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INTROOUCCION 

Las enfermedades inflamatorias del intestino. 

en particular la colitis ulcerosa, desde su recono­

cimiento hace mis de 100 anos, ha desper t1do part! 

cular lnter6s en los estudiosos de la medicina deb! 

do tal vez a lo enigm•tico de su etlologfa y de su 

patogenll. Es por esto, necesar·lo conocer 1 este P!. 

declmiento en un pafs como MAxlco, en el que las e~ 

fermed~des infecciosas y parasitarias del aparato • 

d.igestlvo aún ocupan los primeros lugares en morbi­

lidad~ mcirtalidad en nuestra pobla¿i6n. No deja de 

ser importante conocer el comportamiento de dicha -

enfermedad en nuestro medio, al reunir un número 

significativo de pacientes en corto tiempo, se de-­

muestra su importancia local •. 
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ANTECEDENTES 

HISTORIA 

Las primeras descripciones de una enfermedad· 

semejante a la colitis ulcerosa se deben a Aretaeus 

de Cappadocla ( 30D o.e.). En 1859 Sa•uel Wilke re· 

porto hallngos de necropsia actu•l•ente reconocl-· 

dos co•o megacolon t6xfco. en la que observ6 leslo· 

nes en el colon e fleon terminal con he•orragfa •a­

siva. En 1865 durante la Guerra Cfvfl Nortea•erfca­

na la "Union Army" describi6 los hallazgos clfntcos 
y patolOgfcos de col 1tfs ulcerltfva en casos de 

• ciarrea cr6nfca". 

La deffnfciOn del tfr•fno •colftfs ulceros1•­

se debe a Wflke y Moxon 9uienes en su libro "Lectu­

ras on Pathologlc Anato111y " segunda edfcfGn que ªP!. 

rece en 1875 describen esta entidad en la secciOn • 

"Inflamaciones del Intestino Grueso• desde entonces. 

a la fecha, han aparecido múltlplts publicaciones -

acerca de esta enfermedad. (1). 

EPIDEMIOLOGIA 

La Incidencia reportada de una serie de 11 

trabajos, a la proctith ulcero.se le corresponde•!!. 

tre 3 y 8 casos por 100,000 habitantes de raza bla!!. 

ca y a la proctocoli-is ulcerativa entre 2 y 7. La· 
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preva en la proctitis ulcerativa tiene un rango en· 

tre 40 y 100 por 100,000 blancos y para 1a proctoc~ 

litis ulcerativa igualmente entre 40 y 100. 

No se ha encontrado ninguna relaci6n signifi­

cativa de alguna &rea geogr4fica con las condicio-­

nes climatológicas y la frecuencia de colitis ulce­

rosa. (2). 

No hay diferencia significativa en cuanto al 

sexo de los pacientes ya que afecta en igual propo~ 

ci6n a hombres y mujeres. 

La colitis ulcerosa puede presentarse a cual· 

quier edad, su mayor incidencia ocurre entre los 15 

y los 35 anos; algunos autores refieren un pico al· 

rededor de los 50 anos. (2), (3). 

Se ha reportado que la colitis ulcerosa es 

mis frecuente en los cauc(sicos que en los negros o 

los orientales, con un aumento en la frecuencia de 

3 a 6 veces mayor en los judfos. (2), (3), (4), 

(5), (6). 

ASPECTOS FAMILIARES Y GENETICOS 

La ocurrencia fam11iar de las enfermedades i[ 

flamator1as del intestino ha sido documentada en un 

porcentaje que va del 15 al 40% incluyendo gemelos 

monocigotos o dicigotos. Por otro lado, no se han • 
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encontrado aún marcadores genéticos en la colitis -

ulceros.a ni se ha asociado con los grupos sangu,- -

neos ABO. No existe relact6n con los antfgenos del­

HLA, con una sola excepc16n: 11 espondtlttts anqui­

losante que es m4s común en pacientes con colitis -

ulcerDsa y con enfermedad de Crohn. La espondilitis 

enquilosante tiene una fuerte asociact6n con el 

HLA-827, que al menos se presenta en el 90% de los­

pacfentes, en comparacf6n con un 5% en la poblacf6n 

general. (7), (8). 

PA TOLOG IA 

Tanto 11 colitis como 11 proctit1s ulcerosa -

no pueden diferenciarse htsto16g1camente, por lo 

que, la mayorfa de los autores las consideran como 

manifestaciones distintas de una misma enfermedad. 
La fase activa se caracteriza por un aumento 

del contenido de células inflamatorias en la Umina 

propia tanto de las células plasmattcas, linfocitos 

y leucocitos polimorfonucleares. La congesti6n vas­

cular suele ser intensa y asimismo la deples16n de­

mucina de las células caliciformes; se presentan 

adem!s abscesos de las criptas y es común que ocu-­

rra ulceraci6n. 

En la fase de resoluci6n hay d1sminuci6n 1m--
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portante de la congesti6n vascular y cierta restit!!, 

ci6n de la poblaci6n de células caliciformes. La P!!. 

blaci6n de células plasmáticas, l'infocitos, granulo 

citos y los abscesos de las criptas tienden a dism! 

nuir; adem4s en el epitelio hay cambios reactivos -

y r~epitallzaci6n de las alceras. 

La colitis ulcerosa en remlsi6n o inactiva se 

caracteriza por atrofia, las vel losldades son cor-­

tas y de longitud variable, la Umfna propia tiene 

un componente de células Inflamatorias, con édema y 

grandes extensiones de espacio vacfo. La muscularis 

mucosa con frecuencia es U engrosada. Suele haber -

metaplas11 de las cflulas de Paneth. 

Los p611pos Inflamatorios (pseudop611pos) se 

han relacionado clisicamente con la colitis ulcero­

sa; su aspecto usual es de un p611po inflamatorio -

con tejido de granulacl6n mezclado con epitelio (9). 

ETIOLOG IA 

De las maltiples teorfas propuestas en las en 

fermedades inflamatorias del intestino, en particu­

lar la colitis ulcerosa, se descrlblr4n brevemente­

las mh Importantes; l) La teorfa infecciosa ha si­

do sostenida por muchos Investigadores no como una­

disenter!a bacilar cr6nica, sino como una secuela -
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de la misma. Ademas de los bacilos de la disenterfa 

otros microorganismos han sido involucrados como: -

diploestreptococos, hongos, virus y bacillus necro­

phorum. TambiAn ocupan· un sitio importante las bac­

terias intraluminales por dos cuestiones, la prime­

ra es una vez ulcerada la mucosa, estos microorga-­

nismos invaden secundariamente y causan complicaci~ 

nes locales. La segunda posibilidad es que puedan -

ocasionar una alergia secundaria a antfgenos bacte­

rianos, y estas reacciones pueden por sf mismas pe~ 

petuar la enfermedad. Roediger sugiere que las bac­

terias del colon producen 4cidos grasos de cadena· .. 

corta que representan una fuente de energla para 

los colonocitos. 

3) La teorfa psicosomltica fuE propuesta des­

de 1930, y esto apoyado por las alteraciones psico­

lógicas encontradas en un nOmero significativo de -

pacientes. Engel en extensos estudios ha mencionado 

4 factores importantes: l) Oe.fectos de personalidad 

que proceden largamente a la colitis: 2) Una rela -

ci6n dependiente y restringida con otras personas. 

3) Psicopatologla en las madres de las pacientes. 

4) Un desarrollo sexual insuficiente. (7), (8). 

La cuarta teorfa es la inmuno16gica, y esU -

sustentada según Stricklan (g) en observaciones pa-
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ra considerar una etiologfa autoinmune en las enfet 

medades inflamatorias del intestino y se mencionan: 

1) Expansión del tejido linUtico derivado del in -

testino en pacientes con enfermedad de Crohn y CUCI 

2) Hay aumento cuantitativo de cAlulas plasmAticas, 

linfocitos T y By macr6fagos en el infiltrado. in -

flamatorio. 3) Ambas enfermedades se relacionan con 

otros padecimientos autoinmunes. 4) Ambas responden 

a inmunosupresores. 5) Se han demostrado antfgenos­

de origen intestinal y citotox1c1dad de linfocitos 

perifiricos hacia las c61ulas epiteliales del colon. 

CARACTERISTICAS CLINICAS Y EVOLUCION 

S1ntomatologfa: El sfntoma mh común es la 

rectorrag1a, al inicio tanto el paciente como el m! 

dico piensan en hemorroides como su causa. Cuando -

el sfntoma es constipaci6n la enfermedad se limita­

al rectosigmoides, la diarrea ocurre cuando se inv~ 

lucra mayor extensi6n co16n1ca y la sangre se mez-­

cla con las heces, generalmente el inicio es abrup­
to en 1 6 2 meses. La diarrea puede ser muy varia-­

bit, i ne 1 u so severa, con 2-3 descargas en 24 hrs o 

bien una cada hora. Generalmente son pequenas en v~ 

lumen y pueden ser formadas y suaves. Se asocia a -

considerable urgencia seguida en ocasiones por moco 
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sanguinolento. Su principal mecanismo es la exuda -

ción y secreción del moco, incremento de los solu-­

tos fecales e incremento del agua fecal. El pacien­

te tambi~n puede presentar sangre, pus y moco al 

igual que tenesmo rectal. 

El dolor abdominal es un s!ntoma muy frecuen­

te puede· ser m!nimo si el ataque es moderado o en -

un inicio insidioso de Ta enfermedad, generalmente 

es cólico o tipo retortijón, local izado al cuadran­

te inferior izquierdo o a hipogastrio, ocurre fre-­

cuentemente asociado a la urgencia de la defecación 

y se alivia despu*s de ella. 

Otros sfntomas incluyen anorexia, niusea, pl! 

nitud, malestar epigastrico y en ocasiones vdmitd.· 

La pfrdida de peso puese ser importante si la enfet 

medad es aguda acompanada de astenia y adinamia. 

La fiebre puede o no estar presente dependie~ 

do de la severidad y extensión. 

Exploración f!sica: El examen f!sico puede 

ser normal entre los ataques o con actividad en ba­

jo grado. Puede haber palidez, adelgu1miento, do-· 

lor abdominal a la palpación del colon izquierdo, o 

bien generalizado. El examen rectal es generalmente 

doloroso, el esfinter rectal se encuentra esplistico, 

puede estar presente la sensación digital de una m~ 
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cosa granular o bien la pseudopoliposis. Tambi~n se 

puede detectar un c&ncer rectal. 

n examen de piel y a~ticulaciones pueden de­

tectar manifestaciones extralntestinales tales como 

eritema nodoso, ploderma gangrenoso y artritis. Ma­

nifestaciones oculares (iritis, 1ridoclclltis, epi~ 

escler1t1s), úlceras en boca, tromboflebitis. 

laboratorio: 
Ninguna prueba puede confirmar el diagn6stlco; 

ya que no se ha encontrado el "marcador" adecuado. 

Se encuentra frecuentemente anemia, leucocito­

sis, aumento de la velocidad de sedimentacidn glob~ 

lar. Puede present.arse hipocalemia, acidosis o ale!. 

1osis metabdlica, hipocalcemla o hipomagnesemla. La 

electroforesis de protefnas puede mostrar hipoalbu· 

m1nemla y elevacidn no especff1ca de globulinas. Las 

elevaciones de la fosfatasa alcalina suelen deberse 

a manifestaci6n temp~ana de colangitis esclerosante; 

El examen copro16gico con coproculttvo se de­

ben realizar por el nuevo riesgo de infecciones OC!. 

sionadas por S~.igella, Campylobacter, Salmonella y 

toxina de Clostridium difffcile. (11). 

COMPL!CACiONES LOCALES Y S!STEM!CAS OE LA 

COLITIS ULCEROSA. 

MAs de 100 complicaciones locales y sist~mi-· 
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cas se han identificado en enfermedades inflamato-­

rias del intestino. Las complicaciones locales afe~ 

tan al intestino y quizá a las estructuras vecinas; 

las complicaciones sisUmicas suelen denominarse m!_ 
nifestaciones extraintestinales de las·enfermedades 

inflamatorias del intestino. (7). 

En las complicaciones locales se mencionan 

las siguientes: 1) Complicaciones anorectales: la -

fisura en ano que suele. ser común, hemorroides (20%), 

absceso perianal o isquiorectal (4-6%), fistula re~ 

tovagfnal (2%), prolapso rectal (0.5%). 2) Las fis­

tulas internas que se presentan de manera ocasional 

ya que son mis caracterlsticas de la enfermedad de 

Crohn. 3) Seudopoliposfs, son comunes en la colitis 

ulcerosa (15 al 30~;) y representan mucosa resfdüal 

de colon rodeada de ulceraciones mucosas profundas. 

4) Formacf6n de estrecheces:· se presenta de un 7 a 

11% y se deben a hipertrofia y engrosamiento de la­

muscularis mucosa con fibrosis mlnima, y pueden ser 

reversibles. Otras estrecheces suelen deberse a fi­

brosis. 5) Perforación: Se presenta hasta en el 3~; 

de los pacientes y puede presentarse secundaria a -

un ataque grave de colitis ulcerosa o ser deibdas 1 

megacolon t6xico, es una complicaci6n muy grave y -

con mortalidad muy elevada. 6) El megacolon t6xico 

se preser.ta como una dilataci6n del colon mayor a -
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6 cm, se encuentra asociado con fiebre y estado t6-

x1co, entre los factores precipitantes se mencionan: 

el uso de antibióticos, el enema bar1tado, la depl~ 

ci6n de potasio y la medicación antfcolinérgfca. Su 

frecuencia es de 1 a 2.5%. 7) Hemorragia masiva: -

se encuentra en el 4%, es debida a una hemorragia -

difusa de grandes 6reas de la mucosa ulcerada, pue­

de ser una fndicacf6n para la cirugfa de urgencia. 

8) El c&ncer de intestino se presenta en un 3 al SS 

presentlndose en la mucosa inflamada de manera cr6. 

n1ca. (12). 

Manifestaciones Extrafntestfnales. 

En las enfermeades inflamatorias del intesti­

no ocurre un gran número de complicaciones sistémi­

cas. Por mucho tiempo se ha pensado en un mecanismo 

autoinmune. Muchas de estas manifestaciones mejoran 

con la colectomfa, sin embargo no sucede en todos -

los trastornos como en la espondilitis anquilosante 

y la cirrosis hep6tica. 

Las manifestaciones en piel incluyen: el eri­

tema nudoso, es el mis común. las lesiones son n6d~ 

los de color rojo vivo, de forma oval, sensibles y 

local izados a la cara anterior de piernas. Se puede 

presentar el eritema mu! t1forme que es menos fre· -

cuente. Otras lesiones son las úlceras aftosas y e~ 
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tomatitis y son m4s comunes en los ataques graves. 

El p1oderma gangrenoso es rara, grave y la m4s rel~ 

clonada con enfermedades inflamatorias del intesti­

no, se caracteriza por ampollas que tienden a con-­

fluir, formando una les16n grande con lfquido est6-

r11 y que evolucionan a la necrosis o gangrena, se 

relacionan con inflamaci6n grave del intest1no y ei 

t4 indicado el tratamiento m6dico o quirúrgico in-­

tensivo. 

Las manifestaciones a nivel de articulaciones 

se han incluido dentro de las artritis seronegati-­

vas por tener una reacci6n negativa a las pruebas 

de aglutinaci6n de la artritis reumatoide. Si son -

positivas puede tratarse de artritis reumatoid~ que 

tambf6n puede coexistir con la colitis ulcerosa. -

La denominada artritis col!tica ocurre con una fre­

cuencia que ocurre entre un 15 i 20% de los pacien­

tes con colitis ulcerosa. La for11a usual de esta ª!:. 

tritis es su caracterfstica de ser migratoria en 

grandes articulaciones, sin embargo es común que 

afecte una sola articulación. Los ataques es común 

que acompa~en a una reactivación de la colitis ulc!_ 

rosa. Las articulaciones m4s frecuentemente involu­

cradas son las rodillas, tobillos, codos y mu~ecas. 

La sinovitis es común con derrame articular est6ril. 

La artropatfa se presenta por igual en hombres y en 
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mujeres y su presentacl6n es rn!s frecuente en pe- -

cientes con colitis del tipo cr6nico Intermitente o 

cr6nico continuo (17%) que en el tipo fulminante 

agudo (4.5%) o la protocolltis (4%). Asimismo es 

mis frecuente en la pancolitis (14.4%) que cuando -

Involucra s61o el colon descendente (12.9%). Une 

asoclacl6n significativa ha sido encontrada con la 

· seudopoliposls, enfermedad perineal, uvef tis, erft! 

rna nodoso, las úlceras aftosas y la hemorragia rnasl 

va. (12), (13), (14), (15), (16), (17), (18). 

Espondllitls anquilosante y sacrolliitls. En 

un anllisls prospectivo Wrlght y Watklnson (19) en­

contraron en estudios radlo16gicos de 234 pacientes 

la presencia de sacrol111t1s en un 18% en compara-­

cl6n con un 4% de la poblac16n control. Por otro 1! 

do Me Ewen y colaboradores (18) encontraron espondi 

1 lt1s anqullosante clln1ca en un 25% del total de -

pacientes artrftlcos con colitis ulcerosa, sin ern-­

bargo si se tornan proyecciones especiales la fre- -

·cuencla se eleva a u~ 18%. La espondilitis anquilo­

sante es mis común en familiares de pacientes con -

~olltis ulcerosa. El antfgeno de histocornpatiblli-­

dad HLA-B27 se encuentra en el 80% de pacientes con 

dlagn6stico de colitis ulcerosa. Este padecimiento 
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tiende a ser lentamente progresivo. 

Alteraciones hep4ticas. 
Las enfermedades hep4ticas son complicaciones 

graves de la colitis ulcerosa y puede reportarse hl 

gado graso, pericolangitis, hepatitis cr6nica acti­

va, colangitis esclerosante primaria y carcinoma 

del conducto b11 iar. (12). 

En la tabla 1 se resumen las complicaciones -

locales y sistémicas de las enfermedades inflamato­

rias del intestino. (20). 



- 16 -

TABLA No. J 

COMPLICACIONES LOCALES Y SISTEHICAS DE LAS ENFERME­
OES INFLAMATORIAS DEL INTESTINO 

PIEL: 

Ulceras aftosas en boca; eritema nodoso; pioderma -

gangrenoso; eritema multiforme; liquen plano; Sx de 

Stevens-Johnson; enfermedad vulvar de Crohn; vascu­

litfs cutánea; peliosis, vit11igio. 

OJOS: 

Conjuntivitis¡ epiescleritis; iritis, irfdociclltis; 

glaucoma secundario; neuritis retrobulbar. 

ARTICULACIONES, HUESOS. 

Artritis "intestinal"; sinovitis; artritis reumatot 

de; tenosinovitis; policondritis recidivante; oste~ 

porosis; osteopenia; osteomalacia; o~teonecrosis; -

osteomielitis; osteoartropatla htpertrdfica. 

SANGRE: 

Anemia (pérdida de sangre, deficlencia de hierro, -

deficiencia de ácido f61ico, autotnmune, hemollt1ca), 

anemia hemolftica mlcroangtopática, tiempo de pro-­

trombina prolong•do; trombocitosis; elevaci6n de -­

factores de coabulación V, VII, fibrin6geno, dismi­

nuci6n de antitromb1na 111; coagulación intravascu­

lar diseminada, deficiencia de glucosa 6 fosfato; -
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púrpura trombocitopénica: púrpura anafilactoide; 

hipoesplenismo. 

GASTROINTESTINAL: 

Estomatitis aftosa; glositis; deficiencia salival -

de IgA; queilits; inflamación granulomatosa o ulce­

rativa de la boca, laringe, esófago; disfagia side­

ropénica; gastritis ulcerativa; intolerancia a la -

lactosa; fistula : enterocutlnea, enterovesical, 

rectovaginal, duodenobiliar, duodenoc6lica, entero­

venosa, enteroentérica; malabsorc16n; volvulus; h1-

peroxalur1a adquirida; deficiencia de sales billa-­

res; superinfecciones entéricas {Salmonella, citom~ 

ga lovirus) 

GASTROINTESTINAL LOCAL: 

Intestino pequeño; dilatación aguda tóxica de yeyu­

no, lleon, colon; perforación; peritonitis; pólipos; 

poliposis filiforme; cáncer de colon, linfoma, hem!!. 

rragia; enfermedad perianal; hemorroides; absceso -

perirectal; fistula anal; fisuras; prolapso rectal. 

ENOOCRINAS: 

Tiroiditis; nódulos tiroideos; hipertiroidismo; gi­

necomastia. 

HIGADO: 

lnfiltrac16n grasa; heoa';itis crónica activa; peri-
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colangitis; colangitis esclerosante; colédocolitia­

sis; cirrosis postnecr6tica; cirrosis billar prima­

ria; f1bros1s hep!t1ca portal, absceso hep!t1co; 

am1lo1dos1s; carc1nom1 de los conductos billares; -

oclusión venos1 hep6t1ca; aire venoso portal. 

VESICULA BILIAR: 

Colel1t1as1s. 

PANCREAS: 

Pancreat1t1s (sulfasalaz1na, azat1opr1na), d1sfun­

ci6n, insuficiencia pancreltfca. 

GENITOURINARIO: 

P1e11t1s; glomerul1t1s; nefroltt1as1s; (fosfato de 

calcio, oxalato, urato); retroper1ton1t1s; h1drone­

frosis obstruct1va; nefropat!a membranosa; Sx. ne-­

fr6t1co; 1nsuf1c1enc1a renal aguda. 

VASCULAR: 

Tromboflev1tfs; trombosis venosa (cerebral, per1f6-

r1ca}; trombosis arterial; gangrena de extremidades; 

vascu11ts necrot1zante; granulomatos1s de Wegener; 

arter1t1s de Takayasu. 

PULMONES: 

Bronquitis cr6n1ca; alveo11tfs f1brosante; bronqufe~ 

tasia; vascul1t1s pulmonar, enf.pulmonar eos1nof!li-

u. 
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CORAZON: 

Endocarditis, miocarditis; pericarditis, cardiomio­

patfa. 

NEUROLOGICO: 

Neuropatfa per1f~rfca; convulsiones. meningitis, 

psicos Is. 

NEOPLASIAS: 

Def1c i ene fa proteica; def1cienc ia ca 16rica; defi • • 

cienc1i v1tamln1ca (A, 81, 812, e, o. K); electroll 

tica; deples16n mineral (sodio, potasio, ·cloro, cal 

clo, magnesio, zinc, cobre); deficiencia de leido • 

f611co; retardo en el crecimiento. 

Kfrsner (20). 
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HIPOTESIS 

La frecuencia de manifestaciones extralntesti 

nales en pacientes de colitis ulcerosa con ascenden. 

cla caucásica es muy elevada; particularmente se 

han reportado lesiones osteoartlculares, oculares, 

dermato16glcas, hepatocelulares y otras muchas m4s. 

Sin embargo, la observacl6n anecd6tlca de casos con 

esta enfermedad en nuestro medio ha reportado de 

forma muy ocasional la presencia de estas lesiones, 

h frecuencia de compl lcaclones y recafdas, la do··'. 

sis promedio de azulfldlna, la necesidad de no admi 

nlstrar estero1des y la ausencia hasta la fecha de 

casos de transformaci6n neoplisica. 
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MATERIAL Y METOOOS 

A partir de junio de 1981 se integr6 la clfn! 

ca de colitis ulcerosa en el servicio de gastroent~ 

rologfa del C.H. 20 de Noviembre del ISSSTE, hablé!!. 

dose estudiado 41 pacientes de los cuales 21 son -­

hombres y 20 mujeres estos, fueron estudiados hasta 

septiembre de 1986. La procedencia de dichos enfer­

mos fué el servicio de Urgencias, las ireas de hos­

pital 1zac16n de Medicina Interna y Gastroenterolo-­

gla y en algunos casos de oacientes referidos direc 

ta mente. 

La colitis ulcerosa fué definida como la pre­

sencia de dolor abdominal, rectorragia, moco, d1se!!. 

terfa en forma aislada o en conjunto, con hallazgos 

réctosigmoidosc6picos de oroctos1gmo1d1tis superfi­

cial, estudio bacteriológico negativo y biopsia co~ 

patible con colitis ulcerosa. 

Se excluyeron del estudio pacientes con recto 

sigmoidoscopfa, estudio radio16g1có o histo16gico -

sugestiva de otros padecimientos, también a pacien­

tes homosexuales y en general a enfermos con estu-­

dios bacteriológicos positivos, excepto en algunos 

casos con criterio histológico compatible con coli­

tis ulcerosa a pesar de estudio microbio16g1co posi 

tivo (a excepción de Campilobacter), en vista de 
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que estos pacientes están propensos a colonizacl6n­

por gérmenes pat6genos. 

Los pacientes fueron citados con una frecuen­

cia variable entre 1 y 3 meses. Se efectuó historia 

clfnlca completa a su ingreso, solicltÁndose estu-­

dlos de laborat'orlo en los que se Incluyeron biome­

trfa hem6tlca completa, qutmica sangulnea (glucosa, 

urea, creatlnina y leido úrico), electrolitos sérl­

cos (sodio, potasio, cloro, calcio, f6sforo y magn~ 

sio), examen general de orina, pruebas de funciona­

miento hepltico (colesterol, protefnas totales, al­

búmina, globullna, b111rrublna directa e indirecta, 

tiempo de protrombina, TGO 'TG~ 'DHL, fosfatasa al­

calina; asimismo se Incluyeron pruebas serol6g!cas; 

VDRL, antfestreptol1sln1S (AEL), protetna e reacti­

va (PCR) y factor reumatoide. Estudio inmunológico 

que Incluyó: ctlulu L.F.., complemento (CJ, C4, - -

CH50), anticuerpos antlnucleares (AAN), complejos -

Inmunes circulantes (CIC), lnmunoglobulin1 (IgA, 

lgC, lgM), anticuerpos antlmúsculollso, anticuerpos 

1ntimltocondrl1les y crioglobulinas. En cuanto a 

los mftodos utilizados en el laboratorio de lnmuno­

lo9f1 del C.H. 20 de Noviembre fueron para la dete~ 

mln1cl6n de FR por lltex, o nefelometrfa o bien por 

Weller Rose, para P.C.R. por l&tex o nefelometrfa, 
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·AEL en unidades TODO, complemento C3 y C4 por nefe­

lometrfa o inmunofluorescencia; AAN por lnmunofluo­

rescencia en hfgado de ratón o en células HEp2; CIC 

por inmunofluorescencla; lnmunoglobulinas por nefe­

lometrfa o lnmunodlfuslón; anticuerpos antlmúsculo 

liso por lnmunofluorescencia en células de estómago 

de ratón; anticuerpos antlcélulas parietales por i!!, 

munofluorescencla en cortes de est6mago de rat6n; -

anticuerpos antlmltocondrlales por lnmunofluorescen 

cia en cortes de riñón de rat6n o por fijación de -

complamento en mitocondrias de rat6n; crloglobull"­

nas por método cualitativo por precipitación en - -

frfo. 

A todos los pacientes se les reallz6 estudio 

radlo16glco de colon por enema el cual fué simple o 

con doble contraste. 

Se reallz6 estudio rectoslgmoldosc6plco con -

aparato rfgldo en el servicio de proctologfa del 

hospital y en caso necesario se rellz6 colonoscopfa 

en el H. Ignacio Zaragoza del ISSSTE. Tom~ndose una 

o varias biopsias de las lesiones mh slgnlficatl -

vas, reel iz&ndose al mismo tiempo estudio de amiba 

en fresco. 

Ei coprocultivo se realizó en tl laboratorio 

de bacteriologfa del hospital 20 de Noviembre. Se -
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util i z6 como medio de transporte el Stuart con car­

b6n, utilizfndose dos isopos, con uno de ellos se -

siembra de manera directa en los siguientes medios: 

M~c Conkey, SLD y Tergitol con una primera lectura 

a las 24 hrs, por otra parte el segundo !sopo se 

siembra en caldo de tetrat1onato de selen1to por 24 

hrs, despuEs de dicho tiempo se descarga en los s1-

gu1entes medios: Mac Conkey, verde brillante; XLD y 

SS con lectura 48 hrs despuEs. 

Se ~o11c1t6 estudio radio16gico de articulaciones -

sacro11iacas con proyecciones especiales, asl mismo 

en la mayorla se solicitaron proyecciones de hom- -

bros, codos, manos, rodillas y tobillos. La 1nter-­

pretaci6n de las mismas la real1z6 un mEdico esoe-­

cia11sta del servicio de Reumatologfa, la cual no -

se encontraba involucrada en el d1agn6st1co y tratt 

miento de dichos pacientes. Se evaluaron los resul­

tados de articulaciones sacro111acas de acuerdo a -

la clas1ficac16n de Bennet y Bursch (21): O• normal, 

!• sospechosa, 2• anormal con esclerosis y/o eros!~ 

nes, 3 •anormal 1nequlvocamente con erosi6n, escl~ 

ros1s, estrechaHiento de la parte anquilosada, 4• -

anquilosis total. La columna fuE evaluada para ~e-­

tec~ar s1ndesmof1tos y/o calc1ficaci6n l!gamentosa. 

Se sol1c1t6 un estudio oftalmo16g1co co~:1eto 

en el servicio de oftalmologla del hospital cor. ob-
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jeto de encontrar man1festac1ones oculares del pad~ 

c1m1ento. 
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RESULTADOS 

La distribución por sexos encontrada fu6 la -

siguiente: 21 hombres (51%) y 20 mujeres (48.7%) 

(ver grH. !). El promedio de edad fué de 40.2 anos 

con un rango entre 2 y 75 anos, la mayor incidencia 

se encontró entre la Ja y 5a década de la vida (ver 

grlf. 2). 

En cuanto al tiempo de evolución de este pad! 

cimiento se encontró que 38 pacientes (78%) fué·m! 

nor 1 10 anos, 7 pacientes entre 11 y 20 anos (17%) 

y s61o 2 (4.a;;) con mh de 20 anos. (gr4f. 3). eón 

respecto 11 tiempo en que se tardó en realizar el 

diagnóstico puede observarse que en 10 pacientes -

se retardó el diagnóstico en mls de 5 anos. (gr6f. 

4). 

En los antecedentes heredo-fam11 iares de pa·-

. cientes con colitis ulcerosa destacaron: la diabe­

tes me111tus en 8 (19.5%), hipertensión arterial • 

en 9.7%, c6ncer cérvico uterino (7.3%), cardiopa·­

th isqu6mica (7.3%), cáncer ghtrico y hepatopa·­

t!a cr6nic1 en 4.8 ~. 

En los antecedentes no patq16gicos el taba- -

quismo se encontró en !l enfermos (26.8%) y el al­

coholismo en .6 (14.6:;). 
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Los antecedentes pato16gfcos en los paciantes 

con colitis ulcerosa, se encontr6 a las enfermeda­

des propias de la infancia como sararrpi6n, tosfer!. 

na, rube6la; asimismo amigdalitis ce repetici6n, • 

también se encontr6 hipertensi6n arterial en el 12%, 

diabetes mellitus en el 9%, enfermedad litiisica • 

vesicular en el 9.7%, hepatitis 7 .3'" 1 itfasfs re· 

noureteral en 4.8> y otros padecimientos en menor 

propoci6n. 

En cuanto a la sintomatologla presentada por· 

los enfermos de col itfs ulcerosa (ver tabla 2) fue 

la rectorragh como el sfntoma m!s frecuente en 35 

sujetos (85%), seguida de dolor abdominal tipo c6· 

lfco en 31 (75.6~;). diarrea en 28 (69';), pujo en • 

21 (51%), tenesmo rectal en 19 (46',), presencia de 

moco en heces 19 (46~). p6rdida de peso en 19 -

(46'..), dolor rectal en 15 (36%), fiebre en 11 (26%) 

y otros sfntomas en menor frecuencia. 

Los datos encontrados a la exploraci6n flsica 

se resumen en la tabla 3 encontr,ndose en primer • 

lugar el dolor a la palpac16n en 2f oacientes (63%) 

incluyendo el provocado en marco c61 feo en 18 (43'.;). 

La palidez de tegumentos y mucosas en 12 (29%). 

adelgazamiento en 5 (12n, obesidad en 3 (7.3%), • 

hepatomegal la en 2 (4,8%), adenomegal fas, icteri--
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cla y úlceras genitales en un s61o paciente. 

Como se ha mencionado en cap!tulos anteriores 

se reallz6 coprocultlvo a todos los pacientes, fué 

negativo en todos los casos; no se aisló organismo 

en 28 (68.2%), en el resto se encontraron bacte -­

rlas no pat6genas como: E. coll no clasificable, -

Enterobacter sp., Klebslella, Cltrobacter, Proteus 

sp., Proteus vulgaris y P. mirabflis. (Tabla 4). 

Los resultados relevantes de laboratorio se -

pueden consultar en la tabla 5. Se comentará que -

en la blometrla hemhica se encontraron las si­

guientes alteraciones: anemia en el 17%, leucocltQ_ 

sis 7.3%, llnfocitosis en 3 (7.3%), linfocitopenia 

en 10 (24%) eosinofil fa en (4.8%), basofil h en 

2 (4.8%), trombocitosfs en (25.8%). La qu!mica -

sangu!nea mostr6 hlperglucemla en 4 (10.2%); los • 

electrolitos séricos presentaron hiponatremia en -

el 10%, hipocalemfa en 10%, ,hipocalcemla en 7 .6%, 

hiperfosfatemia en 23% (3 de 13); en las pruebas -

de funcionamiento hepático se demostr6: hlpoalbuml 

nemia en 19%, hlperglobul lnemla en el 55%, hipoglQ_ 

- bulinemla en el 25%, disminuci6n de. las prote!nas 

totales en 8.3%, aumento de bilirrubinas totales -

en 2.7%, hlpercolesterolemla en 25.7%, hipocolest! 

rolemla 17%, elevación de TGO en 5.2~. de TGP en -
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16%, de fosfatasa al cal lna en 10.83; el VDRL (+) • 

en u~ paciente corrobor4ndose sfffl is tard!a con -
prueba de FTA {+); PCR en el 80%, y factor reuma-­

toide (+) en 9 de 28 pacientes (32%). Las pruebas 

Inmunológicas mostraron: hlperglobullnemia por lgA 

14%, hiperglobullnemla por lg~ en 67%, disminución 

de C3 en 30.7%, aumento de C4 en 16.6%, dlsminu- -

cl6n de C4 en 4.1%, dismlnuc16n de CH50 en 19.2%, 

células L.E. positivas en 0%, AAN en 19.5%, CIC en 

56%, Ac. antlmúsculo liso en 14.2%, Ac. antlcélu-­

las parietales en 27%., Ac. antlmitocondriales en -

12.5%, crioglobulinas en 0%. 

Los hallazgos rectoslgmoidoscóplcos se mues-­

tran en la gráfica No. 5; la fase aguda se claslfi 

c6 en IV grados, grado l en 4 pacient~s (9.75%), .­

Grado!! leve en 29 (70.7%), Grado III moderado en 

u.n caso (2.43~). Grado IV severo en 1 (2.43%). En 

la forma crónica activa pacientes (14.6%) y cr6-

nica latente ninguno. 

La 1ocalizacl6n y ext.ensi6n de la colitis ul -

cerosa se establece en base a la rectosigmoidosco­

pfa, colonoscopfa o colon por enema (esquema No. 1). 

La entidad estuvo 1 imitada al rectoslgmoides en 21 

pacientes y fu! la 1ocalizacf6n más frecuente. La­

afectaci6n a rectosigmoides y colon descendente en 

10 (24.4%), a rectosigmoides, C. descendente y 



- 30 -

transverso en 2 pacientes (4.8%), pancol itis en 8 

pacientes. 

Se claslfic6 la severidad de la enfermedad en 

el primer ataque de la misma en leve, moderada y -

severa, como se muestra en la grHica No. 6, sjen­

do leve en 20 pacientes (48.7%), moderada en el 

43.9% y severa en 3 (7.3%). 

Los tipos cl!nicos de la colitis ulcerosa se 

clasificaron y se muestran en la gráfica No. 7. El 

tipo denominado reca!da-remisi6n en su variedad l!_ 

ve correspond16 a 32 pacientes (78%) siendo la for_ 

ma mh·común; la variedad severa mostr6 3 pacien-· 

tes (7 .3%); el tipo cr6nlco continuo se encontr6 -

en 5 (12 .!%); y el tipo fulminante agudo en 1 pa-­

ciente (2.4%). 

En el cuadro No. 1, se exponen los hallazgos­

radio16g1cos en general, resaltando por su interés 

la esclerosis de sacroillacas grado 1 en 2 ~acfen­

tes y grado lll en 2 pacientes, considerándose es­

tos dos últimos como sacro111itis; de 35 pacientes 

a los que se les realizaron dichos estudios rad1o-

16gicos se encontr6 en uno datos radiol6gicos com­

patibles con artritis reumatoide (2.8%), e pacien­

tes con datos de enfermedad articular degenerativa 
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(17.14%) y otros sin trascendencia para este trab! 

jo coma espina b!fida. En total se encontraron al­

teraciones radiológicas en el 40% de los pacientes. 

Se resumen en la 9rHica No. 8 las manifesta­

ciones clfnica~ extraintestinales en el total de -

41 pacientes estudiados, artralgias periféricas se 

encontraron en 4 pacientes (9.n). Se encontró po-

1 iartritis en un paciente con artritis reumatoide 

definida, la cual coincidió con cuadro de reacti•! 

ción de su colitis ulcerosa tras suspensión de es­

teroides·. Se encontró sacroil i iti s radiológica en 

2 pacientes (4.83), úlceras orales en un paciente, 

úlceras orales y genitales en otro (2.4%), hepati­

tis crónica activa con datos de cirrosis postnecr~ 

tica en otro paciente (2.4%) y conjuntivitis sola­

mente en uno (2.4~). 

Por último en la tabla No. 6 aparece el trat! 

miento empleado en estas pacientes, se muestra que 

la mayor1a recibieron azulfidina, 40 pacientes 

(97%); esteroides 4 (9.7%), por v!a oral 3 (7.3%) 

y en forma local en l (2,4;;¡, Se utilizó azatioprj_ 

na en sólo un paciente (2.4%), haciéndose la acla­

ración de que se incluye un paciente que adem&s de 

colitis ulcerosa presenta hepatitis crónica activa 

y que recibe prednisona y azatioprina. 
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GRAPICA COMPARATIVA DE SEXO, 
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LOCALIZACION Y EXTENS!ON DE 
LA COLITIS ULCEROSA 

21 PAC, 51,2~ 10 PAC, 24,4:' 

2 PAC, 4,8\t 8 PAC, 19.5~ 

ESQUEMA No, 1 
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SJNTOMATOLOGIA EN COLITIS ULCEROSA. 
No. ~' 

l) RECORRAGIA 35 85. 3 

2) DOLOR ABDOMINAL COLICO 31 75. 6 

3) DIARREA 28 68.2 

4) PUJO 21 5 !. 2 

5) TENESMO RECTAL. 19 46. 3 

6) MOCO EN LAS EVACUACIONES. 19 46. 3 

7) PERDIDA DE PESO. 19 46.3 

8) DOLOR RECTAL. 15 36.5 

9) FIEBRE. 11 26.B 

10) ASTENIA. 8 19. 5 

11) ADINAMIA. 8 19.5 

12) llAUSEAS. 17. o 
13) V OM no 17.0 

14) ANOREX JA. 17. o 
15 i METEORISMO. 12 .1 

16) CONSTI PAC ION. 4 9.7 

17) CEFALEA. 4.8 

18) OISTENSION ABDOMINAL. 2.4 

19) PR UR !TO ANAL. 2.4 

20) BORBOR IGMOS 2.4 

TABLA No. 
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DATOS A LA EXPLDRAC!ON F!SICA 

No. 
l) DOLOR A LA PALPACION. 26 63.4 

EN MARCO COLICO. 18 43.9 

EN FOSA IL!ACA IZQUIERDA 5 12.l 

EN FOSA IL!ACA DERECHA. 2 4.8 

HIPOGASTRIO 4.8 

FLANCO DERECHO. 2 4.8 

FLANCO IZQUIERDO 2.4 

2) PALIDEZ 12 29.2 

3) ADELGAZAM 1 ENTO 5 12.l 

4) OBESIDAD 3 7. 3 

5) HEPATOMEGALIA 2 4.8 

6) ADENOMEGALIAS 2.4 

7) !CTER IC IA 2;' 

8) ULCERAS ORALES 4.8 

9) ULCERAS GENITALES 2.4 

TABLA No. 3. 
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RESULTADOS DE COPROCULTIVOS 

TIPO DE BACTERIA. No. % 

1) E. co11 no clasif. 15 36.5 

2) Enterobacter sp. 11 26. 8 

3) Klebs1ella sp. 9 21.9 

4) C1trobacter sp. 12.1 

5) Proteus sp. 5 . 12.1 

6) Proteus vulgar1s. 4 9.7 

7) Proteus m1rab11 is 7.3 

8) Enterococcus feca11s ·'2 .4 

9) Pseudomona sp. 2.4 

RESULTADO NEGATIVO. 28 68.2 

TABLA No. 4 
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RESULTADOS RELEVANTES DE LABORATORIO 

1) BIOMETR IA _ HEMATICA: 

ANEMIA de 41 17.0 % 

LEUCOC ITOSIS (mayor de 11000) 2 de 41 4.8 X 

LINFOClTOSIS (mayor 4000) 3 de 41 7.3 %. 

LINFOCITOPENIA (menor 1500) 10 de 41 24.3 

EOS!NOFILIA (mayor 500) de 41 4.8 " o 

BASOFILIA (11111yor de 100) 2 de 41 4.8 % 

TROMBOCITOSIS (mayor 45()nfl) 8 de 31 25.8 % 

2) QUIHICA SANGUIN~: 

HIPERGLICEHIA. de 39 10.2 

ELEVAC ION N ITROOENO UREICO o de 41 o 
ELEVACION CREATININA o de 41 o 

3) ELECTROLITOS SERICOS: 

HIPONATREMIA 3 de 30 ID.O % 

HIPOCALEMIA 3 de 30 10.0 ,. . 
HI POCALC EMIA 2 de 26 7.6 

HIPERFOSFATEMIA 3 de 13 23.0 % 

4) PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPAT!CO: 

HIPOALBUMINEMIA 7 de 36 19.4 % 

HIPERGLOBUL INEl!IA ID de 36 55.5 
,. 

HIPOGLOBULINEMIA de 36 25.0 . ~; 

TABLA No. 5 (A) 
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DlSMINUCION DE PRDTEINAS T. de 36 S.3 % 

AUMENTO DE BILIRRUB. TOTL. de 36 2.7 % 

HlPERCOLESTEROLEMIA 9 de 35 25.7 % 

H IPOCOLESTEROLEMIA de 35 17 .1 % . 

AUMENTO DE TGO de 38 5.2 % 

AUMENTO DE TGP 6 de 37 16.2 % 

AUMENTO DE FOSF. ALCALINA 4 de 37 10.8 :: 

5) PRUEBAS SEROLOG ICAS: 

VDRL (+) de 27 3.7 % 

PCR (+) 21 de 26 80.7 % 

AEL o de 41 o.o % 

FACTOR RELfo\l\TDIOE 9 de 28 32. l % . 

6) PRUEBAS llt1UNOLOGICAS: 

AUMENTO DE lgA 4 de 27 14.8 % 

AltlENTO DE lgG 19 de 28 67 .8 % 

DISMINUC ION DE C3 8 de 26 30. 7 ~ 

AUMENTO DE C4 4 de 24 16.6 % 

D 1 SMINUC ION DE C4 de 24 4.1 % 

D!SMINUCION DE CH50 5 de 26 19.2 % 

CELULAS L.E. (+) o de 15 o.o % 

AAN (AC, ANTI NUCLEARES) de 16 12.5 % 

CIC (COMPLEJ. INMUN. ClR.) 9 de 16 56.0 % 

AC, ANTIMUSCULO LISO de 14 14.2 % 
AC. ANTICELULAS PARIETALES de 11 27 .o % 
AC. ANTIMITOCONDRlALfS 2 de 16 12.5 % 

CRlOGLOBULINAS o de 7 o.o% 

TABLA No. 5 (B) 
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TRATAMIENTO EMPLEADO EN iJ\ 
COLITIS ULCEROSA 

No. 

AZULFIDINA. 40 

1 GRAMO 6 

2 GRAMOS 14 

3 GRAMOS 11 

4 GRAMOS 

5 GRAMOS o 
6 GRAMOS• 

7 GRAMOS 

ll ESTEROi DES: 

PREDNISONA ORAL. 

HIDROCORTIZONA LOCAL. 

III AZATIOPRINA 

TABLA No. 6 

!:'7. 5 

14.6 

.34.1 

26.8 

12. l 

o 
7 .3 

2.4' 

9. 7 

7.3 

2 .4 

2.4 
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No. l'AC. 
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r.oN COl,TTTR uu:-.:RO'lA 

l 2 6 7 R •J JO 16 17 111 lY 20 21 
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DISCUSIÓN 

Se encontró una distribuci6n por sexos simi -

lar a la reportada- por otros autores. en nuestro 

ca so. 21 hombres y 20 mujeres, según Sl oan ( 22) la 

enfermedad predomina en hombres y en reportes de -

nuestro pa!s Esesarte informa de un predominio en 

mujeres. (23). Lo cual ha sido informado por otros 

autores que consideran que es mayor el predominio 

en mujeres en pacientes de origen anglosajón. (2). 

En cuanto a h edad de los pacientes se enco!!_ 

tr6 similar a 1 a reportada, con una mayor inciden­

cia entre la 3a y Sa décadas de la vida. (2). (3). 

Llama la atenci6n en este padecimiento el 

tiempo en que se realiza un diagn6stico correcto, 

se estableci6 5 años despué~ de iniciada la sinto­

matolog!a en 5 pacientes, lo cual ha sido reporta­

do por otros autores como !versen (2). Esta cir- -

cunstancia puede ser debida a varios factores como 

son: la predominancia en nuestro medio de enferme­

dades infecciosas y parasitarias con .un cuadro el! 

nico similar al de pacientes con colitis ulcerosa, 

al desconocimiento de esta enfermedad por muchos -

médicos y a la carencia, en ocasiones. de exámenes 

de laboratorio y gabinete necesarios. 

En los antecedentes heredofamil iares destaca-
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ron la diabetes mellitus, hipertensi6n arterial 

sistémica, c!ncer cérvfcouterfno, cardiopatfa fs-­

quémica, no difirieron de lo esperado en la pobla· 

c i6n genera 1, 1 lama 1 a a tenc i6n que no hubo antec!_ 

dentes de enfermedades inflamatorias del in"testino. 

Singer reporta que en un 17.% habfa una historia f!!._ 

miliar de enf. inflamatoria intestinal (24). Far-­

mer reporta una frecuencia de hasta el 35% (25), 

En nuestro medio Esesarte (23) en 88 casos no en-­

contr6 este antecedente. 

En los antecedentes patológicos de los suje-­

tos estudiados se encontraron las enfermedades pr~ 

pias de la infancia, la diabetes mellitus, hiper-­

tensión arterial sistémica con relativa y esperada 

frecuencia, se encontr6 litiasis renoureteral en· 

el 4.8% de los pacientes. Fukushima (26) encontr6 

en 112 pacientes con colitis ulcerativa un 7.5% 

con compl icaci6n urol itfásica que se explicaba en 

parte por factores litogénicos como la hiperoxalu­

rh, un incremento en la relaci6n calcio/magnesio, 

el uso de esterofdes y de azulfidina utilizada en 

estos pacientes. La 1 itiasfs vesicular se encontr6 

en nuestro estudio en el 9.7:~ y como ya ha sido 

mencionado por Kirsner (20) puede estar en asocia-

ci6n con la col itfs ulcerosa. 



- 51 -

En cuanto a la sintomatologla presentada por­

nuestros enfermos: rectorraqia (85%), dolor abdom! 

nal (75.6%), diarrea (68%), pujo (51%), tenesmo 

r.ectal (46%), pfrdida de peso (46%), etc. no difi!_ 

re de lo reportado por otros autores. (11). 

Los datos a la exploración ffsica tampoco di­

firieron de lo ya conocido encontr&ndose con mayor 

frecuencia dolor provado a la palpación abdominal 
en el (63%), palidez de.tegumentos (29%), adelgaz~ 

miento en (12%) y otros con menor frecuencia. 

Se encontró anemia en 17% de los casos, lo 

cual es un porcentaje bajo en comparacidn con tra­

bajos nacionales que informan hasta un 60;;. (27). 

Leucocitos is se reporta en un 7 .3%, 1 info.cit!!_ 

sis en un 7.3% y trombocitosis en 25.8%, valores -

esperados por haber sido informados constantemente 

en la literatura y compatibles con una enfermedad 

inflamatoria intestinal. Llama la atención que en 

un porcentaje considerable se presentó linfocitop! 

nia (24%) que podrla ser explicada, en parte, por 

la presencia de anticuerpos antil infocitos en pa-­

cientes con colitis ulcerosa o con enfermedad de -

Crohn. 

La hiperglucemia encontrada en 4 pacientes se 

exp11c6 por diabetes ~.ell itus. 

Las alteraciones hidroelectrolíticas han aco~ 
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pañado a este padecimiento, principalmente en epi­

sodios de agudizaci6n del mismo, nosotros encontr! 

mos hiponatremia en un 10%, hipocalemia 10%, hipo­

calcemia (7 .6%). 

Las pruebas de funcionamiento hep!tico mostr! 

ron desnutrici6n que acompaña a la colitis ulcero­

sa con hipoalbuminemia en un 19%, disminuci6n de -

las protefnas totales en 8.3%, hipocolesterolemia 

en un 17%. Asimismo la colitis ulcerosa se acompa­

ña de hipergamaglobulinemia inespecffica, encontr! 

da por nosotros en un 55%. Las elevaciones de TGO 

y TGP se encontraron en un 5 y 163, uno de los pa­

cientes presentó dicha elevaci6n·por ser portador 

de hepatitis cr6nica activa. 

La protefna e reactiva como reactante de fase 

aguda se encontr6 elevada en el 80% de los pacien­

tes con colitis ulcerosa. Asimismo se encontr6 el~ 

vaci6n de lgA en un 14% y de lgG en un 67%. 

En cuanto a los niveles de complemento mostr! 

ron diversidad en los resultados lo que va acorde 

con lo reportado en la literatura, se ha menciona­

do que puede haber aumento de C3, C4 en las fases 

activas de la enfermedad, nosotros encontramos au-

mento s6lo de C4 en el 16% de los pacientes. (28). 

Sin embargo otros autores aOn sostienen que. existe 
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consumo de complemento por act1vaci6n de ésta vfa 

con la cons~cuente' di sminuci6n de C3, C4 y CH50 

(29). Nosotros encontramos disminuci6n de C3 en el 

30%, disminuci6n de C4 en 4 % y de CHSO en el 19%. 

Encontramos asimismo alterac16n en el resto -

de las pruebas 1nmuno16gicas que apoyan etiologfa 

inmune del padecimiento. 

En cuanto a los hallazgos rectosigmoidosc6pi­

cos reportados por nosotros se observa que la ma-­

yor parte de los pacientes en la fase aguda fu' 

clasificada en los grupos I y 11 correspondientes 

a 79% de la forma leve. Oel grupo lll moderada.sd­

lo se encontr6 en Z.4% y forma severa IV 2.4%. Oe 

la forma cr6nica activa 14';. Esta información apo­

ya· la observaci6n cHnica de que la colitis ulcer!1_ 

sa tiene una presentacl6n más leve y menos grave -

en nuestro medio en comparacidn a paises anglosaj~ 

nes. 

En cuanto a la locallzacidn de la enfermedad 

y la extensión de la misma, la proctosigmoiditis -

es la forma más frecuente ya que correspondió a 21 

pacientes (51%) 

La severidad del primer ataque en la mayorfa 

de los enfermos fué la forma leve (48''), moderada 

en el 43% y severa en 7.3%. Falleciendo sólo un 
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paciente que fu! el de menor edad en nuestra serie 

(dos años). Lo cua 1 muestra la baja mortalidad en 

nuestro medio. 

Analizando las alteraciones radiológicas en-­

contradas en nuestros pacientes, se observaron da­

tos de sacroillltis en s61o 2 pacientes (4.8%) lo 

cual refleja una frecuencia muy baja si la compar!_ 

mos con los resultados de Wright (30) de hasta un 

18% con proyecciones radio16gicas especiales. Una 

paciente mostr6 cambios radio16glcos compatibles -

con artritis reumatoide. El resto de alteraciones­

no tuvieron relación con la colitis ulcerosa y fu~ 

ron irrelevantes. 

En la tabla 10 se muestran las alteraciones -

extraintestinales de la colitis ulcerosa. Las ar-­

tral g1a s periféricas se presentaron en el 9. 7% y -

s6lo una paciente mostró un cuadro de poliartritis 

y que corresponde a una artritis reumatolde defin! 

da. Dicho cuadro apareci6 conjuntamente con una 

exacerbaci6n de su colitis ulcerosa posterior a 

suspensión de corticoides con los cuales se encon­

traba bajo tratamiento. La asociaci6n de la col i -

tis ulcerosa con la artritis reumatoide ha sido r~ 

portada por Fernández L. (17) en su análisis de 

555 casos encontr6 artritis reumatoide en 18 (3.2%), 
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en 8 de estos par.ientes la actividad del padeci- -

miento reumltico corrió de manera paralela con la 

actividad de la enfermedad. 

Sólo un paciente present6 complicaciones hep! 

ticas (2.4%) manifestada por hepatitis cr6nica ac­

tiva que ha evolucionado a cirrosis postnecrótica, 

la asociaci6n de colitis ulcerosa con dicho padeci­

miento con etiologfa probablemente autoinmune ha sl 
do reportada muy frecuentemente en la literatura -

mundial. La incidencia de dicha asoc1aci6n ha vari~ 

do entre 4 y 30%. (31), (32), 

Otras manif~staciones extraintestinales encon-. 

tradas fueron: úlceras orales, úlceras orales y ge­

nitales, conjuntivitis en un paciente respectivame~ 

te. 

.· 
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CONCLUSIONES 

!} La aparici6n de sintomatologla extraintestinal -

en colitis ulcerosa es similar a la reportada en 

otras partes del mundo. 

2) Ocurren muchas alteraciones de laboratorio que -

son inspec1ficas y denotan existencia de activi­

dad inflamatoria generalizada. 

3) En un nGmero reducido de enfermos el padecimien­

to se acompaña de otras entidades con muy proba­

ble participacf6n autoinmune que apoyar1a el CO!J. 

cepto de disregulaci6n a expensas de anticuerpos 

o antidiotipos. 

4) La bQsqueda intencionada de casos muestra que la 

col 1t is ulcerosa es una enfermedad considerable. 

en el diagn6stfco diferencial del paciente con -

slndromes colónfcos en nuestro medio. 

5) La evolución en forma global satisfactoria pro­

bablemente indique la participación de mecanis-­

mos genétidos que dan lugar a un padecimiento 

de expresión leve a moderada en la mayor1a de 

los casos. 
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