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INTRODUCCION

Las enfermedades inflamatorias del intestino,
en particular la colitis ulcerosa, desde su recono -
cimieﬁto hace mis de 100 afos, ha desper tado parti
cular interés en los estudiosos de 1a medicina debi
do tal vez 2 Yo enigmético de su etiologfa y de su
patogenia, Es po} esto, necesario conocer a este pa
decimiento en un pafs como México, en el que las en
fermedades infecciosas y parasitarias del aparato -
digestivo aln ocupan 10s primeros lugares en morbi -
lidad f mortalidad en nuestra poblacibn. No deja de
ser importante conocer el comportamiento de dicha -
enfermedad en nuestro medio, al reunir un ninero -
significativo de pacientes en corto tiempo, se de--

muestra su importancia local.



ANTECEDENTES

HISTORIA

Las primeras descripciones de una enfermedad-
semejante a la colitis ulcerosa se deben a Aretacus
de Cappadocia { 300 o.c.)i En 1859 Samuel Wilke re-
portd hallazgos de necropsia actualmente reconoci--
dos como megacolon téxico, en la que observd lesio-
nes en el colon e {l1eon terminal con hemorragfa ma-
sfva. En 1865 durante 1a Guerra Civil Norteamerica-

na Ta “Unfon Army" describi§ los hallazgos clfnicos
y patolégicos de colitis ulcerativa en casos de -

" ciarrea crénica”.

La definfcibn del t&rmino "colfitis ulcerosa”-
se debe a Wilke y Moxon quienes en su libro “"Lectu-
ras on Pathologic Anatomy " segunda edicién que apa
rece en 1875 describen esta entidad en la seccidn -
"Inflamacfones del Intestino Grueso™ desde entonces.
a la fecha, han aparecido miltiples publicaciones -

acerca de esta enfermedad. (1).

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia reportada de una serie de 11 -
trabajos, a la proctitis ulcerosa le corresponde en
tre 3 y'B casos por 100,000 habitantes de raza blan

ca y a la proctocoli-is ulceraqiva entre 2 y 7. La-

i



preva en 1a proctitis ulcerativa tiene un rango en-
tre 40 y 100 por 100,000 blancos y para la proctoco
11tis ulcerativa iguaimente entre 40 y 100.

No se ha encontrado ninguna relaci6n signifi-
cativa de alguna frea geogrifica con las condicio--
nes climatol6gicas y 1a frecuencia de coltitis ulce-
rosa. (2).

No hay diferencia significativa en cuanto al
sexo de los pacientes ya que afecta en iguail propor
cidn a hombres y mujeres.

La colitis ulcerosa puede presentarse a cual-
quier edad, su mayor incidencia ocurre entre los 15
y los 35 aflos; algunos autores refieren un pico al-
rededor de los 50 afios. (2), (3}.

Se ha reportado que 1a calitis ulcerosa es -
nés frecuente en 105 caucisicos que en los negros o
los orfentales, con un aumento en l1a frecuencia de
3 a 6 veces mayor en los judfos. (2), (3), (4}, -
(5), (6).

ASPECTOS FANILIARES Y GENETICOS

La ocurrencia familiar de las enfermedades in
flamatorias del intestino ha sfdo documantada en un
porcehtaje que va del 15 al 40% incluyendo gemelos

monocigotos o dicigotos. Por otro lado, no se han -



encontrado adn marcadores genéticos en 1a colitis -
ulcerosa ni se ha asociado con los grupos sangui- -
neos ABO. No existe relacién con los antfgenos del;
HLA, con una sola excepcidn: 1a espondilitis anqui-
losante que es mis comdn en pacientes con colitis -
ulcerosa y con enfermedad de Crohn. La espondilitis
anquilosante tiene una fuerte asociacién con el -
HLA-B27, que al menos Se presenta envel 90% de los-
pacientes, en comparacién con un 5% en la poblacifn
general. (7), (8).

PATOLOG IA

Tanto 1a colitis como la proctitis ulcerosa -
no pueden diferenciarse histolfgicamente, por 10 -
que, 12 mayorfa de los autores las consideran como

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

del contenido de cé&lulas inflamatorias en la 18mina
propia tanto de las céluias plasmaticas, linfocitos
y leucocitos polimorfonucleares. La congestign vas-
cular suele ser intensa y asimismo la deplesién de-
mucina de Tas células caliciformes; se presentan -
ademfs abscesos de las criptas y es comin que ocu--
rra ulceracidn.

En 1a fase de resolucifn hay disminucién im--



portante de la congestidn vascular y cierta rest1tg
ci6n de 1a poblacién de cé&lulas caliciformes. La po
blac16n'de células plasmiticas, 1infocitos, granulo
citos y 1os abscesos de las criptas tienden a dismi
nuir; ademis en el epitelio hay cambios reactivos -
y reepitalizacidn de las (lceras.

La colitts ulcerosa en remisién o inactiva se
caracteriza por atrofia, las vellosidades son cor--
tas y de longitud variable, 1a 1&mina propfa tiene
un componente de células inflamatorias, con edema y
grandes extensfones de espacio vacfo. La muscularis
mucosa con frecuencia estd engrosada. Suele haber -
metaplasia de las células de Paneth,

Los pélipos inflamatorios (pseudopblipos) se
han relacionado clisicamente con la colitis ulcero-
sa; su aspecto usual es de un pSlipo inflamatorio -

con tejido de granulacién mezclado con epitelio (9).

ETIOLOGIA

De las milttiples teorfas propuestas enp las en
fermedades inflamatorias de)l intestino, en particu-
lar la colitis ulcerosa, se describirén brevemente-
las m&s importantes; 1) La teorfa infecciosa ha si-
do sostenida por muchos investigadores no como una-

disenterfa bacilar c¢rénica, sino como una secuela -
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de 1a misma. Ademéis de los bacilos de 1a disenterfa
otros microorganismos han sido involucrados como: -
diploestreptococos, hongos, virus y bacillus necro-
phbruﬁ. También ocupan:un sitio importante las bac-
terias intraluminales por dos cuestione;. 1a prime-
ra es una vez ulcerada 12 mucosa, estos microorga--
nismos invaden secundariamente y causan complicacio
nes locales. La segunda posibilidad es que puedan -
ocasfonar una alergia secundaria a antfgenos bacte-
rianos, y estas reacciones pueden por s mismas per
petuar la enfermedad. Roediger sugiere que las bac-
terias del colon producen &cidos grasos de cadena -
corta que representan una fuente de energfa para -
los colonocitos.

3) La teorfa psicosomftica fué propuesta des-
de 1930, y esto apoyado por l1as alteraciones psico-
169icas encontradas en un niimero significativo de -
pacientes. Engel en extensos estudios ha mencionado
4 factores importantes: 1) Defectos de personalidad
que proceden largamente a 1a colitis. 2) Una rels -
ci6n dependiente y restringida con otras personas.
3} Psicopatologfa en las madres de Tas pacientes.
4) Un desarrollo sexual insuficiente. (7), (8).

La cuarta teorfa es l1a inmunolégica, y estf -

sustentada segdin Stricklan (9) en obsarvaciones pa-



ra considerar una etiologfa autoinmune en las enfer
medades inflamatorias del intestino y se mencionan:
1) Expansi6n del tejido linfitico derivado del in -
testino en pacientes con enfermedad de Crohn y CUCI
2} Hay aumento cuantitativo de c&lulas plasmbticas,
linfocitos T y B y macréfagos 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 citotoxicidad de Tinfocitos
periféricos hacia las c&lulas epiteliales del colon.

CARACTERISTICAS CLINICAS Y EVOLUCION

Sintomatologfa: E1 sintoma m&s comin es la --
rectorragfa, al infcio tanto el paciente como el mé
dico piensan en hemorroides como su causa..Cuando -
el sfntoma es constipacifn 1a enfermedad se limita-
al rectosfgmoides, la diarrea ocurre cuando se invo
lucra mayor extensién colénica 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--

ble, incluso severa, con 2-3 descargas en 24 hrs o
bien una cada hora. Generalmente son pequefias en vo
lumen y pueden ser formadas y suaves. Se asocia a -

considerable urgencfa seguida en ocasiones por moco
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sangu1no]ent5. Su principal mecanismo s la exuda -
cién y secreci6n del moco, incremento de los solu--
© tos fecales e incremento del agua fecal. E1 pacien-
te también puede presentar sangre, pus y moco al -
fgual que tenesmo rectal.

El dolor abdominal es un sfntoma muy frecuen-
te puede ser mfnimo si el ataque es moderado o en -
un inicio insidioso de la enfermedad, generalmente
es c6lico o tipo retortijén, localizado al cuyadran-
te inferfor 1zquierdo o a hipogastrio, ocurre fre--
cuentemente asociado a la urgencia de la defecacidn
y se alivia después de ella.

Otros sTntomas incluyen anorexia, ndusea, ple
nitud, malestar epigéstrico y en ocasiones vémito.’
La pérdida de-peso puese ser importante si !a enfer
medad es aguda acompafada de astenfa y adinamia.

La fiebre puede o no estar presente dependien

do de la severidad y extensién.

Exploracién fisica: E] examen fisico puede -
ser normal entre los ataques o0 con actividad en ba-
jo grado. Puade haber palidez, adelgazamiento, do--
Tor abdominal a Ta palpacién del colon izquierdo, o
bien generalizado. E1 examen rectal es generalmente
doloroso, el esfinter rectal se encuentra espfstico,

puede estar presente 1a sensacidn digital de una mu
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cosa granular o bien la pseudopoliposis. También se
puede detectar un céncer rectal.

El examen de piel y articulaciones pueden de-
tectar manifestaciones extraintestinaleg tales como
eritems nodoso, pioderma gangrenoso y artritis. Ma-
nifestaciones oculares (iritis, fridociclitis, epi:
escleritis), Glceras en boca, tromboflebitis,

Laboratorio: .
Ninguna prueba puede confirmar el diagngstico;

ya que no se ha encontrado el "marcador" adecuado.
Se encuentra frecuentemente anemia, leucocito-
sis, aumento de la veloéidad de sediﬁentacidn g;obg
lar. Puede presentarse hipocalemia, acidosis ¢ alca
losis metab8lica, hipocaicemia o hipomagnesemia. La
electroforesis de protefnas puede mostrar hipoalbu-
minemia y elevacifn no especffica de globulinas. Las
elevaciones de la fosfatasa alcalina suelen deberse
a manifestacidn temprana de colangitis esclerosante.
El examen coprolégico con coprocultivo se de-
ben realizar por el nuevo riesgo de infecciones oca
sionadas por Shigella, Campylobacter, Salmonella y

toxina de Clostridium difffcile. (11).

COMPLICACIONES LOCALES Y SISTEMICAS DE LA
COLITIS ULCEROSA.

Mis de 100 complicaciones locales y sistémi-»
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cas se han identificado en enfermedades inflamato--
rias del intestino. Las complicaciones locales afec
tan al intestino y quizd a las estructuras vecinas;

1as compl icaciones sistémicas suelen denominarse ma
nifestaciones extraintestinales de las-enfermedades

inflamatorias del intestino. (7).

En 1as complicaciones locales se mencionan -
las sigufentes: 1) Complicaciones anorectales: la -

fisura en ano que suele ser com(n, hemorroides (20%),
absceso perfanal o isquiorectal (4-6%), fistula rec .
‘tovaginal (2%), prolapso rectal (0.5%). 2) Las ffis-
tulas internas que se presentan de manera ocasional
y2 que son mis caracterfsticas de la enfermedad de
Crohn. 3) Seudopoliposis, son comunes en la colitis
ulcerosa (15 al 30%) y representan mucosa residual
de colon rodeada de ulceraciones mucosas profundas.
4) formacibn de estrecheces: se presenta de un 7 a
11% y se deben a hipertrofia y eﬁgrosamiento de la-
muscularis mucosa con fibrosis minima, y pueden ser
reversibles. Otras estrecheces suelen deberse a fi-
brosis. 5) Perforacién: Se presenta hasta en el 3%
de los pacientes y puede presentarse secundaria a -
un ataque grave de colitis ulcerosa o Ser defbdas a
megacolon tdxice, es una complicacifin muy grave y -
con mortalidad muy elevada. 6) El megacolon tdéxico

se preserita como una dilatacidn del colon mayor a -
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6 cm, se encuentra asociado con fiebre y estado t6-
xico, entre los factores precipitantes se mencionan:
el uso de antibiéticos, el enema baritado, la deple
cidn de potasio y la medicacién anticolinérgica. Su
frecuencia es de 1 a 2.5%. 7) Hemorragfa masiva: -
se encuentra en el 4%, es debida a una hemorragia -
difusa de grandes freas de la mucosa ulcerada, pue-
de ser una indicacidn para la cirugfa de urgencia.
8) E) céncer de intestino se presenta en un 3 al 5%
presentdndose en la mucosa inflamada de manera cré-
nica, (12).

Manifestaciones Extraintestinales.

“En las enfermeades fnflamatorias del {ntesti-
no ocurre un gran nimero de complicacfones 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 Ta espondflitis anquilosante
y la cirrosis hepftica.

Las manifestaciones en piel incluyen: el eri-
tema nudoso, es el més comin, Las lesfones son nbdu
los de color rojo vivo, de forma oval, senstbles y
localizados a la cara anterior de piernas. Se puede

presentar el erftema multiforme que es menos fre- -

cuente. Otras lesiones son las dlceras aftosas y es
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tomatitis y son m&s comunes en los ataques graves.
E1 pioderma gangrenoso es rara, grave y la mis rela
cionada con enfermedades inflamatorias del intesti-
no, se caracteriza por ampollas que tienden a con--
fluir, formando una lesién grande con 1fquido esté&-
ril y que evolucionan a la necrosis o gangrena, se
relacionan con inflamaci6n grave del intestino y es
tf indicado el tratamiento médico o quirirgico in--
tensivo.

Las manifestaciones a nivel de articulaciones
se han inclufdo dentro de 1as artritis seronegati--
vas por tener una reacci6én negativa a las pruebas -
de aglutinacibn de 1a artritis reumatoide. S1 son -
positivas puede tratarse de artritis reumatoidd que
también puede coexistir con la colitis ulcer osa, -
La denominada artritis colftica ocurre con una fre-
cuencia que ocurre entre un i5 & 20% de los pacien-
tes con colitis ulcerosa. La forma usual de esta ar
tritis es su caracterfstica de ser migratoria en -
grandes articulaciones, sin embargo es comin que -
afecte una sola articulacidn. Los ataques es comin
que acompafien a una reactivacitn de la colitis ulce
rosa. Las articulaciones més frecuentemente involu-

cradas son las rodillas, tobillos, codos y muilecas.
La sinovitis es comidn con derrame artfcular estéril,

La artropatfa se presanta por igual en hombres y en
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mujeres y su presentacién es mis frecuente en pa- -
cientes con colitis del tipo crbnico intermitente o

crdnico contfnuo (17%) que en el tipo fulminante

agudo (4.5%) o la protocolitis (4%)., Asimismo es

mis frecuente en 12 pancolitis (14.4%) que cuando -

fnvolucra s8lo el colon descendente (12.9%). Una
asoc facibn significativa ha sido encontrada con 1la
' seydopoliposis, enfermedad perineal, uveftis, erite
ma nodoso, las dlceras aftosas y 1a hemorragia masi
va. (12), (13), (14), (15), (16), (17), (18).
Espondilitis anquilosante y sacrofliitis. En
un anflisis prospectivo Wright y Watkinson (19) en-
contraron en estudios radiolégicos de 234 pacientes
1a presencia de sacrofliitis en un 18% en compara--
¢i6n con un 4% de 1a poblacidn control. Por otro 13
do Mc Ewen y colaboradores (18) encontraron espondi
Vitis anquilosante cifnica en un 25% del total de -
pacientes artriticos con colitis ulcerosa, sin em--
bargo si se tohan proyecciones especiales la fre- -
‘cuencia se eleva a un 18%. La espondilitis anquilo-
sante es mds comin en familiares de pacientes con -
colftis ulcerosa. E) antfgeno de histocompatibit{--
dad HLA-B27 se encuentra en el 803 de pacientes con

diagnéstico de colitis uicerosa. Este padecimiento
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"tiende a ser lentamente progresivo.

Alteraciones hepdticas.
Las enfermedades hepfticas son complicaciones

graves de la colitis ulcerosa y puede reportarse hi
gado Qraso. pericolangitis, hepatitis crbnica acti-
va, colangitis esclerosante primaria y caéc1noma -
del conducto biliar. (12). ]

En la tap1a I se resumen las complicaciones -
locales y sistémicas de 1as enfermedades inflamato-
rias del intestino. (20).
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TABLA No, |

COMPLICACIONES LOCALES Y SISTEMICAS DE LAS ENFERME-
DES INFLAMATORIAS DEL INTESTINO

PLEL:

Ulceras aftosas en boca; eritema nodoso; picderma -
gangrenoso; eritema multiforme; liquen plano; Sx de
Stevens-Johnson; enfermedad vulvar de Crohn; vascu-

iitls cuténea; peliosis, vitiligio.

0J0S:
Conjuntivitis; epiescleritis; {ritis, iridociclitis;

glaucoma secundario; neuritis retrobulbar.

ARTICULACIONES, HUESOS.

Artritis "intestinal"; sinovitis; artritfs reumatoi
de; tenosinovitis; policondritis recidivante; osteo
porosis; osteopenia; osteomalacia; osteonecrosis; -

osteomielitis; osteoartropatia hipertréfica.

SANGRE:

Anemia [pérdida de sangre, deficiencia de hierro, -
deficiencia de &cido f6lico, autoinmune, hemolftica),
anemia hemolftica microangiopftica, tiempo de pro--
trombina prolongado; trombocitosis; elevacién de --
factores de coabulacién V, VII, fibrinSgeno, dismi-
nucibn de antitrombina 11I; coagulacibn intravascu-

Jar diseminada, deficiencia de glucosa 8 fosfato; -
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pirpura trombocitopénica; pirpura anafilactoide; -

hfpoesplenismo.

GASTROINTESTINAL:

Estomatitis aftosa; glositis; deficiencia salival -

de IgA; queilits; inflamacién granulomatosa o ulce-

rativa de la boca, laringe, eséfago; disfagia side-

ropénica; gastritis ulcerativa; intolerancia a la -

lactosa; fistula : enterocuténea, enteroveéical. -

rectovaginal, duodenobiliar, duodenocSlica, entero-

venosa, enteroentérica; malabsorcidn; volvulus; hi-

. peroxaluria adquirida; deficiencia de sales bilfa--

res; superinfecciones entéricas (Salmonella, citome
galovirus)

GASTROINTESTINAL LOCAL:

Intestino pequedio; dilatacifn aguda tﬁxica_de yeyu-

no, fleon, colon; perforacidn; peritonitis; p6lipos;
poliposis filiforme; céncer de colon, 1infoma, hemo
rragia; enfermedad perianal; hemorroides; absceso -

perirectal; fistula anal; fisuras; prolapso rectal.

ENDOCRINAS:

Tiroiditis; nbédulos tiroideos; hipertiroidismo: gf-
necomastia,

HIGADO:

Infiltracién grasa; hepa:itis crénica activa; peri-’
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colangitis; colangitis esclerosante; colédocolitia-
" sis; cirrosis postnecrftica; cirrosis bilfar prima-
ria; fibrosis hepstica portal, absceso hepitico; -
amiloidosis; carcinoma de los conductos biliares; -

oclusién venosa hepitica; aire venoso portal.

VESICULA BILIAR:
Colelitfasis,

PANCREAS:
Pancreatitis (sulfasalazina, azatioprina), disfun-

cién, insuficiencia pancredtica.

GENITOURINARIO:

Pielitis; glomerulitis; nefrolitiasis; (fosfato de
calctio, oxalato, urato); retroperitonitis; hidrone-
frosis obstructiva; nefropatia membranosa; Sx. ne--

frético; insuficiencia renal aguda.

VASCULAR:

Tromboflevitis; trombosis venosa (cerebral, perifé-
rica); trombosis arterial; gangrena de extremidades;
vasculits necrotizante; granulomatosis de Wegener;

arteritis de Takayasu.

PULMONES:
Bronquitis crdénica; alveolitis fibrosante; bronquiec
tasia; vasculitis puimonar, enf,putmonar eosinofflidi-

ca.



- 19 -

CORAZON:
Endocarditis, miocarditis; pericarditis, cardiomio-

patfa.

NEUROLOGICO:
Neuropatia periférica; convulsiones, meningitis, -~

psicosts.

NEOPLASIAS:

Deficiencia proteica; deficiencia caldrica; defi- -
ciencta vitaminica (A, Bl, B12, C, B. K); electrol}
tica; deplesiSn mineral (sodio, potasio, cloro, cal
cio, magnesio, zinc, cobre); deficiencia de Scido -

f614co; retardoc en el crecimiento,

Kirsner (20).
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HIPOTESIS

La frecuencia de manifestaciones extraintesti
nales en pacientes de colitis ulcerosa con ascenden
cia caucdsica es muy elevada; particularmente se -
han reportade lesiones ostéourt1cu1ares. oculares,
dermatolgégicas, hepatocelulares y otras muchsas més.
S{n embargo, la observacién anecdética de casos con
?stl enfermedad en nuestro medio ha reportadoe de -

forma muy ocasional ia presencia de estas lesiones,

1a frecuencia de complicaciones y recafdas, 1a dose:

sis promedio de azulfidina, 1a necesidad de no admi
nistrar esteroides y 12 ausencia hasta la fecha de

casos de transformaci6n neoplésica.

R G AR T g et
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MATERIAL Y METODOS

A partir de junio de 1981 se integrd 1a clfni
ca de colitis ulcerosa en el servicio de gastroente
rologfa del C.H, 20 de Noviembre del ISSSTE, habién
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 &reas de hos~
pitalizacién de Medicina Interna y Gastroenterolo--
gfa y en algunos casos de pacientes referidos direc
tamente. ‘

La colitis ulcerosa fué definida como la pre-
sencia de dolor abdominal, rectorragia, moco, disen
terfa en forma aistada o en conjunto, con hallazgos
rectosigmoidoscépicos de proctosigmoiditis superfi-
cial, estudio bacteriolbgico negativo y biopsia com
patible con colitis ulcercsa.

Se excluyeron del estudio pacientes con recto
sigmoidoscopfa, estudio radioldgtco o histolbgico -
sugestiva de otros padecimientos, también a pacien-
tes homosexuales y en general a enfermos con estu--
dios bacteriolégicos positivos, excepto en algunos
casos con criterio histolégico compatible con coli-
tis ulcerosa a pesar de estudio microbiolfgico posi

‘tivo (a axcapcisn de Campilobacter), en vista de -
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que estos pacientes estdn propensos a colonizacidn-
por gérmenes p;tdgenos.

Los pacientes fueron citados con una frecuen-
cia varfable entre 1 y 3 meses. Se efectué historia
clfnica complieta a su ingreso, solicitindose estu--
dios de laboratorio en 105 que se incluyeron biome-
trfa hemftica completa, quimica sanguinea (glucosa,
urea, creatinina y 8cido drice), electrolitos séri-
cos {sodio, potasio, cloro, calcio, fésforo y magne
sio), examen general de orina, pruebas de funciona-
miento hepStico (colesterol, protefnas totales, al-
bimina, globulina, bilirrubina directa e indirecta,
tiempo de protromb1n|..760 ‘ TGR 'DHL, fosfatasa al-

~calina; asimismo se incluyeron pruebas serolfgicas;
VDRL, antiestreptolisinas (AEL), proteina C reacti-
va (PCR) y factor reumatoide. Estudio inmunolfgico
que incluy6: c&lulas L.E., complemento (C3, C4, - -

CH50), anticuerpos antinucleares (AAN}, complejos -

inmunes circulantes (CIC), inmunoglobulina (IgA, -

19C, IgM}, anticuerpos antimisculoliso, anticuerpos
antimitocondriales y crioglobulinas. En cuanto a -
los métodos utilizados en el laboratorio de inmuno-
logfa del C.H, 20 de Noviembre fyeron para la deter
minacién de FR por 1ftex, ¢ nefelometrfa o bien por

Weller Rose, para P.C.R. por 14tex o nefelometrfa,

e e A . mm e  at
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‘AEL #n unidades TODD, complemento C3 y C4 por nefe-
lometrfa o inmunofluorescencia; AAN por inmunofluo-
rescencia en higado de ratén o en células HEp2; CIC
por inmunofluorescencia; inmunoglobulinas por nefe-
lometrfa o inmunodifusi6n; anticuerpos antimisculo
1iso por inmunofiuorescencia en células de estSmago
de ratén; anticuerpos anticélulas parietales por in
munofluorescencia en cortes de estémago de ratén; -
anticuerpos antimitocondriales por 1nmunof[uoresceg
cia en cortes de rifidn de ratdn o por fijacién de -
complamento en mitocondrias de ratén; crioglobuli=-
nas por método cualitativo por precipitacién en - -
frio.

A todos los pacientes se les realiz6 estudio
radiolfgico de colon por enema el cual fué simple o
con doble contraste.

Se realizf estudio rectosigmoidoscOpico con -
aparato rigido en el servicio de proctologfa del -
hospital y en caso necesario se relizd colonoscopfa
en el H. Ignacio Zaragoza del ISSSTE. Tomindose una
o varias biopsias de las lesiones mis significati -

vas, realiz&ndose al mismo tiempo estudioc de amiba
en fresco.

EV coprocultivo se realizé en &1 laboratorio

de bacteriologfa del hospital 20 de Noviembre, Se -
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utiliz6 como ﬁedio de transporte el Stuart con car-
b8n, utilizéndose dos isopos, con uno de ellos se -
siembra de manera directa'en los sigufentes medios:
Mdc Conkey, SLD y Tergitol con una primera lectura
a las 24 hrs, por otra parte el segundo isopo se -
siembra en caldo de tetrationato de selenito por 24
hrs, después de dicho tiempo se descarga en 105 si-
guientes medfos: Mac Conkey, verde brillante, XLD y
§5 con lectura 48 hrs después.
Se solicit6 estudio radiolfgico de articulactiones -
sacrofliacas con proyecciones especiales, as! mismo
en 1a mayorfa se solicitaron proyecciones de hom- -
bros, codos, manos, rodillas y tobillos. La inter--
pretacién de las misma§ la realizé un médico esope--
cialista del servicio de Reumatologfa, 1a cual no -
se encontraba {nvolucrada en el diagnéstico y trata
miento de dichos pacientes. Se evaluaron los resul-
tados de articulaciones sacroiliacas de acuerdo a -
1a cltasificacién de Bennet y Bursch (21): O= normal,
1* sospechosa, 2= anormal con esclerosis y/o erosig
nes, 3 = anormal inequivocamente con erosifn, escle
rosis, estrechaniento de lTa parte anquilosada, &= -
anquilosis total, La columna fué evaluada para ‘e--
tectar sindesmofitos y/o calcificacidn ligamenzosa.
Se solicit6 un estudio oftaimolbgico cor:ieto

en ¢l servicio de oftalmologia del hospital con ob-
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jeto de encontrar manifestaciones oculares del pade

cimfento.
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RESULTADOS

La distribucin por sexes encontrada fu& la -
siguiente: 21 hombres (51%) y 20 mujeres (48.7%} -
{ver gr&f. 1), E1 promedic de edad fué de 40.2 afos
con un rango entre 2 y 75 afos, 1a mayor incidencia
se encontrd entre la 3a y 5a década de la vida (ver
gr&f. 2).

En cuanto al tiempo de evolucién de este pade
cimiento se encontré que 38 pacientes (78%) fué me
nor a 10 afios, 7 pacientes entre 11 y 20 afios (17%)
y s610 2 (4.8%) con més de 20 afos. (gr&f. 3). Gon
respecto al tiempo en que se tardé en realizar el
diagndstico puede observarse que en 10 pacientes -
s¢ retards el diagnéstico en més de 5 afos. (gr&f.
4).

En los antecedentes heredo-familiares de pa--

.clentes con colitis ulcerosa destacaron: la diabe-
tes mellf{tus en 8 (19.5%), hipertensidn arterial -
en 9.7%, clncer cérvico uterino (7.3%), cardiopa--
tia fsquémica (7.3%), cdncer géstrico y.heputope--
tia crénica en 4.8 %,

En los antecedentes no patoldgicos el taba- -
quismo se encontrf en 11 enfermos (26.8%) y el al-

coholismo en 6 (14.65).
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Los antecedentes patolégicos en los pacientes
con colfitis ulcerosa, se encontré 2 las enfermeda-
des propias de la infancia como sarampifn, tosferi
na, rubefla; asimismo amigdalitis cde repeticibn, -
también se encontrd hipertensifn arterial en el 12%,
dfabetes mellitus en el 9%, enfermedad litidsica -
vesicular en el 9.7%, hepatitis 7.3%, litiasis re-
noureteral en 4.8% y otros padecimientos en menor
propocidn.

En cuanto a Ta sintomatologfa presentada por-
tos enfermos de colitis ulcerosa (ver tabla 2) fue
1a rectorragfa como el sfntoma més frecuente en 35
sujetos (85%), seguida de dolor abdominal tipo cé-
1ico en 31 (75.65), diarrea en 28 (68%), pujo en -
2! (51%), tenesmo rectal en 19 {46%), presencia de
moco en haces 19 (46%), pérdida de peso en 19 - -
{46), dolor rectal en 15 (36%), fiebre en 11 (26%)
y otros sintomas en menor frecuencia.

Los datos encontrados a 12 exploracién fisica
se resymen en la tabla 3 encontréndose en primer -
lugar el dolor a la palpacifn en 2¢ pacientes (63%)
incluyendo el provocado en marco célico en 18 (43%).
La palidez de tegumentos y mucosas en 12 (29%).. -
adelgazamiento en 5 (12%), obesidad en 3 (7.3%), -

hepatomegalia en 2 (4,8%), adenomegalias, icteri--
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cia y dlceras genitales en un 5810 paciente.

Como se ha mencionado en capftulos anteriores
se realizd coprocultivo a todos los pacientes, fué
negativo en todos los casos; no se aislé organismo
en 28 (68.2%), en el reste se encontraron bacte --
rias no patégenas como: E. colt no clasiffcable, -
Enterobacter sp., Klebsiella, Citrobacter, Proteus
sp., Proteus vulgaris y P. mirabilis. (Tabla 4).

Los resultados relevantes de laboratorio se -
pueden consultar an la tapla 5. Se comentard que -
en la biometrfa hemitica se encontrarecn las sf- -
guientes alteraciones: anemia en e] 17%, leucocito
sis 7.3%, linfocitosis en 3 (7.3%}, 1infocitopenia
en 10 (24%) eosinofilia en 2 (4.8%), basofilia eh
2 (4.8%), trombocitosis en 8 (25.8%). La quimica -
sanguinea mostrd hiperglucemia en 4 (10.28); los -
electrolitos séricos presentaron hiponatremia en -
el 10%, hipocalemia en 10%, hipocalcemia en 7,6%,
hiperfosfatemia en 23% (3 de 13); en las pruebas -
de funcifonamiento hepdtico se demostr6: hipoalbumi
nemia en 19%, hiperglobulinemia en el 55%, hipoglo
. bulinemfa en el 25%, disminucidn de las protefnas
totales en 8.3%, aumento de bilirrubinas totales -
en 2.7%, hipercolestarolemfa en 25.7%, hipocoleste

rolemia 17%, alevacién de TGO en 5.2%, de TGP en -
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16%, de fosfatasa alcalina en 10.8%; el VDRL (+) =
en un paciente corroboréndose sTfilis tardfa con =~
prueba de FTA (+}; PCR en el 80%, y factor reuma--
toide {+) en 9 de 28 pacientes (32%). Las pruebas
fnmunol8gicas mostraron: hiperglobulinemia por IgA
1{%. hiperglobulinemia por IgG en 67%, disminucién
de C3 en 30.7%, aumento de C4 en 16.8%. dismipu- -
cibn de C4 en 4.1%, disminucién de CH50 en 19.2%,
células L.E. positivas én 0%, AAN en 19.5%, CIC en
56%, Ac. antimisculc 1iso en 14.2%, Ac. antic&lu--
las parietales en 27%, Ac. antimitocondriales en -
12.5%, crioglobulinas en 0%.

Los hallazgos rectosigmoidoscGpicos se mues«-
tran en Ta grdfica No. 5; la fase aguda se clasifj
cé en IV grados, grddo I an 4 pacientes (9.75%),,7
Grado II leve en 29 (70.7%), Grado IIl moderado en
un caso (2.43%), Grado IV severo en 1 (2.43%). En
Ta forma crénica activa 6 pacientes (14.6%) y cr6-
nica latente ninguno.

La localizacién y extensidn de la colitis ul-
cérosa se establece en base a la rectosigmoidosco-
pfa, colonoscopfa o colon por enema {esquema No. 1),
La entidad estuve limitada al rectosfgmoides en 21
pacjentes y fué la localizacién més frecuente, La-
Vafectacidn a rectosigmoides y colon descendente en

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



-30 -

transverso en 2 pacientes (4.8%), pancolitis en 8
pacientes. '

Se clasificé la severidad de 1a enfermedad en
¢l primer ataque de la misma en leve, moderada y -
severa, como se muestra en la grifica No. 6, sien-
do leve en 20 pacientes (48,.7%), moderada en el -

43.9% y severa en 3 (7.3%).

Los tipos clinicos de la colitis ulcerosa se
clasificaron y se muestran en la grdfica No. 7. E)
tipo denominado recatda-remisién en su variedad le

ve correspondif a 32 pacientes (78%) siendo la for

.ma més-comﬁn; 1a variedad severa mostr6 3 pacien--

tes (7.3%); el tipo crénico contfnuo se encontrd -
en 5 (12.1%); y el tipo fulminante aqudo en 1 pa--
ciente (2.4%),

En el cuvadro No. 1, se exponen los hallazgos«
radiolégicos en general, resaltando por su interés
la esclerosis de sacro1]1acas grado.I en 2 gac1en-
tes y grado !II en 2 pacientes, considerdndose es-
tos qos Gltimos como sacrofliitiss de 35 pacientes
a 10S que se les real{zaron dichos estudios radio-
16gicos se encontré en uno datos radioldgicos com-
patibles con artritis reumatoide (2.8%), € pacien-

tes con datos de enfermedad articular degenerativa
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(17.14%) y otros sin trascendencia para este traba
jo como espina bifida. En total se encontraron al-
teraciones radioldgicas en el 40% de Jos pacientes.

Se resumen en la grdfica No. 8§ las manifesta-
ciones clfnicas extraintestinales en el total de -
41 pacientes estudfados, artralgias periféricas se
encontraron en 4 pacientes (9.7%). Se encontrS po-
liartritis en un paciente con artritis reumatoide
definida, 12 cual coincidié con cuadro de reactiva
cién de su colitis ulcerosa tras suspensién de es-
teroides. Se encontrd sacroiliitis radiolfgica en
2 pacientes (4.8%), Glceras orales an un paciante,
filceras orales y genitales en otro (2.4%), hapati-
tis crénica activa con datos de cirrosis postnecrd
tica en otro paciente {2.4%) y conjuntivitis sola-
mente en uno {2.4%).

Por Gltimo en la tabla No., 6 aparece e1 trata
miento empleado en estos pacientes, se muestra que
1a mayorfa recibieron azulfidina, 40 pacientes --
(97%); esteroides 4 (9.7%), por via oral 3 (7.3%)
y en forma tocal en 1 (2.4%). Se utilizé azatiopri
na en sé10 un paciente (2.4%), haciéndose la acla-
racifn de que se incluye un paciente que ademds de
colitis ulcerosa presenta hepatitis crénica activa

y que recibe prednisona y azatioprina.
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GRAFICA COMPARATIVA DE SEXO.

HOMBRES.

l i MUJERES.

GRAPICA No, 1
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LOCALIZACION Y EXTENSION DE
LA COLITIS ULCEROSA

21 PAC, 51.2%

8 PAC. 19.5%

ESQUEMA No. 1
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SINTOMATOLOGIA EN COLITIS ULCEROSA.

No. %
1} 'RECORRAGIA 35 85.3
2) DOLOR ABDOMINAL COLICO ~ 31 75.6
3} DIARREA 28 68.2
4) PUJO . 21 51.2
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 26.9
10) ASTENIA, 8 19.5
11) ADINAMIA. 8 19.5
12) HAUSEAS. 7 17.0
13) VOMITO 7 17.0
14) ANOREXIA. 7 17.0
15 METEQRISMO. 5 12.1
16) CONSTIPACION. 4 9.7
17) CEFALEA. 2 4.8
18) DISTENSION ABDOMINAL. 1 2.4
19) PRURITO ANAL. B 2.4
20) BORBORIGMOS 1 2.4i

TABLA No. :
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DATOS A LA EXPLORACION FISICA

No. ':

1) DOLOR A LA PALPACION, 26 63.4
EN MARCO COLICO. 18 43.9
EN FOSA ILIACA 1ZQUIERDA 5 12.1
EN FOSA ILIACA DERECHA. 2 4.8
HIPOGASTR10 2 4.8
FLANCO DERECHO. 2 4.8
FLANCO 1ZQUIERDO 1 2.4

2) PALIDEZ 12 29.2

3) ADELGAZAMIENTO 5 12:1

4) 0BESIDAD 3 7.3

5) HEPATOMEGALIA 2 A

6) ADENOMEGALIAS S E BRI Y S

7) ICTERICIA S o

8) ULCERAS ORALES 2 - Y

9) ULCERAS GENITALES 1 2.4

TABLA No. 3.
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RESULTADOS DE COPROCULTIVOS

TIPO DE BACTERIA. No. %

1) E. coli no clasif. 15 36.5
2) Enterobacter sp. 1 26.8
3) Kiebsfelia sp. 9 21.9
4) Citrobacter sp. 5 12.1
5) Proteus sp. 5 12,177
6) Proteus vulgaris, 4 _§.7‘
7) Proteus mirabilis 3 7.3
8) Enterococcus fecalis 1 BN ]
9) Pseudomona sp. 1 2.4
RESULTADO NEGATIVO. 28 68.2

TABLA No. 4
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RESULTADOS RELEVANTES DE LABORATORIO

1) BIOMETRIA_ HEMATICA:
ANEMIA
LEUCOCITOSIS (mayor de 11000)
LINFOCITOSIS (mayor 4000)
LINFOCITOPENIA (menor 1500)
EOSINOFILIA (mayor 500)
BASOFILIA {mayor de 100)
TROMBOC ITOSIS (mayor 450mi3)

2) QUIMICA SANGUINEA:
HIPERGLICEMIA.
ELEVACION NITROGENO UREICO
ELEVACION CREATININA

3) ELECTROLITOS SERICOS:
HIPONATREM IA
HIPOCALEMIA
HIPOCALCEMIA
HTRERFOSFATEMIA

W N W W

4). PRUEBAS DE FUNCIONAMIENTO HEPATICO:

HIPOALBUMINEMIA
HIPERGLOBUL INEMIA
HIPQGLOBUL INEMIA

TABLA No.

7
10
9

5 (A)

de
de
de
de
de
de
de

de
de
de

ds

de
de
de

de
de
de

41
41
41
41
41
41
3l

39
41
41

30
30
26
13

36
36
36

17.0°
4.8
7.3

24.3
4.8
4.8

25.8

10.2

10.0
10.0

7.6
23.0

19.4
55.5

25,0 -

"N

W
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DISMINUCION DE PROTEINAS T. '
AUMENTO DE BILIRRUB. TOTL.
HIPERCOLESTEROLEMIA
HIPOCOLESTEROLEMIA

AUMENTO DE TGO

AUMENTO DE TGP

AUMENTQ DE FOSF. ALCALINA

PRUEBAS SEROLOGICAS:
VORL (+)

PCR (+)

AEL

FACTOR REUMATOIDE

PRUEBAS INMUNOLOGICAS:
AUNENTO DE oA
AUMENTO DE 196
DISMINUCION OE €3
AUMENTO DE C4
DISMINUCION DE C4
DISMINUCION DE CH50

CELULAS L.E. (+)

AAN (AC. ANTIMNUCLEARES)
C1C (COMPLED, INMUN. CIR.)
AC, ANTIMUSCULC L1SO

AC. ANTICELULAS PARIETALES
AC. ANTIMITOCONDRIALES
CRIOGLOBULINAS

TABLA No. 5 (B)

21

—
L'~

C N WY NO - s e

de
de
de
de
de
de
de

de
de
de
de

de
de
de
de
de
de

de
de
de
de
de
de

2
2
a
2

27

%
2
bl
26

15
16

16

14
11
16

7

3.7 %
80.7 %
0.0%
A&
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TRATAMIENTO EMPLEADO EN LA
COLITIS ULCERDSA

73

No.
1 AZULFIDINA. 40 97.5
1 GRAMO 6 14.6
2 GRAMOS 14 34,1
3 GRANOS 11 26.8
4 GRAMOS 5 k
5 GRAMOS 0 0
6 GRAMOS - 3 _
7 GRAMOS 1 24
11 ESTEROIDES: 4 et
PREONISONA ORAL. 3 2.3
HIDROCORTIZONA LOCAL . 1 2.4
IT1 AZATIOPRIMA 1 2.4

TABLA No. 6

12,10
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CUADRO D& ALTERAGIONRS RADIOLONICAY EW PACIEW(ES
CON COLTTIS ULCTROSA

No. PAC. |1 2 3 4 5 6 7 8 97130312213 14 351637 18 19 20 21

SUGOLEISTS BACTOTTIACAS
FHCLEROGIS SAUHOILTACAS
LSCLENDIYS SACROILIACAS
SIRDESOITTOY

0. TE0PIMOS X X
GUISTES 03RS X

INVARTOS CHEOS
QOTHONOI0SIS YUXTAART
OSTEOPOIVSIS GRALIZADA, ’ X
ERQUIONLS OSEAS ’
CALCIFTCACTON ARTICULAR
CALCIFICAC, TEJ. BLANDOS
FRACTURAS OGEAS
HIPERUGTOSIS .
DIsKTHUC, ECP. ARTICULAR X . X | X
ESCLEROEIYN LARGTINAL ) o X
LUKAG. Y SUBLUYAG,
ESCOLIORTS
DISCITIY, ' . 4
O5TEITIS PURIS : :

AVLASTAIRIENTC VERTERRAL X
SACRALIZACION : ’
LULBLRTIZACION e -
ESyANA RIFIDA X7
HALLUX VALGO. x : P S
HOLULO HERRMDEN

—

X

(SO0}

- jp -
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1!CUADRO DE ALTERACIONRS RADIOLOGICAS EN PACIENTES

No. PAC.

{CON COLITIS ULCEROSA (2)

22 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33.34 35 36 37 38 3y 40 4]

ESCLEROSIS SACROILIACAS 1
BSCLEROSIS LACROILIACAS 2
BSCLERDSTS GABROTLITAGAS 3
STRDE 3.0RIL0S

. OateorI IO

QUIUTES OSRO3
INPANIOS OSEOS
O3TE0POROSTS YUXTAART

" OSTEOPORDSIS GRALYZADA.

EROSIONES O3EAS
CALCIFICACION ARTICULAR
CAICIFIC, TEJ. BLANDOS
PRACTURAS O9EAS
HIPZRCULOSIS

DISKINUC, BSP. ARTICULAR
ESCLEROSIS (IARGINAL
LUXAG. Y SUBLUXAC,
ESCOLIONTS

DIZCITIS.

O03TLTTIS PUBIS
APLASTAM. VERTEBRAL
SACRALIZACION
LUMBARTZACION

L3PINA BIEIDA

HALIA VALGO.

NODULG iRRSIDEN

-gy -
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DISCUSION

Se encontrS una distribucidn por sexos simi -
?ar a la reportada- por otros autores, en nuestro
€aso 21 hombres y 20 mujeres, segin Sloan (22) la
enfermedad predomina en hombres y en reportes de -
nuestro pafs Esesarte informa de un predominio en
mujeras., {23). Lo cual ha sido informado por otros
autores que consideran que es mayor el predominio
en mujeres en pacientes de origen anglosajén. (2).

En cuanto a 1a edad de 10s pacientes se encon
tr6 similar a 1a reportada, con una mayor inciden-
cia entre la 3a y 5a décadas deé la vida. (2), (3).

Llama 1a atencibén en este padecimiento el -
tiempo en que se realiza un diagnfstico correcto,
se establecis 5 afios despuds de iniciada la sinto-
matologfa en 5 pacientes, lo cual ha sido reporta-
do por otros autoras como Iversen (2). Esta cir- -
cunstancia pueée ser debida a varios factores como
son: la predominancia en nuestro medio de enferme-
dades infecciosas y parasitarias con un cuadro ¢1f
nico similar a1 de pacientes con colitis ulcerosa,
8l desconocimiento de esta enfermedad por muchos -
médicos y a 1a carencia, en ocasiones, de exdmenes
de laboratorio .y gabinete necesarios.

En los antecedentes heredofamiliares destaca-
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ron la diabetes mellitus, hipertensién arterial -
sistémica, c8ncer cérvicouterino, cardiopatfa is--
quémica, no difirieron de 1o esperado en la pobla-
cibn general, 1lama la atencifn que no hubo antece
dentes de enfermedades inflamatorias del intestino,
Singer reporta que en un 17% habfa una historia fa
milfar de enf, inflamatoria intestinal (24). Far--
mer reporta una fracuencia de hasta el 35% (25).
En nuestro medio Esesarte (23) en 88 casos no en--
contrd este antecedente.

En Jos antecedentes patoidgicos de los suje-~
tos estudiados se encontraron las enfermedades pro
plas de 1a infancia, 1a diabetes mellitus, hiper--
tensidn arterial sistémica con relativa y esperada
frecuencia, se encontrd 1itiasis renoureteral en’
el 4.8% de los pacientes. Fukushima (26) encontré
en 112 pacientes con colitis ulcerativa un 7.5% -
con complicacién urolitidsica que se explicaba en
parte bor factores 1itogénicos como la hiperoxalu-
ria, un incremento en la relacidén calcio/magnesio,
el uso de esteroides y de azulfidina utilizada en

estos pacientes. La 1itiasis vesicular se encontrd

en nuestro estudio an el 9.7% y como ya ha sido -

mencionado por Kirsner (20) puede estar en asocta-

cifn con 1a colitis ulcerosa.



- 5] -

En cuanto a la sintomatologfa presentada por-
nuestros enfermos: rectorragia (85%), dolor abdomi
nal (75.6%), diarrea {(68%), pujo (51%), tenesmo -
rectal (46%), pérdida de peso (46%), etc. no difie
re de 1o reportado por otros autores. (11).

Los datos a la exploracidn fisica tempoco di-
firieron de 10 ya conocido encontridndose con mayor

frecuencia dolor provado a la palpacidén abdominal
en el (63%), palidez de tegumentos (29%), adeigaza

miento en {(12%) y otros con menor frecuencia,

Se encontrd anemia en 17% de los casos, 1o -
cual es un porcentaje bajo en comparacién con tra-
bajos nacionales que informan hasta un 605. (27).

Leucocitosis se reporta en un 7.3%, linfocito
sis en un 7.3% y trombocitosis en 25.8%, valores -
esperados por haber sido informados constantemente
en 1a 1iteratura y compatibies con una enfermodad
inflamatoria intestinai. Llama la atencifn que en
un porcentaje considerable se presentd linfocitope
nia {24%) que podrfa ser explicada, en parte, por
1a presencia de anticuerpos antilinfocitos en pa--
cientes con colitis ulcerosa o con enfermedad de -

Crohn.
La hiperglucemia encontrada en 4 pacientes se

explicd por diabetes ~ellitus.

Las alteraciones hidroelectroliticas han acom
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pafado a este padecimiento, principaimente en epi-
sodios de agudizaci6n del mismo, nosotros encontra
mos hiponatremia en un 10%, hipocalemia 10%, hipo-
calcemia (7.6%).

" Las pruebas de funcionamiento hepftico mostra
ron desnutricién que acompafia a 1a colitis ulcero-
sa8 con hipoalbuminemia en un 19%, disminucién de -
las protefnas totales en 8.3%, hipocolesterolemia
en un 17%. Asimismo la colitis ulcerosa se acompa-
fia de hipergamaglobulinemia inespecifica, encontra

da por nosotros en un 55%, Las elevaciones de TGO
y TGP se encontraron en un 5 y 16%, unc de los pa-
cientes presentd dicha elevacifn -por ser portador

de hepatitis crénica activa.

La proteina C reactiva como reactante de fase
aguda se encontrd elevada en el 80% de los pacien-
tes con colitis ulcerosa. Asimismo se encontrd ele
vaci6bn de IgA en un 142 y de IgG en un 67%.

En cuanto a 108 niveles de complemento mostra
ron diversidad en 10s resultados 10 que va acorde
con 1o reportado en 1a literatura, se ha menciona-
do que puede haber aumento de C3, C4 en las fases
activas de la enfermedad, nosotros encontramos au-
mento sélo de C4 en el 16% de los pacientes. (28).

Sin embargo otros autores aiin sostienen que. existe
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consumo de complemento por activacifn de &sta vfia
con 1a consecuente disminucién de C3, C4 y CHS0 -
(29). Nosotros encontramos disminuci6n de C3 en el
30%, disminucién de C4 en 4 % y de CHS0 en el 19%.

Encontramos asimismo alteracifn en el vesto -
de Tas pruebas inmunolSgicas que apoyan etiologfa
inmune del padecimiento.

En cuanto a Yos hallazgos rectosigmoidoscépi-
cos reportados por nosotros se observa que 1a ma--
yor parte de los pacientes en la fase aguda fué -
clasificada en los grupos I y 1I correspondientes
a 79% de la forma leve. Del grupo J11 moderada sé-
o se encontré en 2.4% y forma severa IV 2.4%. De
Ya forma crénica activa 14%, Esta informacifn apo-
ya 1a observacién clinica de que 1a colitis ulcero
sa tiene una presentacifn més leve y menos grave -
en nuestro medfo en comparacidn a pafses anglosajo
nes.

En cuanto a la locaiizacifn de la enfermedad
y la extensifn de la misma, 1a proctosigmoiditis -
es 1a forma mds frecuente ya que correspondié a 21
pacfentes (51%)

La severidad del primer ataque en la mayorfa
de 10s enfermos fué la forma leve {48%), moderada

en el 43% y severa en 7.3%, Falleciendo sélo un -
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paciente que ful el de menor edad an nuestra serie
(dos aﬁo§). Lo cual muestra 1a baja mortalidad en
nuestro medto.

Analizando las alteraciones radiolégicas en--
contradas en nuestros pacientes, se observaron da-
tos de sacroiliitis en s6lo 2 paciantes {4.8%) lo
cual refleja una frecuencia muy baja si Ja compara
mos con los resultados de Wright (30) de hasta un
18% con proyecciones radiolﬁgfcas especiales., Una
paciente mostrd cambios radiolbgicos compatibles -
con artritis reumatoide. E1 resto &e alteraciones-
no tuvieron relacién con 1a colitis ulcerosa y fue
ron irrelevantes.

En la tabla 10 se muestran Jas alteraciones -
extraintestinales de 1a colitis ulcerosa. Las ar--
tralgias periféricas se presentaron en el 9.7% y -
sélo una paciente mostrd un cuadro de poliartritis
Yy que corresponde a una artritis reumatoide definj
da, Dicho cuadro apareci$ conjuntamente con una ~-
exacerbacidn de su colitis ulcerosa posterior a -
suspensidn de corticoides con los cuales se encon-
traba bajo tratamiento. La asociacibn de la coli -
tis ulcerosa con 1a artritis reumatoide ha sido re
portada por Ferndndez L., {17) en su andlisis de -

555 casos encontr§ artritis reumatoide en 18 (3.2%),
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en 8 de estos pacientes 1a actividad del padeci- -
miento reumftico corrié de manera paralela con la
actividad de 1a enfermedad.

S61c un paciente presentd complicaciones hepé
ticas (2.4%) manifestada por hepatitis crénica ac-
tiva que ha evolucionado a cirrosis postnecrftica,
1a asocjac16n de colitis ulcerosa con dicho padeci-
miento con etiologfa probablemente autoinmune ha si
do reportada muy frecuentemente en 1a literatura -
mundial. La incidencia de dicha asociacibén ha varia
do entre 4 y 30%, (31), (32),

Otras manifestaciones extraintestinales encon-
tradas fueron: Glceras orales, G(lceras orales y ge-
nitales, conjdntiviiis en un paciente respectivamen

te.
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CONCLUSIONES

La aparicién de sintomatologfa extraintestinal -
en colitis ulcerosa es similar a la reportada en

otras partes del mundo.

Ocurren muchas alteraciones de laboratorio que -
son inspecfificas y denotan existencia de activi-

dad inflamatoria general)izada,

En un ndmero reducido de enfermos el padecimien-
to se acompafia de otras entidades con muy proba-
ble participacién autoinmune que apoyarfa el con-
cepto de disregulacién a expensas de anticuerpos

o antidiotipos.

La bisqueda intencionada de casos muestra que la
colitis ulcerosa es una enfermedad considerable
en el diagnbstico diferencial del paciente con -

sindromes colénicos an nuestro medio.

La evolucién en forma globa) satisfactoria pro-
bablemente indique 1a participaci6n de mecanis=--
mos gendtidos que dan Jugar a un padecimiento -
de Expresién leve a moderada en la mayorfa de -

105 casos.
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