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\ 
INTRODUCC!ON 

La colitis ulcerosa cr6nica inespecffica (CUCI) es un padecimiento infla­

matorio de etiologfa desconocida que afecta principalmente la mucosa del 

recto y del colon izquierdo pero puede llegar a afectar todo el órgano. 

Sus síntomas principales son la presencia de sangrado rectal y diarrea; -

siendo su curso prolongado con períodos alternantes de exacerbaciones y -

remisiones, pudiendo producir serias complicaciones locales y sistémicas 

que llevan al paciente a estados críticos e inclusive a la muerte. 

Fué descrita por primera vez en 1875 por Wilks y Moxon (l), considerándo­

se inici<ilmente que este padecimiento era exclusivo de Europa y Norteamé­

rica, pero en las últimas dos décadas ha aumentado su incidencia en Cen-­

tro y Sudamérica al igual que en los países del lejano Este. Este hecho 

probablemente obedece a un aumento en su reconocimiento rn.fs que a un au-­

mento real en su frecuencia. 

La i ne i denc i a y preva 1 ene i a de es ta enf ermedacJ se de~ conoce en 1 a mayoría 

de los países del mundo incluyendo México. La frecuenci.1 de esta entidad 

se ha derivado de la comparación del nú.,,ero de pacientes que ingresan con 

CUCI en relación al número de in<¡resos por otras causas. De Esesarte y -
colaboradores (2-4) reportan que la incidencia de esta entidad en el Hos­

pital de Enfe.,,-€dades de la Nutrici6n oscila entre 1.3 a 1.6 casos por c~ 

da mi 1 enfen,,os admitidos. Hay que recordar qui' en este centro un al to -

porcentaje de pacientes ingresan por problemas gastro-intestinalf's y que 

esto probablemente no refleja la realidad del país. A p1•sar de todo, es­

ta cifra se encuentra muy por debajo de lo reportado en rsa mis"Y época -

en los países sajones en Que la incidencia era de aprnx1~adamente 5 a 10 

casos por cada 1000 .idmisíones. Post .. ríorrente aparecf'n f'Sto.;<1ios en los 

cuales se analiza la frecuencia de pste padecimiento Pn rPlación d la po­

blaci6n total del área estudiada (5-7). En di~hos estudio~ la incidencia 

de CUC! osciló entre 3.52 a 6.8 casos por 100,000 habitantes (Tabla 1). 



z. 
TABLA 

INCIDENCIA 
AREA FECHA DEL ESTUDIO (XI00,000 HAB) REFERENCIA 

TEL-AVIV, ISRAEL 1961 - 1971 3.66 Gilat, et al (5) 

E.U.A. (BLANCOS) 1973 3.52 Garland, et al (6) 

COPENUAGEN, 1961 - 1967 6.8 Bonnevie, et al (7) 
DINAMARCA 

En el estudio de Garland y colaboradores (6) efectuado en 15 ~reas de los 

Estados Unidos y proyectado al total de la población del pafs, se estimó 
que aproximadament1• 20,000 casos nuevos de CUCI o Enfermedad de Crohn se­
rían detectados para el ano de 1980, lo que indicarla un aumento en su in 
cidencia anual. 

Se han propuesto diversas hipótesis para explicdr el origen de esta en-­

fermedad. Se ha documentado la ocurrencia familiar de esta entidad en el 
15 al 40~ de los enfennos incluyendo mellizos tn0no y dizigóticos (8). El 

mecanismo de trasmisión genética no se hd podido deluc1dar. El fdctor g~ 
nético probablemente contribuye haciendo susceptible al individuo a fact() 

re~ externos como virus, bacterias, agentes químicos o antígenos al imcnta 
rios los cuales precipitan la .iparición de la enfermedad. 

Numerosas enfenll('dades ocurren con m.Jyor frecuencia en personas con un mis 

mo tipo de antígenos de histocorr.patibil Id.id (ej: enterop:itía por gluten, 
esclerosis múltiple, miastenia gravis y diabetes juvenil). Excepto por -

la asociación de la iritis y la espondilítis Jnquilosante que complican 

a los padecimientos inflamatorios del intestino con el HLA - B27' no se -
han encontrado otros marcadores antigénicos asociados al desarrollo de 

CUCI o enfermedad de Crohn. En 39 pacipntes con enfermedad infla=toria 
del intestino y !'Spond!l it1s anquilosantt•, 500. mostraron positlvidad para 

el liLA - 027 y los restantes fueron positivos para el Bw 16 (9). Otros -
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estudios han reportado una mayor frecuencia de determinados grupos antig~­

nicos en asociación con CUCI o enfermedad de Crohn pero los resultados no 

han sido uniformes (10-13). 

En resumen, a pesar de que las investigaciones epidemiológicas y de antfg~ 

nos de histocompatibilidad sugieren que los factores genéticos pueden te-­

ner un pape 1 i rnporta nte en 1 a génesis de las <.'nfennedades inflamatorias 

del intestino, es necesario que Sl' realizen estudios m.is definitivos con 

el fin de aclarar el rap<.'l real que desempenan. 

Las infecc;ones microbianas continúan siendo consid<.'radas como posibles 

factor<.'s etiológicos en la CUCI. Los padecimientos inflarutorios del in-­

tes tino causados por gérmenes conocidos y algunas de reconocimi<.'nto recie~ 

te [Yersinia enterncolitica (14), Campylobacter fetus ss. Jejuni (15-16). 

Vibrio cholerae no grupo O (17}] y numerosos agentes bacterianos y virales 

que causan le•.iorws del intestino delgado y grueso en animales, guardan rn.u._ 

cha semejanza ,1 las cnferr.iedades 1nflar:iatorias del intestino en humanos. 

Se han tratado de inducir lesiones en .lnir:iales de experimentación inyecta~ 

do extractos de pared intestinal de pacientes con CUC! o enfennedad de - -

Crohn con resultados insatisfactorios (18). La inyección de fragmentos e~ 

tériles de pared celular de bacterias no viables (Streptococos grupo A) en 

la pared del ciego o del íleon produce inflaf'ldci6n crónica granulomatosa -

la cual es atribuible a la presencia de cor.iplejos pal ipeptfdicos comunes a 

la pared celular bacteriana (19). 

Estudios bacteric16gicos de la flcra intestinal de 5ujetos ccn CUC! han d~ 

do resultados variJbles y no concluyentes. Se h3 rncontrado desde una flo 

ra normal hasta at..,-ncnto en el núr.iero de Strpptococos grupo O y la prPsen­

cua de Escherichia coli invasora (20). Anticuerpos aglutinar.tes contra el 

antfgeno O de f. coli son ~~s c°"1unes en padecimientos 1nf:arat0rios d~l -

intestino que en la población general. La pr1>S<~l"cía de tftulos aun·atadcs 
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de dichos anticuerpos probablemente refleja un defecto en la barrera inte~ 
tinal mas que un probable factor causal. 

También se ha prestado mucho Interés a la búsqueda de un agente viral como 
probable causante de este grupo de enfermedades. Dichas investigaciones -
nacieron por la similitud de algunas enteropatfas virales con la CUCI (21). 
La naturaleza no epidémica de estos padecimientos, la ausencia de contagio, 
la falta de relaci6n entre las gastroenteritis virales y el inicio de es-­
tas enfermedades y la ausencia de anticuerpos a determinados agentes vira­
les son datos en contra de una probable etiologla viral (22). El personal 
médico y paraml!dico que se encuentra en contacto frecuente y prolongado 
con estos pacientes no muestra una mayor incidencia de estos padecimientos 
lo que también va en contra de una etiologfa infecciosa (23). 

A pesar de que la hipótesis que postula la probabilidad de que un agente -
infeccioso sea el causal de la CUCI resulta atractiva, no tenemos eviden-­
cias suficientes en la actualidad que lo denuestren. 

El interés desde el punto de vista innunológico deriva de la asociaci6n de 
las enfermedades infla:mtorias del intestino con ciertos padecimientos de 
origen inmune (ej: iritis, pürpura trombocitopénica y Lupus eritematoso -
sistémico), asf como de la respuesta favorable al tratamiento con cortico~ 
teroides y el potencial de respuesta in~unp que posee el trdcto gastroin-­
testinal. 

/d principio se le dió rucho énfasis d la posibilidad de que la CUCI fuera 
una reacción ~lérgiLa a ciertos antlgenos alir.icntarios especialmente a las 
protelnas de la leche de va(a. Actualr.iente sabemos que los inmunocitos ci_!: 
culantes de tipo lgE y el nGr~ro de estos í""'unocitos en el intestino del­
~1ado y grueso son norrr.1les lo que va en contra de esta probable etiologfa 
(24). AdemJs,el trataniento con cromoglicato disódico, un agente que dt~ 

~inuye la cantidad de eosin6filos en el exudado inflar.~torfo probable--
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mente por disminución de la liberación de factores quimiot4cticos de los -
mastocitos, es inefectivo en la CUCI (25). 

La respuesta de anticuerpos a las inmunizaciones contra bacterias y virus 
comunes son normales en estos sujetos. No se han detectado deficiencias -
en los componentes mayores del complemento y los niveles séricos de IgA, -
lgG, IgM e lgE son normales o elevados lo que descarta una deficiencia en 
la inmunidad humeral como causa de estas enfermedades, aunque pueden ocu-­
rrir ocasionalmente en pacientes con deficiencias de inrnunoglobulinas 
(26-27). 

El suero de pacientes con CUCI puede tener anticuerpos que reaccionan in -
vitro con antfgenos presentes en las células epiteliales colónicas produc­
toras de moco, con tejidos colónicos fetales y células epiteliales de co-­
lon de ratas. La frecuencia de dichos anticuerpos oscila entre el 15t por 
inmunofluorescencia indirecta al 901 por hemaolutinación (28). Los pacie~ 
tes con CUCI tienen tftulos elevados de anticuerpos de hemaglutinaci6n co~ 
tra los lipopolisacaridos de E. coli O 14 (28) lo que sugiere la posibili­
dad que exista estimulaciOn cruzada del sistema linfoide intestinal por 
los antfgenos bacterianos y esto induzca la producción de anticuerpos ant.!_ 
colon. Se ha encontrado al.l!l(!nto en los tftulos de anticuerpos anticolon -
en familiares de primer grado sanos de pacientes con CUCI lo que sugiere -
un probable origen genético (28). 

Existen infonnt>s de la presencia de c()fr(llejos antfgeno-anticuerpos circu-­
lantes en algunos pacientes con CUCI o enfermedad de Crohn (29-30) aunque 
estos hallazgos han sido puestos en duda (31). Se han asociado a la pre-­
sencia de CO"'Plicaciones sistémica~. pero su demostración no correlaciona 
con el tipo de enfermedad inflamatoria, localización, severidad o tipo de 
~~nifestaci6n extraintestinal de la enfermedad. La presencia de comple-­
jos i~T.unes en el curso de un evento inr.>uno16gico puede considerarse como 

"normal en el proceso de honeostasis". Sin embargo, los complejos lnmu-­
nes derivados del intestino pueden contribuir a la inflamación intestinal 
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en las enfennedades inflamatorias del intestino por activaci6n del sistema 
del complemento o iniciando la actividad linfocitot6xica contra las célu-­
las intestinales. Se han demostrado dichos complejos en la membrana basal 
de las células epiteliales colónicas. 

Las pruebas cut~neas contra antfgenos bacterianos y de hongos son normales 

en la CUCI y normales o disminufdos en la enfermedad de Crohn (28). Los -
linfocitos circulantes de la n~yorfa de los pacientes con CUCI responden -
normalmente in vitro o varios mit6genos (32). Cuando se encuentra dismin~ 
ción de la inmunidad celular en CUCI esta regresa a lo nonnal después de -
la proctocolectomía. 

Los linfocitos circulantes de pacientes con CUCI o enfermedad de Crohn son 

citot6xicos in vitro para células epiteliales colónicas autologas. Esta -
citotoxicidad solo es demostrable en pacientes con enfermedad inflamatoria 

del intestino y es especffica para células epiteliales colónicas y no para 
células g~stricas, de intestino delgado y otros órganos (28). La importa~ 

cia de esta citotoxicidad en la patogenia de las enfermedades inflamatorias 

del intestino aGn no es clara. El grado de citotoxicidad es similar en t~ 

dos los pacientes independientef'\('nte de la extensión o severidad de la en­

fermedad. 

Las células mononucleares perisféricas <1<' e'.tos p<'Jcientes producen cantld~ 

des aumentadas de lgG, Ig!~ e lgf, en carr,bio las células nononucleares inte~ 

tinales muestran una disminución csront.Sn''ª en la producción de anticuer-­
pos (33). Este hallazgo sugiere la posibilidad de la e•lste~cia de un de­
fecto primario de la inl'lunidad a nivel local out> disminuya la resistencia 
de la barrera mucosa y facilite la ínf1,1rr.Jci6n leca! y aur~nte la respues­

ta inmune sisto'mica. 

Con los conocimientos Que se tienen hasta el mcr.iento no es po~ible establ~ 

cer Que un trastorno de la horncostasis lnrc.un!~ se.i la c.H.1~,. de la CUCI. 



7. 

Las alteraciones inmunes observadas en estos pacientes parecen represen­
tar mas consecuencias de la enfermedad que su causa. Probablemente la -
hipótesis correcta sea aquella que relacione los diversos factores que -
pueden favorecer al desarrollo de estos padecimientos {influencias gené­
ticas e inmunes, factores externos y respuesta del huesped) y no aquella 
que trate de establecer uno de estos factores como el causal. 

MATERIAL Y METOOOS 

Se revisaron en fonna retrospectiva los expedientes clfnicos de los pa-­
cientes admitidos a los diferentes servicios del Instituto Nacional de 
la Nutrición Salv.idor Zubir<!n en el periodo comprendido entre Junio de -
1977 J Junio de 1982. De dichos expedientes se seleccionaron los de los 
pacientes que padecfan Colitis ulcerosa crónica inespecffica. Adem.1s, 
revisamos los archivos de la consulta externa de proctologfa y gastroen­
terologia logr~ndose recolectar otros Cdsos cuyo diagnóstico se habfa 
real Izado previamente a las fechas antes mencionadas y que continuaban 
siendo atendidos en estos servicios. 

Anal izamos 1,1 frecuencia del padecimiento en relación al número total de 
admisiones, la distribución por sexo y edad, ocupación, nivel socioecon~ 

mico y medio ambiente del cual provenfa el paciente, raza, personalidad 
y antecedentes heredo familiares en relación a CUCI. Se registraron CU! 

les fueron los sfntomas principales, el intervalo de tiernpo desde la pr~ 
sentación de las primeras manifestaciones al dlaqnóstlco clfnico, la fo~ 
ma de inicio, severidad clínica y tif.'mPO de seguimiento. Revisamos los 
diversos estudios de utilidad en el diagnóstico y seguimiento de estos -
pacientes, la extensión d!' la enferTn(>dad y la prpsencia de complicaciones 
locales y sistémicas. TJn~ién anallzanos los diferentes tipos de trata­
miento utilizados, las indicaciones de ri.Jnejo quirúrgico y la evolución 
posterior a este, la mortaliddd general y operatoria. Finalmente trata­
mos de establecer algunos factores que puPden ser de utilidad en la ela-
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boracfón de un fndice que actividad clínica y algunos otros que pueden -

guardar importancia en el establecimiento del pronóstico de la enfenne-­

dad. 

RESULTADOS 

En el intervalo de tiempo durante el cual se efectuó el estudio fueron -

admitidos un total de 22 150 pacientes. De estas admisiones 58 casos co 

rrespondieron a CUCI lo que nos da una incidencia anual de 2.6 casos por 

cada 1000 admisiones. AdemJs de estos 58 pacientes, fncluímos en el es­

tudio otros 30 casos los cuales habían sido admitidos y diagnosticados -

previamente pero continuaban siendo controlados periodicamente en las 

consultas de Gastroenteroloqfa y Proctología del Instituto. Reuniendo -

los dos grupos tenemos un total de 88 pacientes. Del total de pacientes 

52 eran del sexo mdscul fno (59':.) y 36 del sexo femenino (41 ~) lo que nos 

da una relación rndsculino: femenino de 1.44 a 1 (Diagrama No. 1). 

DIAGRAMA No. l. 

CASOS tlUEVOS 58"" /MASCULINO 52 (597;) 

CASOS OIAGNOSTI TOTAL: 88(100::;) 

CAD OS PREV 1 AMENTE 30/ ~FEMElllNO 36 (41:) 

RELAC ION e': <¡> • l. 44 : 1.0 

La edad de inicio del padecimiento se encw•ntra detallada en la Tabla No. 

2 y la figura No. l. Se puede apreciar claramente que el pico máximo de 

presentación ocurre entre la segunda y tercera décadas de la vida y esto 

es similar para ambos sexos. la incidencia vuelve a Jtr.nf'ntar hacia la -

sexta década pero t>Ste pico es menor. Cabe r:.encionar que en esta lnstit_l.J_ 

ción la mayor partl• de los ingresos corresre,,den a sujetos rr.,¡_yo• l'S de 15 

anos y esto podría alterar en cierta fon':\d nuestra grJfica ce distr1bu-­

ci6n por edades. 

La mayor parte de nuestros pacientes prov1>nfan d" in n'<'d10 ,rtJno (84.!':) 

mientrcls que solo el 15.91 eran de medio rural. S;,senta y 'í"t" p.lci,.,1t»s 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 
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(76.Ii) provenfan de nivel socio-económico medio o bajo y 21 (23.9%) de -
nivel alto (Tabla No. 3). El tipo de labores que desempeñaban nue~tro~ 
pacientes era variable y se encuentran detalladas en la Tabla No. 4. 

El grupo racial de nuestros pacientes no estaba especificado en la mayo-­
ría de los expedientes. Este dato solo se pudo obtener en nueve casos, -
seis de los cuales eran mestizos y los restantes de raza blanca. 

Las alteraciones psicológicas encontradas fueron ansiedad en 24 casos - -
(27.J:r), depresión en 8 (9.t·•), la combinación de ansiedad y depresión en 
3 (3.4\':), personal !dad obsesivo compulsiva en 13 ( 14.8~), personalidad e~ 
quizoide en 3 (3.4'l) y los 37 restantes (42r.) no mostraban alteraciones. 

Se hizo énfasis en la historia familiar de CUCI obteniéndose este dato p~ 
sitivo en dos casos (n~dre e hijo con colitis ulcerosa crónica, ambos ate~ 
didos en este centro). Este dato representa un 2.3~ de incidencia fami­
liar del padecimiento. 

CUADRO CLINICO 

Los sfntomas que presentaron nuestros pacientes y su frecuencia se encue~ 
tran enumerados en la Tabla No. 5. La diarrea constituyó el síntoma pri~ 
cipal en gran número de casos y se presentó en 98.9~ de lo~ pacientes. 
Las heces eran líquidas o se<'liliquidas y en un alto rorcentaje estaban 
acompañadas de sangre o roucosidad. Se pres!'ntO como único síntoma en un 
paciente (1.1~). Su intensidad fué variable presentando los pacientes en 
tre 3 a 20 evacuattcnes al día. 

La presencia de sangre !'11 las evatuaciones fué el segundo síntoma en fre­
cuencia y lo encontrarnos en 1•l 86.4'.. d<' los casos. Generalmente iba aso­
ciada a las evacuaciones diarreicas pero 1•n 1 caso (l. l'!.) fué la únic4 111.1 
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nifestaci6n clínica al momento del diagn6stico. La pérdida sangufnea fué 
variable pero condicionó anemia de diverso grado en el 50% de los casos. 

Las evacuaciones se acompailaron de moco en el 76.1% de los casos. El - -
65.9% de los pacientes presentaron dolor abdominal, este era de tipo c61.!_ 
co, de localización en hemiabdomen inferior, frecuentemente precedfa a 
las evacuaciones y mejoraba al defecar. Otros sfntoMas de importancia 
fueron tenesmo o pujo rectal los que encontramos en el 63.6t. 

La pérdida de peso y fiebres persiHentes fueron sfntomas vistos con me-­
nor frecuencia (37.5t y 32.9~ respectivamente) pero su importancia estri­
ba en su relación con la severidad del padecimiento ya que usualmente los 
encontrabamos asociados a casos graves. Otros sfntomas encontrados fue-­
ron anorexia, cefaleas y ~~lestar general. 

La enfermedad se inició en forma aguda y abrupta en el ll.4't de los casos 
mientras que en el 88.6: restantes su inicio fué gradual y de curso pro-­
longado. El intervalo de tierr.po transcurrido desde el inicio de los sfn­
tomas al momento del diagnóstico fue de 26.4 meses en pror-.cdio con un ra!!_ 
go de 0.5 a 312 meses. 

La severidad del padecimiento fué evaluada al inicio de la enfennedad y a 
través de su evolución. Se establecieron tres grados de severidad de - -
acuerdo al núrr.ero de evacuaciones y grado de afección del estado general. 
Se considera car.o un caso leve aquel que tiel"!e menos de cuatro evacuacio­
nes al dfa, ne se asocia a an(•nia, fiebre, pérdida de peso ni hipoalbum.!_ 
nemi a. Caso severo es a que 1 que ti ene nas de seis evacuac i enes al d fa 
acompa~adas de una cantidad considerable de sangre, se asocia a anemia, -
fiebres, taquicardia, pérdida de Pt:'SO o hipo-1lbumineriia. Casos IT'oderados 
son aquellos que encontramos con caracterfsticas interrie~ia~ entre leves 
y severos (34). Utilizando esta clasific,1ci6n "arbftr,iria" encontramos -
que 24 pacientes (27.Ji) tenfan un padeciMiento leve al inicio de la en--
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fermedad, en 22 (25%) el padecimiento era moderado y en 40 (45.4%) era s~ 
vero. 

Los métodos de diagnóstico utilizados se presentan en la Tabla No. 6. 
Como pueden apreciar en dicha Tabla la rectosigmoidoscopfa se llevó a ca­
bo en todos los pacientes y fué el estudio diagnóstico utilizado de pri~ 
ra intención. Los hallazgos endosc6picos en fases tempranas del padeci-­
miento fueron edema e hiperemia de la mucosa y pérdida del patrón vascu-­
lar normal. En fases mas avanzadas la mucosa toma un aspecto granular, -
se torna friable. finalmente aparecen úlceras discretas, hay hemorragia 
espont~nea y formaciones pseudopolipoides. Podemos en un momento dado e~ 
centrar combinaciones de los hallazgos antes descritos. 

El colon por enema fué realizarlo en 84 pacientes (95.4"!'.). Los hallazgos 
radiológicos se presentan en la Tabla No. 7. 

Los hallazgos que con mayor frecuencia observamos fueron la presencia de 
espiculaciones finas (borde aserrado), pérdida de las austraciones, dismi 
nución de calibre y acortamiento del colon. Encontramos pseudopól ipos en 
el 23.8! de los casos y estenosis franca en el 7.1~. En ningún caso ob-­
servamos fístulas, hallazgo que es extraordinario en la CUCI y muy común 
en la enfermedad de Crohn. En 22 casos el colon por enema fue considera­
do no!T.lal y en 21 de dichos casos la afección estaba limitada al recto y 

sigmcides lo cual explica el porque de la falla. [n la Tabla No. 8 se -
analiza la sensibilidad del colon por enema y su relación con la exten-
s i 6n de 1 a enf errnedad. 

La biopsia rectal se hizo en 70 pacientes (79.5:). Los hallazgos descri­
tos desde el punto de vista histológico son la presencia de microabscesos 
a nivel de las criptas de las gl.tndulas mucosas, ulceraciones confinadas 
generalmente a la mucosa y r·odeadas d<' infiltrado inflanatorfo intenso 
inespecífico y disminución en <'1 nÚIT'~ro de células calcifonnes. La muco-
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sa muestra cambios regenerativos variables y pueden verse cambios de me­

taplasi a y displasia. Las &reas ulceradas pueden ser confluentes deja~ 
do extensas porciones de colon denudadas de mucosa. Pueden quedar islo­
tes de mucosa con cambios inflamatorios los que dan origen a los pseudo­
pól ipos. La mucosa que recubre los pseudopólipos muestra cambios regen~ 
rativos diversos, inflamación crónica y puede mostrar cambios de metapl~ 

sia y displasia (35). En nuestro estudio la biopsia rectal mostró cam-­
bios compatibles o diagnósticos de CUCI en 60 pacientes (85.7:). En 10 
pacientes (14.3~) los hallazgos histológicos fueron totalmente inespecf­
ficos y no pudieron considerarse compatibles con el diagnóstico clfnico. 
En 18 pacientes y por diversos motivos no se realizó biopsia. En la Ta­
bla No. 9 resumin~~ el grado de correlación que hubo entre el diagnósti­

co clínico-endoscópico y la histología. 

Se efectuó colonoscopla en 24 pacientes (27.Jt). Se indicó el estudio -
con el fin de evaluar Sreas esten6ticas, valorar la extensión del pade-­
cimicnto en los cJsos que el colon por ene~~ o la rectosig~oidoscopía no 

fueron concluyentes, para descartar neoplasia en los casos de evoluci6n 

prolongada y con el fin de corroborar el diagnóstico en casos dudosos. 
Los hallazgos fueron similares a los descritos cuando nos referimo~ a la 

rectosigmoidoscopfa y no se presentaron complicaciones atribuibles al 
procedimiento. Se tr,Jtó de hacer t.na correlación entr-c• el gr<1do de act.!_ 
vidad clfnica y la actividad desde el punto de vistJ endoscópico (recto­

sigmoidoscopía) encontr.1ndose que hubo concordancia en el so: de los ca­
sos. En los casos restantes existfa "d}Or dctividad desde el punto de -

vista clínico que desde el punto de vi5ta endoscópico o viceversa. 

La extensión del padecimiento se deterrlnó r~diante estudios radiológ1-­

cos, endoscópícos o cuando fue posible ccr. 1'1 estudio anatomO-pHol6gico. 
Los hallazgos encontrados se analiz.m en la Tabla llo. 10 j la rtgura No. 

2. 
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Como podemos ver el 19.3% de los casos correspondieron a proctftfs ulcero­

sa crónica fnespecffica, la afección se localizó a uno o varios segmentos 
del colon izquierdo en 59.IZ y afectó el colon derecho en el 38.6~. En 
dos casos no se completaron los estudios p~r lo que fue imposible detenni­
nar la extensión del padecimiento. No encontramos casos de afección seg-­

mentaría del colon (sin afección rectal) la cual ha sido descrita en muy -
raras ocasiones por otros autores y que representa un mfnimo porcentaje de 

los casos de CUCJ y que nos obliga a hacer el diagnóstico diferencial con 
la enfennedad de Crohn. 

Al relacionar la extensión del padecimiento con la severidad clfnfca inf-­

cial nos percatamos que entre mas extenso es el padecimi!'nto un mayor por­

centaje de casos se presentan con actividad clfnica severa y este hecho al 
can1a significancia estadfstica cuando la afección llega hasta el colon d~ 

recho. (Tabla No. 11 ). 

Las complicaciones asociadas a la CUCJ las dividimos en locales y sistémi­
cas, las últimas a su vez las separar•,os de acuerdo al órgano o sister:i., afes; 

tado (Tabla No. 12 y 13). 

La m~s frecuente de las c~'l1plicaciones locales fur la fonr.ación de lrsio-­
nes pseudopolipoides. Le sigue en orden de frecuencia la presencia de he­
morroides aunque es ir:iportante "~ncionar que dicha frecuencia no difiere -
en forma significativa de la encC>ntr"ada en la pobl,1ci6n general. Esteno-­

sis a nivel del colon se presentaron en seis casos y todas fueron de tipo 
benigno. fisuras anales, abscesos rerianales e isquiorectales y prolapso 

rectal fueron cof!l)l icaciones vistas con r~nor frecue~cia y fueron control~ 
bles con tratamiento médico o quirúrgico local. Tr!'s pacientes desarroll~ 

ron rrcgacolon tthico y fueron r-.anejados '"edicarnente en fonna inicial con -
buena respuesta en dos y pl tercero rpquiri6 cirugra de urgencias falle-­

ciendo poster·iormente por conpl icaciones abdominales secundarias a esta. 

I TESIS CON 1 
FALLA DE ORIGEN i 
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Un paciente desarrollo ffstulas perianales secundarias a absceso perirec­
tal. Finalmente un paciente desarrolló un adenocarcinoma de sigmoides 11 
años después de diagnostic~rsele CUCI con afección general. Fué tratado 
quirúrgicamente con buena evolución de su neoplasia hasta el momento ac-­
tual. Algunos pacientes desarrollaron m~s de una complicación local du-­
rante la evolución de su padecimiento. 

De las complicaciones ~istémicas las hematológicas fueron las m~s frecue.!!_ 
tes present~ndose en el 59.1~ de los pacientes y de estas la anemia fué -
la principal. El grado de anemia fué leve en 12 pacientes (13.6%), mode­
rada en 23 (26.21) y severa (Hb < 89/dl) en 9 (10.2:::). La anemia genera_!_ 
mente era secundaria al sangrado rectal y desde el punto de vista de cla­
sificación fue de tipo nonnocftica normocr6mica en 21 casos (47.7~). mi-­
crocftica hipocrómica en 22 (son y rnacrocftica hipercr6mica en 1 (2.3:::). 
En este último caso la anemia fue secundaria a deficiencia de folatos y -
vitamina a12 en un paciente con desnutrición severa. 

Otras complicaciones hematológicas fueron la presencia de tro..,bocitosis -
en cinco pacientes, el desarrollo de trornboflebitis de mie!".bros inferio-­
res en dos pacientes uno de los cuales se complicó con tromboembolia pul­
monar que requirió manejo con anticoagulantes. 

La est~-natitis aftosa fue la complicación nucocut~nea vista con mayor fre 

cuenc1a y se presentó en el 9.1~ de los pacientes. Le siquieron en fre-­
cuencia el eritemd nodoso v vasculitis cut~neas. 

Quince pacientes 117.0~l presPnt.aron alquna manifestación articular de i'!'_ 
portancia. 13 (14.Bt) desarrollaron artritis de grandes ~rticulaciones, 
un paciente presentó sacroileitis y la tipificación de antíqenos de h1st~ 
compatibilidad demostró que era HLA-s 27 positivo. Otro ¡:aciente tenfa 
cambios clínicos y radiogr~ficos típicos de espondilitis dnqu1losante. 

Entre las complicaciones hep.1ticJs observadas ;iudir'10S '~"l"l·ciar que la co-



15. 

langitis esclerosante fué la mas frecuente (2.3%). Le siguen en 6rden de 
frecuencia la pericolangitis (l.lt) y la fibros1s portal (l.1%). Dos pa­
cientes rn.1s presentaban alteraciones persistentes en las pruebas de fun-­
ción hepática pero al momento de finalizar el estudio no se había aclara­
do que tipo de hepatopatia padecían. 

Un paciente desarrolló glomerulonefritis proliferativa intra y extracapi­
lar que requirió manejo con esteroides a altas dosis para su control. 
Otras complicaciones observadas fueron desnutrición de grado variable e 
hipoa 1 buminemia. 

Las alteraciones encontradas en los examenes de laboratorio se encuentran 
detalladas en la Tabla No. 14. 

La anemia se presentó en el 50~ de los racientPs como habfarnos mencionado 
previamente. Observar.10s leucocitos is con neutrofi l ia en el 27 .3':. de los 
pacientes y aumento de la sedimentación globular en 20/27 (74.1~). Estas 
alteraciones las apreciaí!'OS en pacientes con actividad clínica severa y -
pudieran ser útiles en la elaboración de un fndice de actividad como vere 
mos posteriormente. 

La presencia de sangre en el excremento la observamos en el 87.8:. de los 
casos y esto demuestra la tendencia her.orrágica de la enfennedad. El 
7.3% de los pacientes presentan alguna parasitosis intestinal concomitan 
te y de estas la amibi,His es la r:-..1s fre>cupnte y debe tenerse en mente. 
En el 5.8~ de nuestros enfermos se cultivaron génnenes del género Shigella 
complicando en alg¡jn mo..,-.ento la rvolución dpl padecir.iento. 

Las alteraciones electrolíticas encentradas con l"dyor frecuencia fueron 
la hipokalemia e hiponatrer:iia. La frt>cuencia dt> est.ss .snomalfas va a de­
pender del grado de actividad al mo:nentc dP realizar el estudio. 
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De las pruebas de función hep~tica la que con mayor frecuencia encontra­
mos alterada fue la fosfatasa alcalina y dicha alteración coincidía con 

elevación de las transaminasas en la mitad de los casos. En siete de 
los pacientes con elevación de la fosfatasa alcalina existía alguna hep~ 
tapatía demostrada. 

De las pruebas inmunológicas, el fdctor reumatoide fue positivo en 1 de 

23 pacientes. Dicho paciente padecía de artritis reumatoide y CLIC! si­
multaneamente. 

En la Tabla No. 15 enumeramos los padecimientos que encontramos asocia­

dos a nuestros casos de CLIC!. Las cince prin~ras enfennedades enumera-­
das corresponden a entidades con un fondo inmunológico y su asociación -

con la CLIC! nos inclina a pensar que el orfgen de esta entidad tanbl~n -
este relacionado a alteraciones en el sistema inmuni,. Los restantes pa­
decimientos son de etiologfa variable y su presentación en asociación a 
la CLIC! es proti.1blementc coincidencia o representa una cor.rlicación del 

tratamiento con esteroides. 

El manejo inicial de nuestros pacientes fue de tipo m{>dico y los medica­

mentos uti 1 izados fueron la salicilazo sulfapiridin.i (azulfidina), 
ACTH, corticosteroides e inmune-supresores del tipo de la azathioprina. 
En 39 pacientes (44.3~) el único medicanento utili:aco fue la azulfidina 

y esto probablemente se deba al alto f'Grcentaj1' de casos con afección 
limitada al recto y sigmoides. En los restantes casos (55.7:) se utili­
zaron drogas esteroideas en alguna de sus presentaciones ya fuer~n solas 

o en combinación con otros medicamentos. En solo r.iet•• cdsos (7.9';:) 

hubo necesidad de recurrir a drogas inmur.osupresoras. 

La evolución clínica después del trHamiento médico se ddalla l"I la Ta-
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bla No. 16. El 55.7~ presentaron mejorfa con este tipo de manejo, 10.2% -

continuaron en iguales condiciones, 3.4~ mostraron deterioro. 15.9~ rPqui­

rieron cirugfa y las indicaciones de este tipo de tratamiento se detallan -

mas adelante. Dos pacientes fallecieron sin haber sido operados (2.3%) y -

los 11 restantes no fueron valorables por la irregularidad de su asistencia 

o por haber abandonado el hospital. En las Tablas No. 17 y 18 anal izamos -

la relación existente entre la extensión de la enfennedad y la presencia de 

complicaciones sistl5micas con la evolución posterior del pddecimiento. Nu!!_ 

vamente recalcamos que entre mas extensa sea la afección colónica mayor es 

la actividad clfnica y como podemos ver en la Tabla No. 17 la respuesta al 

tratamiento es menor cuando el padecimiento abarca hasta el colon derecho. 

El 35.3:; de los pacientes con enfenncdad extensa (hasta colon derecho) re-­

quirieron tratamiento quirGrgico y los casos de muerte ocurrieron en este -

mismo grupo . La presencia de complicaciones sistémicas no parece influir en 

forma importante en la respuestd al trat.imiento ror.>0 podemos apreciar en la 

Tabla No. 18. '' pesar de que un ''\<lyor porc1·ntajc de pac ient1>s del grupo con 

complicaciones sist(<11icas requirió cirugía, la difcrpncia en 1·eldci6n con 

el grupo sin complicaciones no alcanzó •.i9nificancia desde el ounto de vis­

ta C'stadfstico. Si relacion.imos la actividad clfn;c~ inicial con la evolu­

ción posterior vemos que no existe diferencia ii:tportante entre los tres gr_!! 

pos (Tabla llo. 19). Cabe mencionar que la presencia de complicaciones sis­

témicas o di' actividad el fntca sever·a al inicio del padecimiento no nos Pe_!: 

mi ten establecer un pronóstico adecuado en cuanto a la evolución posterior 

del paciente y que para tal ffn serla de l'\dyor utilidad basarse en la exte~ 

sión de la enfen'1edad. 

Catorce (15.9'.:) de nuestros pacientes fuero11 inter11t•nidos quirúrgfcamente -

y las indicaciones para dicho tratamiento se especifican en la Tabla No. 20. 

Doce enfermos fueron sometidos a cfruqfa debido a la extensión del padecf-­

miento y su evolución prolongada, a lo cual se le agre96 la presencia de e~ 

tenosis en dos y falla al m.inejo méd;co en siete, de estos úlU•!"Os, dos eran 

sujetos muy jóvenes. Un paciente desarrolló me9acolon tóxico que no respon­

dió al ~nejo médico intensivo y fue operado de urgencias. El otro enfermo 
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desarrolló un c&ncer de sigmoides en una colitis generalizada de larga evol.!J. 

ci6n realiz&ndosele una resección colónica parcial. Dicho paciente ha evol.!J. 

cionado con actividad leve en el re!lldnente co16nico pero sin evidencias de -

actividad tumoral local o sistémica. 

En la Tabla rlo. 21 enumeramos los tipos de cirugía realizadas y la evolu-­

ción posterior de los enferrnos. De los siete pacientes son~tidos a proctoc~ 

lectornia total con ileostomia cuatro evolucionaron en forma excelente y no -

desarrollaron problemas posteriores. Un raciente mejoró del problema intes­

tinal pero persistió con actividad progresiva de la hepatopatfa que present~ 

ba como complicación de la CUCI. Dos fallecieron después de la cirugía por 

problemas infecciosos locales y sistémicos. Uno de el los fue operado en fo!_ 

ma urgente por megacolon tóxico y las condiciones clínicas antes de la ciru­

gía eran precarias mientras que el otro fue intervl'nido en forma electiva. 

A cinco pacientes se les realizó colectornfa parcial con ileo-recto anastomo­

sis, dos de ellos evolucionaron c,n fonna cxcelent .. '.in ilLtividad en el rema­

nente de colon mientras que los tres restantes presentaban actividad de qra­

do variable y requirieron manejo médico posterior. Uno de estos tres pd­

cientes permanecfa con actividad intensa a pesar del trataro1cnto rnl'dico y -

se le extirpó el remanente de colon en un segundo ti(>l11pO evolucionando ha-­

cia la curación de la colitis aunque persiste con actividad des~ hcpatopa-­

tía. A dos sujetos se les efectuó colectomfa parcial rero en estos casos con 

colo-colo anastomosis, persistiendo ambos con actividao'.J toll'ratile de 1.i col.!_ 

tis después del manejo médico pero r·equiriendo vigilancia perfodica poste-­

rior mediante colonoscopfa ya Que l.i indicación quirúrgica en uno fue la 

presencia de una neoplasia maligna de síc,,-oides y en el otro lJ presencia 

de una estenosis benigna en una colitis universal de larr,a cvoluci6n. 

En la Tabla 140. 22 se anal izan las cornpl icaciones post-opc•r.itorias observa-­

das. 57: desarrollaron alguna cor:ipl icación rost-operatoria la r>u¡orfd dt' t.!_ 

po infecciosa. Dos (14.3~) fallecieron por proble<oas infecciosos gra'YeS y -

dentro del período post-operatorio temprano. 
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De los 34 pacientes que presentaban complicaciones sistémicas de tipo cut•­

neas, articulares. hep•ticas o renales, en 28 dicha complicaci6n mejor6 o -

desapareció, persistió de igual magnitud en 3(2 con hepatopatfa y uno con -

artritis de grandes articulaciones) y empeoró en 3(todos con hepatopatía 

uno de los cuales falleció en coma hepHico). Como podemos ver la compl ic~ 

ción sistémica que menos se modificó a pesar del tratamiento médico-quirúr­

gico fue la hepatopatía (5 de 6 pacientes) y de esta~ la colangitis escler~ 

sante tuvo en car•cter· progresivo en los do' enfennos qup la presentdban 

uno de los cuales desarrolló cirrosis biliar secundaria y falleci6 en coma 

hep.Hico. 

Las complicaciones sistémicas mas frecuentes fueron las hernatológicas y de 

éstas la anemia que afectó al 50~ de los enfermos. Dicha co"1plicaci6n se -

encontraba íntimamente relacionada con el grado de actividad de la CUCJ y -

mejoraba al disminufr la actividad de dicha entidad, y con el uso de hierro 

y transfusiones Pn los casos que los ameritaban. La hipoalbuminemia y des­

nutrición guardaban una relación similar a la de la anemia. 

En la Tabla llo. 23 analizamos la mortalidad de nuestra serie de pacientes 

con CUCJ y sus causas. El 3.4~ de los enfermos fallecieron por iactores -

relacionados al padecimiento de base o sus compl icacl0nes, de estos -

2(2.31) murieron en el post-oper.1torlo por problemas sépticos y 1(1.1~) fa­

lleció en insuficiencia hepltica por cirrosis billar secundarla d colangl­

tis esclerosante. Otros dos pacientes fallecieron por proole~Js indepen-­

dientes a la CUCI y se detallan en dicha Tabla. En resur..en, 5 de los 88 -

pacientes fallecieron lo que nos da una mortallaad genPral de 5.6~ y de 

estos 3(3.41) fallecieron por la CUCI y sus complicaciones. Dos de los 

14 pacientes operados fal lecleron en el post-operatorio tnmt•diato lo que -

nos da una mortal ldad operatoria del 14.3'!. 

DISCUSIOH Y CONCLUSIONES 

En el presente estudio demostramos un aumento notable de la incidencia - -
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anual de CUCI en esta Institución el cual llegó a ser el doble de lo repo! 

tado por De Esesarte y colaboradores (2-4) en la década de los sesentas. -

Esta cifra se encuentra aún por debajo de lo reportado en la literatura s~ 
jona. Nuestros resultados no pueden ser extrapolados a la población gene­

ral del ~rea o país ya Que nuestro hosrital es un centro de referencias p~ 

ra pacientes con padecimientos del aparato digestivo, adern~s. el nQrnero 

de enfermos menores de 15 años vistos en esta Institución es mfnimo y corno 

es del conocimiento de todos este es el grupo de población mas numeroso del 

pafs, el cual Quedarfa fuera de nuestro anSlisis. Por estas razones prop~ 

nemes que se real ize un estudio epidemiolóqico de la población en general 

de diversas ~reas que se consideren representativas para poder asr conocer 

en una fonna mas precisa la incidencia y prevalencia real de esta enfenne­

dad en el pafs. 

En lo que se refiere al sexo, hubo preponderancia de los pacientes mascul_~ 

nos (relación de 1.44 a 1.0). Esto difiere de lo descrito en poblaciones 

de origen inglés en que existe un franco predominio de este padecimiento -

en las mujeres (36). En otros pafses en los que existe ~~yor mezcla racial 

disminuye la preponderancia de esta enfern¡¡•dad en el sexo femenino (37) y 

probablemente esto explique los resultados encontraQo~ en estr estudio. 

La mayor parte de nuestros pacientes presentaron sus síntomas iniciales e_n_ 

tre la segunda y tercera décadas de la vida. En la ~exta década y especf­

ficamente entre los 55 y 60 añcs, encontramos un segundo pi ce dt:> presenta­

ción pero este es de menor irrpor·tancia que el antenor. Estos r·esultados 

concuerdan con 1 os report.1dos por Rogers, C 1 ad y ~: i rsne r ( 3F) y 1 os COl'!':P~ 

ramos en las figuras 3-1 y 3-2. 

En nuestra serie la mayorfa de los pacientes provenfan de "'' r~•tlio consid~ 

rada urbano. Esto concuerda con lo reportado por Achi>son y ~··fzgc·n en 

1944 (Jg) pero en la actual ldad varios autores (40, 41) han d•..,,ostrado un 

aumento de estas enfermedades en indi·liduos di> ~dio rura 1. 
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Las grandes series publicadas en los Estados Unidos de Nortea~rica demues­

tran que la mayor parte de los enfermos con CUCJ pertenecen a un nivel su-­

cio-económico y educacional altos (38) lo cudl difiere de nuestro trabajo -

en que solo el 23.91 de los pacientes pertenecfan a este estrato socio-eco­

nómico, el 52.2: eran de nivel socio-económico medio y el 23.9~ restantes -

de nivel bajo. 

En lo que se refiere al cuadro clfnico, los sfntomas principales fueron la 

presencia de evacuaciones diarreicas (98.9:), sangrado rectal (86.4!) y do­

lor abdominal de grado variable (65.9~). Otras manifestaciones de Importa!'. 

cia fueron tenesmo o pujo rectal (63.6''), pérdida de peso (37 .5':) y fiebres 

en el 32.9~. En la mayorfa de los casos los sfntomas ~parecieron en forma 

gr,1dual y solo en el 11.11~ de los pacientes se Iniciaron en forma abrupta. 

Estos hallazgos son similares a los reportados por otros grupos (42, 43). 

Cabe mencionar que la fiebre se encontró solo en la tercera parte de los 

enfermos pero guardaba fnti"1a rC'laci6n con la sev.•ri<1.1d del padecimiento. 

Los estudios diagnósticos de mayor ut i l 1dad fueron la rectosigrnoidoscopfa -

con toma de biopsias, el colon por ene~;a y c>n alqunos casos especiales la -

colonoscopfa. El porcentaje de pacientes que fueron so~etldos a estos estu 

dios se detalla en la Tabla No. 6. El procrdimiento diaqnO.tico Inicial 

fue la rectoslgmoldoscopia la cual se efectuó en el 100:; de los casos y ad~ 

n~s sirvió como estudio para valorar la evolución endoscópica de los pacie!'_ 

tes. El colon por enema se efectuó en el 95.4·: de los enfermos y nos perm~ 

ti6 consolidar el diagnóstico y deterr:11nar la e~tensi6n del padeci~dento 

así CO.TIO de dlguna de sus con;pl lcaciones en el 73.8". En los casos en que 

el estudio fue npgativo la e'tensión del ¡-adecimiento se tr.itó de detenninar 

por estudios endosc6picos Cü<'.1[lr<'b~ndosf' qui• la lesión estabJ confinada a las 

porciones distales del lnt,.stino (recto o r<•cto y s19roides) o se encontra­

ba en fases ter>pranas. Esto explica el »O• qué de la falla del estudio ra­

diológico. 

La biopsia rectal se llevó .i cabo en el 79,5·;, de los pacientes. Fue compa-
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tible con el diagnóstico clfnico o totalmente diagnostica en el 85.7X. En 

el 14.3% restantes el diagnóstico se estableció desde el punto de vista clf 

nico, endoscópico, radiológico y valorando la respuesta al tratclmiento "e.s._ 

pecffico". Cuando menos estos pacientes fueron estudiados tres veces des­

de el punto de vista endoscópico y por diversos observadores quienes con-­

cordaron en el diagnóstico. 

Se realizaron diVo!rsos estudios de laboratorio que inclufan citologfa hem.~ 

ti ca, exilmenes copropara s itoscóp ices, coprocu 1 ti vos, qu fmi ca sane¡ u fnea y -

estudios inmunológicos en algunos sujetos. Estos exilmenes nos pennitfan -

descartar paJecimientos infecciosos que pueden simular CUCI. infecciones -

bacterianas o parasitarias concomitantes y valorar algunas de las manifes­

taciones sistémicas de la enfennedad. La presencia de anemia, velocidad de 

eritrosedimentación elevada e hipoalbuminerni,1 las utilizarnos para clasifi­

car en foru<1 arbitrar-fa la severidad y, además, para tratar de establecer 

un fndice de severidad el inica que detal lare<:ios a continuación. Los par.S~ 

tres tomados en cuenta para la realización de este• índice fueron la prese.'!_ 

cfa de fiebres persistentes, disminución de los niveles sericos de albúmi­

na, anemia, leucocitosis, la presencia de desnut1·ici6~. el número de eva-­

cuaciones y la sedimentación globular. A cada parámetro H' le asign6 un -

puntaje de acuerdo a su valor predictivo positivo y se detallan en las Ta­

blas 24 y 25. De esta forma a la presencia de d<:>snutrición se le asignan 

tres puntos; a la de fiebres, alt1ú:o11nas séricas ,,-,enores de 3.5 g/dl y het!lQ 

globina menor de 12.~ g/dl dos puntos. Si e•iste leucocitosis y sedi~~n-­

taci6n globular elevadas se le a~igna un ;,unto. fle .. Hueréo a1 ni.:T'"""l('rO de -

evacuaciones diarias se asic¡nar.Sn l, 2 ó 3 puntos (Ver TJbL1 llo. 24). 

Una vez asignada la puntuación se realiza la suna ác los runtajes. Si el 

paciente tiene entre uno y tres puntos se conslderJ nue la dCtividad clf-­

nica es leve, ent1·e cuatro y siete runtos r'0,1erada y l'•;tr(• octio y c~torcc 

severa (Tabla No. 25). Para facilitar el apr ... ndiuije ce e<;te fndice colo­

camos los par.Smetros de tal fo1""3 que con ~us letras lnic 1ales for,"'ldmos 11 

palabra "íALAOES" la cual nos sirve dP nt'<Nltecnia. Para •:.,-:;l()rizar los -

puntajes recordamos los números COr.lD si se uatara d<:> un , .. ~"!'!'ro telefónico 
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(22 - 12 - 31) como podemos ver en la Tabla 25. Sólo quedaría por fuera 
la puntuación dada por el número de evacuaciones que seda 1, 2 6 3 rP.~ 
pectivamente. Con la eldboraci6n de este fndice pretendemos que la acti 
vidad sea evaluada unifonnemente y de una manera mas objetiva que como -
se ha hecho hasta el momento. 

A continuación damos dlriunos ejemplos el fnicos para facilitar la compren. 
si6n de este índice. 

Ejemplo 1: Paciente masculino de 25 años de edad a quién se le diagnos­
tico· CUCl hace seis meses. Al momento de la evaluación presentaba cinco 
evacuaciones mucosanguinolentas diarias, su estado nutricional se encon­
traba dentro de lo nonnal, no había historia de fiebres. Sus ex~menes -
de laboratorio mostraban leucocitos de 12,000 x rm1 3• sedimentación glob~ 
lar de 20 mn/h, hemoglobina de 13 q/dl y albúmina sfrica de 3.2 g/dl. 
Al aplicar nuestro fndice de actividad encontramos: 

PUNTOS 

F (FIEBRES) o 
A ( ALBUMINA) 2 
L {LEUCOCITOSIS) 1 

A (ANEMIA) o 
o {OESNUTRIC ION) o 
E {EVACUACIONES) 2 
s {SEOIHENTACION GLOBULAR) 

TOTAL 6 

De acuerdo al puntaje obtenido el paciente presentaba una actividad mode­
rada de su colitis al momento de ser valorado. 

Ejemplo 2: Mujer con colitis ulcerosa universal de cinco años de evolu­
ción. Acude por presentar desde hace 15 dfas ocho evacuaciones diarias -
con moderada c.intid.1d de sangre, su estado nutricion.il es probre y prese~ 
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ta elevaciones ténnicas de hasta J9ºC diariamente. Sus ex~menes generales 
muestran hemoglobina de B g/dl, leucocitos de 20,000 x nm3, sedimentación 
globular corregida de JO rrrn/h y albumina de 2.5 g/dl. Su fndice de activi 
dad nos da el siguiente resultado. 

PUNTOS 

F 2 

A 2 

l 

A 2 

o J 

E 3 

s 

TOTAL 14 

En esta paciente nuestro fndice comprueba la impresión clfnica de activl-­
dad severa. 

Ejemplo 3: Paciente masculino de 15 ai'los de edad a quién se le demostró -
hace seis meses padecer de CUCI que afectaba el hemicolon izquierdo. Se -
trató Inicialmente con prednlsona y en la actualidad recibe 3 gramos dia-­
rios de azulfidina c()r.)() único tratamiento. RC'fiere tener 5 l'vacuaciones -
pastosas al dfa con escasa cantidad de moco pero sin sangre. Niega tener 
fiebres en los últimos dos meses y su estado nutricional es adecuado. 
Sus ex~nenes de laboratorio son normales N<Cepto la sedi~cntación globular 
que fue de 10 rrm/h. Al aplicar el fndice de actividad encontra'llOs: 

PUNTOS 

F O 

A O 
L O 

A O 
D O 
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PUNTOS 

E 2 

s 

TOTAL 3 

De acuerdo con los resultados la actividad clfnica en nuestro paciente -

es leve y el manejo utilizado ha logrado controlar en fonna satisfactoria 

el padecimiento. 

Otro aspecto importante de recalcar es que la actividad clínica no neces~ 

riamente concuerda con la actividad desde el punto de vista endosc6pico -

(concordancia en solo el 50>':) y que es preferible valorar ,1mbos parilmetros 

antes de determinar un cambio en la terapeútica. Considero que utilizando 

este índice de actividad clfnica en forma perfodica y real izando valoracio 

nes endoscópicas simult~n1•as poderr.os tenror una idea mas clara de la evo­

lución de nuestros enfermos así como de la respuesta al tratamiento insti­

tuido. 

La extensión de la enfennedad al momento de la valoración inicial se deta-

1 la en la Tabla No. !O y la figura No. 2. En el 35.2: el padecimiento 

afectaba solo el recto o el recto y sigmoides, afectab.1 el colon izquier-­

do en r.l 23.9!, todo el transverso y el colon izquierdo en el 5. ?': y la 

afección abdrraba todo el colon ..r1 el 32.91. Si comparamos estos resulta­

dos con los de Edwards y Trurlove (~3) encontramos que un m.iyor porcenta-­

je dr nurstros rnfermos tien .. n solo af .. cci6n distal (35.2': vs 25'..). Tam-­

blén hay que mencionar que rl porcentaje de pacit•ntes con CUCI qeneraliza­

da es r.iayor qu<' en Psta ~··rie (3?.9·~ vs 25':) y Que el número de pacien-­

tes con extrnsionps intr:n~dias •'S ,ignific.Hivamentl' nenor (29.6~ vs 

SO'!). Este ht•cho t11•n<' irr;:iortancia Y"' QUI' entr<' mas ,,.tenso es el padeci­

miento los sintom.is de prt'st•ntación tienden a ser mas severos como se det~ 

lla en la Tabla No. 11. en la que,,. n.•nc1ona que 1•1 73.Sl de los pacien­

trs con afl'cción colónica 91•neral izada presentaban actividad el ínlca seve-
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ra al momento de la valoración inicial y que solo el 23.5~ de los sujetos 

con lesión distal presentaban este grado de actividad (p<.0.01). La ex­

tensión al momento de la valoración inicial puede servirnos como factor -

pronóstico ya que aquellos enfermos que tienen enfermedad mas extensa pr~ 

sentan la mayor mortalidad y requieren ser intervenidos quirúrgicamente -

con mayor frecuen~ i a (Ver Ta b 1 a No. 17). 

El 581 de nuestros enfer"os presentaron alguna complicación local de las 

descritas en asociación con la CUCI. De estas, la pseudopol iposis fue la 

mas frecuente. Los pseudopólipos son lesiones esencialmente mucosas y se 

consideran una complicación especffica de la CUCI y en menor frecuencia -

de la enfenncdad de Crohn. Pueden ocurrir como lesiones aisladas o con-­

fluentes y se observan con mayor frecuencia en los casos severos. Actual 

mente se considera que estas lesiones no son pre-cancerosas aunque algu-­

nos autores han tratado de demostrar su transición a adenomas y posterior:_ 

mente a lesiones mal i<¡nas (44). El hecho de encontrar pseudopól ipos no -

indica que se efectuen cambios terapéuticos y ~o es una indicación de co­

lectomf a. Cuando estas lesiones alcanzan tamaño <;igante pueden sfr1ular -

neoplasias y en estos casos puede ser necesaria ld cirugfd o la extirpa-­

ci6n transendoscópica. 

Otras complicaciones frecuentes fueron las ano-rectales y de estas las h_~ 

morroides, fisuras, abscesos, prolapso rectal y ffstulas perianall•s fue-­

ron las mas imrortantes en orden de frecuencia. Las hl•'.IOrroidcs lds ob-­

servamos en el 28.4: de los pacientes y, corno y,1 se "·e"ncicn6 en los resu_l_ 

tados, esta cifra no difiere de la frecuencia encontrada e~ la pcblaci6n 

general. Este es un p,1decimiento SlJ":oanente frt:t:lJt'ntp y ¡,rnbiltlenente no 

debe ser considerado como una co.--.ll ic<Jción de lJ CIJC. 1..1-. f1surils ana-­

les las observarnos en el 5.7~ y r,er.crJlne.,:e coinc1<Han •:on los r•'•·íodcs 

de gran actividad de 1.1 cnferr.edad. ! as c>t ·as patolcqf~~ .rn.)-rectalcs 

fueron encontradas en un porcentaje ~·n0r. 

Tres enfennos desarrollaron 1~9acolon t6,1•.o (3.4') ,. uno d-' e'1os requi-
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ri6 manejo quirúrgico falleciendo posteriormente por abscesos abdomina­

les y septicemia. Todos estos enfermos presentaban colitis univer·sal -
severa. Un enfermo (1.1~) desarrolló un carcinoma de sigmoides 11 anos 
después de diagnostic~rsele CUCI con afección general Ja cual estaba 
inactiva al momento de diagnosticársele el c~ncer. 

Como se mencionó en Jos resultados, las compl icacioncs sistémicas de la 

enfermedad se agruparon de acuerdo ai órgano o sisteF1a afectados y se -
detallan en la Tabla No. 13. Apro•imadamcnte el 84.l~ de los pacientes 

presentaron alguna de las complicaciones generales descritas en asocia­
ción a Ja CUCI y de estas las hen~tol6gicas y específicamente la anemia 
fue la principal. El grado de anemia fue variable y guardaba estrecha 
relación con la intensidad del sangrado intestinal y el estado nutricio 
nal. 

Dos enfermos presentaron trombofl ebit is de miembros inferiores y uno de 
ellos desarrolló embolia pulmonar. Este tipo de complicaciones han si­

do descritas por otros autores (45) tanto en asociación a la CUCI como 
a la enfermedad de Crohn y su frecuencia es significativamente mayor 

que en la población general (53). 

Las complicaciones articulares observadas con mayor frecuencia en las -

enfern~dades inflamatorias intestinales son la artritis ~erisférica y -
la sacroileitis en asociación o no con espondil itis anqu1losante 

(46 - 50). Recientemente existen evidencias que sugieren que la ~nica 

complicación verdader.i de las enfe,.,,,edades infl.1"'atorias inte5tinales -
es la artritis Pl·risft'ricd y lo~ problenas infl.ir,,norios de la colu!l'.na 
son enfe.-.nedades asoci.id~s que ocurren frpcuentemente en los r:;ismos pa­

cientes (51). La incidC'ncia preoriedio di' artritis es de ai;roxil".adamente 

el 9-10~ (45, 47, 49) y es 20 vecPs :Myor que l<l de la población en ge­
neral. La afección es aguda, transitoria, con afección generalr:;ente ll'~ 

noarticular pero puede ser poliarticular y sir:iétrica. Afreta predorni-­
nante~n:e las articulaciones grandes dp Ja Pxtrcmid.ides inferiores, e~ 
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pecialmente las rodillas, pero puede afectar cualquier articulación. El -

cuadro inflamatorio frecuentemente coincide con perfodos de intensa activ..!_ 

dad del padecimiento de base pero puede ocurrir en cualquier momento durall 

te la evolución de la enfermedad. Hay afección predominante de tejidos 

blandos y no deja defonnidad a diferencia de otros padecimientos articula­

res ([j: artritis reurnatoide). 

En nuestra serle 13 pacientes (14.BI) presentdron drtrltis en alg~n perio­

do dur,•nte la evolución de la enfermed,1d. Las características del proceso 

inflamatürin •ueron similares a las yd descrit,1s. Es importante mencionar 

que un paciente padecfa artritis rell!latoide concvriitante a la CUC! y no fue 

incluido en este grupo. Un enfenno (1.1':) presentdbd sacroileitis con an­

tfgeno de histocom;:iatibilidad HLA-0 27 positivo y otro espondilitis anquil2_ 

sante. En este último enfermo no se nabfan real izado aún estudios de ant_I 

genos de histocompatibilidad. La incidencia de espondilitis dnquilosante 

en CUCI y enfermedad de Crohn oscild entre,,¡ 1.6 al 12.6~ {4S. 47, 49) 

mientras que la incidencia de enfennedades inflalOdtOrias del rntestino en 

sujetos con espondil itis anquilosante es del 17.5'· (52). En anos recien-­

tes diversos estudios han demostrado que los enfermos con ;>adecimientos i_r:i_ 

flamatorios intestinales y espondilitis an,¡uilosante pospen un alto porce11. 

taje de positividad para ei antlgeno de histccc01pJtibilidad HLA-027 
(50-90:) mientras que en los pacientes que solo til'nen afección intestinal 

este antfgeno se encuentra en el 6 a 9: (54-56), frecuencia similar a la -

de la población general. 

Las complicaciones denr.atol69icas ocuparon el tercer· luqar pntre las com-­

plicaciones sistémlcds de la CUC! presentJndose en el 13.G" de los pacien­

tes. De éstas, la estomdtitis dftusa fue 1.i ,-;as frC'cuente ('º.!")¡le si­

guieron el eritema nodoso y lds vasculit1s c<Jt.lnca~. Uno dt• lo; C'nfermos 

con vasculitis cut.1nea presentaba Jdemás glorn·rulonefritis p'olift:rjtiva -

intra y extracapilar, padecimiento que r,lra ..,,.z se vt• asociado a las enfe_r:: 

medades inflamatorias del intestino. En C'l grupo df' <;ac1ent<•s estudiados 
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no encontramos casos de piodenna gangrenoso, entidad que también ha sido 

descrita en asociación a la CUCI. 

Seis sujetos presentaban alteraciones hep~ticas las cuales se detallan -

en la Tabla llo. 13. En cuatro de rstos seis enfermos el estudio habfa -

sido completo y se encontró que dos padccfan colangitis esclerosante, 

uno pcricolangitis y en el último la biopsia hep.Hica por punción reveló 

fibrosis portal. En dos aún no se había deteminado con claridad que t_!_ 

po de hepatopatfa padecfan. Cabe mencionar que existían otros tres en-­

fermos con padecimientos hepáticos cuya et iologfa no guarda relación con 

la CUCI y sus patologfas se detallan en la Tabla No. 25. Uno de estos -

pacientes presentó un absceso hepStico amibiano que se resolvió con tra­

tamiento médico, otro prc>sentaba cirrosis secundaria a alcoholismo y el 

Gltimo era portador de una cirrosis biliar primaria, pddecimiento que se 

ha descrito ocasionalmente con la CUCI ppro que no podemos considerarlo 

como una <:omp l i cae i ón hi•r.H i ca de ésta. 

De las pruebas de función hep.H i ca 1 a que se a 1 teró con mayor frecuencia 

fue la fosfatasa alcalina y en segundo lugar las transa,,>inasas. El 50% 

de los pacientes con alteración dr la fosfatasa alcalina tenían un pade­

cimiento hep~tico bien definido. La alteración de dicha enzi~a ha sido 

descrita (57) como un.i de las pruf'bas de m,1yor in,;iort•rncia en la detec-­

ción de complicaciones hep.!ticas tales cmo 1,1 ;:•ericolanqitis y la cola!l_ 

gitis esclerosantP. Otras enzimas que no> dan unJ inforn.:ici6n similar -

son la gama glutamil transpc>ptidasa y la 5 - nuclt'Otidasa (58). 

La este.itosis hcpStica y la perico1.rn9itis <;on las con;>licaciones df's-­

crit<ls con mayor frecuencia en los padecimientos inflar...ito.-ios del 1nte~ 

tino (59 - 63). Los tr,1b.ijos iniciales rnostr·abJn un.i incidencia de in-­

filtración grasa que oscilaba entre ol 40 - 50º pero estas biopsias eran 

obtenidas durante el .icto quir~rgico y en racientes con estados nutrici~ 

nales precarios. Este hecho también guarda ir>;iortancia cuando nos refe­

rimos a la incidencia de fibrosis portal ya que es sabido que cuando se 
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realizan biopsias subcapsulares puede diagnosticarse erroneamente estepa­

decimiento. La ·neta de esteatosis varfa entre el 20 al 45' pero lo~ 

casos con infiltr-.(;ón severa estan alrededor del 10~: (60, 62). [n nues-­

tra serle hubo pocos casos estudiados con biopsia y no encontramos esta p~ 
tologfa. 

Uno de nuestros enfennos desarrolló pericolangitis la cual se demostró por 

biopsia. Esta lesión es la segunda er. frecuencia y ha recibido múltiples 

nombres (triaditis portal, hepatitis interlobular, hepatitis colangítica -

intrahep.1tica). Se ha encontrado hasta en el JO':. de los enfermos con CUC! 

(60). Su etiologfa es desconocida pero se postula que puede deberse a la 

presencia de sustancias tóxicas en la sangre portal (bacterias, ácidos bi­
liares) las cuales desencadenan y perpetuan el problema (64, 65). 

Dos pacientes presentaron colangitis esclerosante (2.3~) la cual fue pro-­

gresiva en ambos pacientes desarrollando uno de ellos cirrosi~ Di liar se-­

cundaria y muerte por coma hepático. Esta complicación es consider·ddJ po­

co común y puede haber lesión de las vías bilidres intra o extrahep.1ticas 

(66). Su evolución es progresiva y su respuesta al tratamiento es robre -

como ocurrió en nuestros pacientes. 

En la Tabla llo. 15 se en~r.rn las enfermedades que presentaban los ::ia-­

cientes ccncomitantenente con la CUC!. Como ya se mencionó, las cinco - -

primeras entidades enumeradas poseen un fondo inrnunolóq1co lo que habla a 

favor de la probablP etiologla autoinmunP de la CUC!. los pddPcimientos -

encontrado~ en nuestro! .. pacientes son similares a los desc,.itos en otrds -

series. Las otras Pnfer~•dades descritos en la Tdbld No. !S rosren una 

etiologfa bien definida y =~ asociación con la CUC! rurde ,rr c~sual o es­
tar favorecida por el tratamiento con estproidps (f~: TubPrculosls renal). 

El manr>jo inirial de todo~ Jo, paci.•nt1>s fu" m.~d1ro ut 11 izando las diver-­

sas drogas considerada<. conv .. ncionale., para el trdtamlento de estas enfer-
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medades. Dichas drogas fueron utilizadas solas o en combinación dependie~ 

do de las necesidades del caso en particular. La evolución clfnica dps-­

pués de este tipo de manejo se detalla en la Tabla No. 16. Mas de la ml-­

tad de los pacientes tuvieron una respuesta favorable, 10.2~ continuaron -

en Iguales condiciones y 3.4'~ presentaron deterioro el fnico a pesar del m~ 

nejo médico. Catorce pacientes (15.9.,) requirieron cirugía por los t00ti-­

vos que anal Izaremos posteriormente. El 2 .3', de los enfermos fallecieron 

habiendo recibido solo tratamiento dp tipo médico. Con estos resultados -

podemos concluir que el tratamiPnto médico logra la rt~:iisión dí' los sfnto­

mas en aproximadamente el 60'.: de los casos, que un bdjO ¡iorcentaje de pa-­

cientes presentan dete.-ioro o fallecen y qui• si esta modalidad terapeútica 

falla se puede recurrir a la cirugfa la cual tiene sus indicaciones preci­

sas y und morbilidad y n~rtalidad bien conocidas. Por las razo~es antes -

expuestas debemos trdtar la CUCI incialmente en fo,,.,,1 médica siempre y - -

cuando no exista una indicación absoluta de clrugfa. 

En las Tablas Nos. 17 y 18 se analiza la relación existente entre la exten 

sión del padecimiento y la prf'sencla de corr.pl icaciones sisté·micds con la -

evolución el fnlca. De dicho an~l is is se advierte que L'ntre m,n extensa 

sea la enfermedad la respuesta al tratamiento es menor y que este grupo de 

enfert00s requerir.'! cirugfa con mas frer.uencia y la morbi-mortalldad es sig_ 

niflcativamente mayor. Este hecho guarda sum,1 importancia ya que nos per­

ml te hacer pred 1 ce iones de tipo pronóstico con mayor grado de ct>rteza. La 

presencia o no de con~il icaciones sistrmicas no ~~difica en forrrJ importan­

te la evolución del padecim1ento, y no es un par.l'metro útil .il hablar del 

pronóstico de la enfermedad. De las compl lcacion1~s sisu<r.1i<.ds, las hep.1t_i_ 

cas son las que guardan el peor pronóstico y su curso tiende a ser progre­

sivo. Esto es especialmente cierto ,,1 hablar de la coldn<Jitis esclerosan­

te, entidad que cont1n~a su evolución natural a pesar de que se realize 

proctocolectom!a. 

El 15.91. de los pdcientf'S rf'quirieron ser op1•racos. L"s indicaciones se -

detallan Pn la Tabld !lo. 20 y son similares a las dr.scritds en otros auto-



32. 

res (67). De los 14 pacientes operados trece fueron intervenidos en fo!. 
ma electiva y uno en forma urgente. La indicación de cirugía en este ú.!. 
timo fue el desarrollo de un megacolon tóxico que no respondió al manejo 
médico inicial. En doce de los catorce enfermos operados se decidió re~ 
lizar este tipo de tratamiento por presentar una enfermedad extensa y de 
evolución prolongada a la cual podía haberse añadido una complicación l~ 
cal de importancia tal como lo es la presencia de estenosis colónica. 
El último de los pacientes fue operado por presentar un carr.inoma de si~ 
moldes como complicación de la CUCI. 

las cirugfas efectuadas fueron b.1sicamente de dos tipos: proctocolecto­
mfa total con ileostomfa y resecciones colónicas parcial~s con anastomo­
sis colo-colónicas o íleo-rectales. La evolución después de resecciones 
totales fue excelente en 4 de 7 enfermos, dos pacientes fallecieron por 
problemas sépticos post-quirúrgicos pero ambos fueron operados en condi­
ciones el {nicas graves. De los siete sujetos sometidos a resecciones 
parciales cinco continuaron con algún grado de actividad de la colitis -
y en dos pacientes hubo remisión casi completa di' los sfntomas. Dado 
que un alto porcentaje de los pacientes sometidos a resecciones parcia-­
les continuan con síntomas, considerar:ios Que este tipo de tratamiento d~ 
be reservarse para aquellos enfermos con afección segmentaria o con mín..!_ 
ma lesión rectal. En nuestra institución existe poca experiencia con 
las resecciones extensas y anastomosis ileo-anal por lo que este tipo de 
cirugía no ha sido dplicada a los casos de CUCI que han sido operados y, 

adem.1s, la experiencia mundial con este tipo de cirugías en las enferme­
dades inflaw~torias del intestino es limitada y no muy alagadora. En r~ 
sumen, el tipo y la e•tensi~n de la cirugía ha realizar debe individual..!_ 
zarse en cada caso y tom.!ndo en cuenta la edad, di$tribución y e~tensi6n 

la enfermedad y las trastornos psfco16gicos que podrtan originar la pre­
sencia de una ileostomfa per""1.'lnente y las .1lteraciones en la función 
sexual en individuos jóvenes con resecciones abdo·:ino-perl"'•ales. 

Las complicaciones post-operatorias se detallan en la :ablc No. 22. Las 



33. 

mas frecuentes fueron las infecciones locales y sistémicas, y la forma-­

ció· istulas. Un pacientP desarrolló sangrado digestivo bajo imr 
tant ~spués de una resección parcial de colon y finalmente un pacie 

presentó una dermatitis severa pn el ,frpa de la ileostomfa. Dos de lo:. 

catorce pacientes operados fallPcieron lo quP nos da una mortalidad ope­

ratoria del 14.3: .. Ambos muri1>ron por problemas infecciosos locales y -

sistémicos pero cabe mencionar que sus condiciones generales antes de la 

cirugfa no eran óptimas y en un caso la intervención fue de urgencia por 

presentar el paciente megacolon tóxico. 

La mortalidad general fue de 5.6: (V1>r Tabla No. 23). De estas cinco 

muertes tres fueron atribuibles a la CUCI o alguna de sus complicaciones 

mientras que las dos restantrs fueron por otras rausas (cirrosis por al­

cohol isrno y enti,ritis por Salmonella). Las muertes después de cirugfa -

ocuparon el primer luc¡ar entre las causas de defunción y coo;prendían el 

40:.: de la mortal 1dad general. Los dos pacientes que fdl lecieron en el -

perfodo post-operatorio habían sido tratados med1camente en fonnd ini-­

cial y por falta de respuesta a dicho tratamiento fueron llevados a cir~ 

gfa lo que nos habla de que se trataba de casos muy se•eros de CUCI y 

quiz<'ls esto explique en parte la tasa do' mortalidad en este grupo. 



TABLA No. l. 

INCIDENCIA ANUAL DE CUCJ EN DIVERSAS 
AREAS DEL HU!IDO 

INCIDENCIA 
AREA FECHA DEL ESTllD!O (Xl00.000 HAB) REFERENCIA 

TEL-AVIV, ISRAEL 1961 - 1971 3.66 Gilat, et al (5) 

E.U.A. (BLANCOS) 1973 3.52 Garland, et al (6) 

COPUIHAGEN, 
DlflAHAACA 

1961 - 1967 6.8 Bonnevie, et al {7) 



TABLA No. 2. 

EDAD DE INICIO DE LA CUCI 

EDAD (AROS) MASCULINO FEHENIND 

6-10 l 1 
11-15 3 o 
16-20 10 4 
21-25 B 11 
26-3D s 10 
31-35 4 1 
36-40 J 2 
41-45 4 1 
46-50 2 3 
51-55 4 o 
56-60 4 3 
61-65 z o 
66-70 o o 
71-75 1 o 
76-80 1 o 

---
TOTAL 52 36 
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TABLA No. 3 

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON CUCI 
DE ACUERDO A SU NIVEL SOCID-ECONOHtCO 

NIVEL 

BAJO 

HEDID 

ALTO 

TOTAL 

No. DE PACIENTES 

21 

46 

21 

88 

23.9 

52.2 

23.9 

100.0 



TABLA No. 4. 

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON CUCI 
DE ACUERDO A LA OCUPACION 

TIPO DE TRABAJO No. DE PAC 1 ENTES 

DESOCUPADO 
TRABAJADOR MANUAL 14 
AHA DE CASA 24 
PROFESIONAL 31 
ESTUDIANTE 18 

---
TOTAL 88 

i 

l. 2 
15.9 
27.3 

35.2 
20.4 

100.0 



TABLA No. s. 

CUCI. SINTOHATOLOGIA 

SINTOHA No. OE CASOS : DEL TOTAL 

- DIARREA 87 98.9 
- RECTORRAGIA 76 86.4 

O HEHATOQUEZIA 
- HUCOS 1 DAD EN 67 76. J 

LAS EVACUACIONES 
- DOLOR ABDOMINAL SS 65.9 
- TENESHO O PUJO 56 63.6 
- PERDIDA DE PESO 33 37.5 

FIEBRE 29 32.9 
- ANOREXIA 18 20.5 



TABLA No. 6. 

HETOOOS DIAGNDSTICOS UTILIZADOS 

ESTUDIO No. DE PACWITES 

RECTOSIGHO!DOSCOPIA 88 100 
COLON POR ENEMA 84 95.4 
BIOPSIA RECTAL 70 79.5 
COLONOSCOPIA Z4 27.3 
RAOIOGRAFIA SIMPLE 
DEL ABDOMEN 21 23.9 



TABLA Ho. 7. 

HALLAZGOS RADIOLOGICOS EH 84 CASOS DE CUCI EVALUADOS 
MEDIANTE COLON POR ENEMA 

TIPO DE ALTERAC ION No. DE PACIENTES s 
BORDE ASERRADO (ULCERAS} 48 57.1 
PERDIDA DE LAS AUSTRAS 41 48.8 
DISlllNUCiON DE CALIBRE 31 36.9 
ACORTAMIENTO DEL COLON 26 30.9 
NORMAL 22 26.2 
PSEUOOPOLJ POS 20 23.8 
ESTENOSIS FRANCA 6 7.1 
FISTULAS o o 



TABLA No. 8. 

SENSIBILIDAD DIAGNOSTICA DEL COLON POR ENEHA Y SU 
RELACION CON LA EXTENSION DEL PADECIMIENTO 

ESTUDIOS REALIZADOS ESTUDIOS POSITIVOS ESTUDIOS NEGATIVOS 
84 62 22 

EXTENSION DEL PADECIMIENTO 

RECTO 
RECTO + SIGHOIDES 
HASTA COLON DESCENDENTE 

SENSIBILIDAD • b2 X 100 • 73.8% 
84 

FALSOS NEGATIVOS 

13 

8 

1 

22 (26.zt) 



TABLA No. 9. 

CLIC!. CORRELAC!ON CLIN!CO-ENDOSCOPICA E HlSTOLOGICA 

GRADO DE CORRELACION 

COttPATIBLE O DIAGNO! 
TICA 

NO HUBO CORRELAC!ON 

TOTAL 

No. DE PACIENTES 

60 

10 

70 

• EN 18 PACIENTES NO SE EFECTUO BIOPSIA 

85.7 

14.3 

100 



TABLA No. 10. 

EXTEHSION DEL PADECIMIENTO EN 88 CASOS DE 
COLITIS ULCEROSA CRONICA INESPECIFICA 

SEGMENTOS AFECTADOS No. DE PACIENTE s 
RECTO 17 19.3 
RECTO Y SIGMO!DES 14 15.9 
HASTA EL ANGULO 
ESPLENICO 11 12.5 
HASTA LA HITAD IZ-
QUIERDA DEL TRANSVERSO 10 11.4 
HASTA EL ANGULO HEPATICO 5 5.7 
TODO H COLON 29 32.9 
NO EVALUADOS 2 2.3 

---
TOTAi 88 100.0 



FIG No 2:- EXTENSION DE LA ENFERMEDAD EN ea CASOS DE CUCI 



TABLA No. 11. 

RELACJON ENTRE LA EXTENSION DEL PADECIMIENTO Y LA 

SEVERIDAD CLINICA INICIAL 
S[VERIOAD CL!NICA 

SEGIUITOS AFECTAOOS hD1 ~ SEVERA 

l.- RECTO ( 17) 7( 41.Z~) 6(35.3~) 4(23.5l) 

2.- MITAD IZQUIERDA 11(31.4i) 13(37.2i) 11(31.4%) 

DEL COLON ( 35) 

3.- AFECCION G[NERALIZADA 6( 17. 71) 3( B.Sl) 25(73.Sl) 

O HASTA NIGULO HEPATI CO p<0.01 
( 34) 

4.- NO EVALUABLES - 2 



TABLA No. 12. 

COMPLICACIONES LOCALES ASOCIADAS A CUCI 

TIPO DE COMPLICACION No. DE CASOS t N• BB 

- SIN COMPLICACIONES 37 42 
- COHPLICADOS 51 58 

- PSEUDOPOLI POS 26 29.5 
- HEMORROIDES 22 28.4 
- ESTENOSIS 6 6.8 
- FISURAS ANALES 5 5.7 
- ABSCESOS PERIANALES 

O ISQUIORECTALES 4 4.5 
- PROLAPSO RECTAL 4 4.5 
- MEGACOLON TOXICO 3 3.4 
- FISTULAS PER 1 ANAL ES 1.1 
- CANCER 1.1 



TABLA No. 13. 

COMPLICACIONES SISTEHICAS ASOCIADAS A CUCI 

TIPO DE COHPLICACION No. DE CASOS s N•BB 

!. SIN COHPL!CAC!ONES 14 15.9 
2. OERHATOLOGICAS 12 13.6 
- ESTOHAT!TIS AFTOSA B 9.1 
- ERITEMA NODOSO 2 2.3 
- VASCULJTIS CUTANEA 2 2.3 

3. HEHA TOLOG 1 CAS 52 59.1 
- ANEMIA 44 50.0 
- TROHBOFLEBITIS 2 2.3 
- TROHBOCITOSIS 5 5.7 
- TROHBOEHBOLIA 

PULHONAR 1.1 



TABLA No. 13. 

COMPLICACIONES SISTEHJCAS ASOCIADAS A CUCI 

TIPO DE COHPLICACION No. DE CASOS s N•BB 

4. ARTICULARES 15 17 .o 
- ARTRITIS DE GRANDES 

ARTICULACIONES 13 14.8 
- SACROILEITIS HLA-B 27 (+) 1.1 
- ESPONDILITIS ANQUILOSA~ 

TE (NO SE DETERMINO - 1.1 
HLA-B 27 ) 

5. HEPATICAS 6 6.8 
- PERICOLANGITIS 1 1.1 
- FIBROSIS PORTAL 1 1.1 
- COLANGITIS ESCLEROSANTE 2 Z.3 
- POR ACLARAR z Z.3 



TABLA No. 13. 

COMPLICACIONES SISTEHICAS ASOCIADAS A CUCI 

TIPO DE COHPLICACION No. DE CASOS % N•88 

6. RENALES 1.1 
GLDHERULONEFRITIS 
PROLI FERAT 1 VA INTRA Y 
EXTRACAPIALR 1.1 

7. OTRAS 35 37.5 
- HIPOALBUHINEHIA 24 27.3 
- DESNUTRICION 9 10.2 



TABLA No. 14. 

ANOHALIAS ENCONTRADAS EN LOS EXAHENES OE LABORATORIO 
EN PACIENTES CON CUCI 

LABORATOR !O No. DE PACIENTES s 

l. CITOLOGIA HEHATICA 

ANEMIA 44/88 so 
- T ROMBOC !TOS 1 S 5/88 5.7 

LEUCOCITOSIS COU 
flEUTROF 1 LIA 24/88 27.3 

- AUMENTO EN LA VELO-
CIDAD DE SEDIMENTA- 20/27 74.1 
CION GLOBULAR 



TABLA No. 14. 

ANOHALIAS ENCONTRAOAS EN LOS EXAHENES DE LABORATORIO 
EN PACIENTES CON CUCI 

LABORATORIO No. DE PACIENTES 
2. EXAHEU DE HECES 
- SANGRE OCULTA (+) 72/82 87.8 
- PARASITOS PRESEN-

TES. 6/82 7.3 
- ENTAHOEBA HYSTO 

LITICA. 4/82 4.9 
- TRICHURIS TRJCHURA 1/82 1.2 
- TRICHURJS TRJCHURA t 

GIAROIA LAHBDIA 1/82 1.2 
- COPROCULTIYOS (+)• 3/52 5.8 



TABLA No. 14. 

ANOMALIAS EllCONTRAOAS EN LOS EXAMENES DE LABORATORIO 

Ell PACIENTES CON CUCI 

LABORA TOR lO 

3. QUIHICA SANGUHlEA Y 
PRUEBAS DE FUNCION 
llEPATICA. 

- lt!PO~ATREHIA 

- HIPD~:ALEMIA 

- HIPOALBUHINEHIA 

- ElEVACION DE FDSFA-
TASA ALCAl.INA •• 

- ELEVACION DE TRANSA 
MUIASAS •• -

No. DE PACIENTES 

3/52 

4/52 
24/88 

15/80 

7/80 

5.B 
7.7 

27.3 

18.7 

8.7 



TABLA No. 14. 

ANOHALIAS ENCONTRADAS EN LOS EXAHENES DE LABORATORIO 
EN PACIENTES CON CUCI 

LABORATORIO No. DE PACIENTES % 
4. PRUEBAS INHUNOLOGICAS 
- FACTOR REU~ATOIDE (+)••• 1/23 4.3 
- ANTICUERPOS ANTINUCLEA-

RES (+) 0/22 o 
- ANTlúENO DE SUPERFICIE • 

DEL VIRUS B 0/22 o 
- ANTICUERPOS ANTIHITOCON-

DRIALES 0/4 o 
• SE CULT!VO SHIGELLA GRUPO A, BY FLEXNERI. 

•• SIETE DE LOS 15 PACIENTES CON ELEVACION DE FOSFATASA Al 
CALINA TENIAN HEPATOPATlA Y DE ESTOS SIETE PACIENTES : 
CUATRO PRESENTABAN ELEVACION DE TRASAMINASAS. 

••• PACIENTE CON ARTRITIS REUHATOIOE. 



TABLA No. 15. 

CUCI Y OTRAS ENFERMEDADES 

PAOECllllENTO 

LUPUS ERITEHATOSO 
SISTEHICO 

- OERHATOHIOSITIS 
- ARTRITIS REUHATOIDEA 
- HIASTENIA GRAVIS 
- CIRROSIS BILIAR PRIMARIA 
- CIRROSIS POR ALCOHOLISMO 
- ABSCESO HEPATICO AHIBIANO 
- TUBERCULOSIS RENAL 
- CARDIOPATIA REUHATICA 

TOTAL 

No. DE CASOS 

9 

1.1 

1.1 
1.1 

1.1 

1.1 

l. l 

1.1 

1.1 

1.1 

9.9 



.: 

TABLA No. 16. 

EYOLUCION CLINICA OESPUES DE TRATAMIENTO MEDICO 

llo. DE PACIENTES i 

HEJORIA 49 55.7 

IGUAL 9 10.2 

DETERIORO 3 3.4 

REQUIRIERON 
CIRUGIA 14 ( 3) 15.9 

FALLECIERON 
SIN HABER SIDO 2 2.3 
OPERADOS 

NO EVALUABLES 11 12.5 

TOTAL 88 100 

(•) DEFUNCIO~ES QUE SE PRESENTARON EN RELACIOll O DESPUES DE 
CIRUGIA. 



TABLA lio. 17. 

RELACION ENTRE LA EXTENSION DEL PADECIMIENTO 
Y LA EVOLUCIDrl CLINICA 

EXTENSIOll MEJOR _l_G_l!_~ DETERIORO CIRUGIA f ALLECIDOS NO VALORABLE --·-- ·------
RECTO 17( 1001) 13(76.5';;) 3(17.6~) o o o 1(5.9:) 
HASTA COLON 23(65.7':.) 3( 8.6':.) 3(8.6'.t) 2(5.71:) o 4(11.4%) 1ZOU1 ERDO 
35(100!) 

HASTA COLO:~ 
DERECHO O 13(38.2%) 3( 8.8%) o 12(35.3:) *5(2)-5.9% 4(11.8:1:) 
WffRAL 
34( 1001) 

llO CLASIF 1 CADOS 2 
(2) 

TOTAL 
88( IOOt) 49(55.71) 9( J0.2t) 3(3.4:) 14(15. 9%) *5(2)-2.Jt 11 ( 12 .5%) 

• TRES DE LOS CINCO PACIENTES QUE FALLECIERON HABIAll SIDO lllTERVENIDOS QUIRURG!CAMENTE, 
{ ) - PACIENTES QUE íALLfCIERON f NO HABIAN SIDO REGISTRADOS C(X;!Q CASOS QUIRURG!COS. 



TABLA No. 18 

RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE COMPLICACIONES 

SISTEHICAS Y LA EVOLUCION CLINICA 

COHPLl~CIONES MEJOR IGUAL DETERIO~D_ CIRUGIA FALLECIOOS NO VALORABLE 

SISTEHICAS 

SI (26) 13(50%) 3(11.S:) 1(3.8t) 7(26.91:) 2(1 )*(3.8:t;) 1(3.8%) 

"º (60) 36(60%) 6(10% ) 2(3.3~) 7(11.7X) 3(1)*(1.7%) 8(13.3%) 

NO CLASIFICAOOS 

2 2 

TOTAL (88) 49 ( 55. 7l) 9(lo.m 3(3.4i) 14(15. 9%) 5(2)-2.3% 11(12.5%) 

• ( ) ltJERTES INDEPErlDIEliTES DE CIRUGIA Y NO REGISTRADAS Ell ESE GRUPO. 



TABLA llo. 19. 

RELACION ENTRE LA GRAVEDAD INICIAL DEL PADECIMIENTO 
Y LA EVOLUCION CLINICA 

GRAVEDAD MEJOR IGUAL DETERIORO f IRUGIA FALLECIOOj_ NO VALORABLE 

LEVE (24) 6(m) 6(25,;¡ 2(8.3 ) 4(16.7:) 6(25%) 
lmERADA (22) 17(77 .Ji) 2(9.ll) 1(4.51.) (l) 4.5% 1(4.St) 
SEVERA (40) 26(65%) 1(2.5:) 10(25l) 4(1) 2.si 2(5%) 
110 CLAS !F 1 CADAS 

•(2) *2 

TOTAL (B8) 49(55. 7::.) 9(10.Zt) 3(3.4~) 14(15.9%) 5(2) 2.31 11(12.5 ) 

) MUERTES INDEPENDIENTES DE CIRUGIA Y NO REGISTRADAS EN ESTE GRUPO. 



TABLA No. 20. 
INDICACICNES DE CIRUGIA Ell CUCI 

INDICACIONES No. _s_ 
- HEGACOLON TOXICO* 1.15 
- CANCER DE S IGIK.l 1 DES 1.15 
- EXTENSJOU Y DURACION PRO 

LONGAOA DEL PADECIMIENTO 3 3.4 
- EXTENS IQI¡ Y OURAC ION PRQ 

LDrlGADA + ESTENOSIS 2 2.3 
- FALTA DE RESPUESTA AL TRA 

TAM!EtlTO + EXTENS!Oll Y DQ 
RAC!ON PROLONGADA 4 4.5 

- FALTA DE RESPUESTA AL TRA 
TAH!ENTO • EXTENSIOll Y OÜ 
RAC ION PROLONGADA + rnr.o-
DEL PAC l EllTE 3 3.4 

14 15.9 

*CIRUGIA REALIZADA EN íOR!lA URGENTE. 



TABLA No. 21. 

TIPOS DE CIRUGIA EN CUCI Y EVOLUCION POSTERIOR DE LOS ENFERl-llS 

CIRUGIA No. EVOLUCION 

- PROCTOCOLECTOMIA EXCELENTE 4 TOTAL CON ILEOSTOHIA 
PERSISTENCIA DE LA 
HEPATOPATIA 
*FALLECIERON 2 

- COLECTOMIA PARCIAL 5 EXCELENTE 2 cor• ILEO-PROCTO 
ACTIVIDAD DE LA CO AllASTIJ1051S 
LITIS EN EL REMA-
NENTE 3 
-LEVE l 

-MODERADA 1 

-SEVERA** 1 

- COLECTOMIA PARCIAL CON 2 ACTIVIDMJ DE LA CQ 
COLO-COLO ANASTOms1s LITIS EN EL RE~A-

NENTE COLOUICO 2 
- LEVE 
- MODERADA 

• CIRUGIA ELECTIVA EN ur10 y DE URGENCIA rn OTRO (MEGACOLOll TOXICO) 
•• PROCTOCOLECTOHlf1 TOTAL Ell UT4 2° TIEMPO. PERSISTE CON ACTIVIDAD 

DE llEPATOPATIA. 



TABLA No. 22. 

COMPLICACIO!lES POST-OPERATORIAS EN EflFERMOS CON CUCI 

SANGRADO OIGESTIVO BAJO 

lllFECCION LOCAL 

FISTULAS 

INFECCION LOCAL Y SISTEHICA 

ltffECCION LOCAL, SISTEHICA 
Y FISTULAS 

OER!JATITIS SEVERA rn EL 
AREA DE LA ILEOSTOHIA 

rio. DE PACIENTES 

2 

1 

2 

TOTAL - 8/14 

7.1 
14.3 

7.1 
14.3 

7.1 

7.1 

57.U 



TABLA No. 23. 

CUCI: MORTALIDAD Y SUS CAUSAS 

_cAUSA DE LA MUERTE No. .J... 
A) CIRROSIS POR ALCOHOLISHJ 1.1 
B) ENTERITIS POR SALIKlNELLA 

SEIS HESES DESPUES DE CQ 
1 LECTOM!A TOTAL 1.1 

C) CUC! O SUS COHPLICACIONES 3 3.4 
- COLAllGITIS ESCLEROSANTE 

Y COI~ HEPAT!CO 
- SEPSIS SECUNDARIA A CI-

RUG!A _2_ 

mRTALIDAD GEllERAL 5/88 S.6S 

MORTALIDAD OPERATORIA 2/14 14.JS 
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TABLA No. 24. 

INDICE DE SEVERIDAD (CUCI) 

x2 VALOR PREDICTIVO {+} p PUNTOS 
l. FIEBRE 30.57 79'.t 0.0001 2 

2. ALBUHINA 15.65 80~ 0.001 2 ...::: 3. Sg/dl 

3. LEUCOCITOSIS 3 5.99 
(~10,000 X l!1ll ) 

65t o.os 

4. AllEHIA 12.85 
(<: 12.Sg/dl) 

73'.t 0.001 2 

S. DESNUTR!CIOll 9.13 881 0.01 3 



TABLA No. 24. 

INDICE DE SEVERIDAD (CUC!) 

x2 VALOR PREDICTIVO (+) p ~ 
6. EVACUAC!O!lES 

-<4aldfa 1 
- 4-6 al dfa 2 
->6 al dfa 3 

7. SEDIHENTACION 4.44 66S o.os 
GLOBULAR 
(>15 r.rn/h) 

VALOR PREDICTIVO PONTAJE 
POSITIVO 

61 - 70 1 
71 - 80 2 
81 - 90 3 



TABLA No. 25. 

INDICE DE SEVERIDAD (CUCI) 

PUNTAJE 

· f IEBRE 2 
- ~BUHINA 2 

- ~EUCOCITOSIS 1 
- ~NEMIA 2 

- QESNUiRICION 3 
- EVACUACIONES 

..:::. 4 1 
4-6 2 
>6 3 

- SEDIHENTACJON 1 

14 

PUNTAJ!_ 

ACTIVIDAD LEVE 1-3 
ACTIVIDAD MOD. 4-7 
ACTIVIDAD SEVERA B-14 
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