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INTRODUCCION

La colitis ulcerosa crénica 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 &rqgano.
Sus sfntomas principales son la presencia de sangrado rectal y diarrea; -
siendo su curso prolongado con periodos alternantes de exacerbaciones y -
remisiones, pudiendo producir serias complicaciones locales y sistémicas
que llevan al paciente a estados crfticos e inclusive a la muerte,

Fué descrita por primera vez en 1875 por Wilks y Moxon (1), considerdndo-
se inicialmente que este padecimiento era exclusivo de Europa y Norteamé-
rica, perc en las Gltimas dos décadas ha aumentado su incidencia en Cen--
tro y Sudamérica al igual que en los paises del lejano Este. Este hecho
probablemente obedece a un aumento en su reconocimiento mfs que a un au--
mento real en su frecuencia.

La incidencia y prevalencia de csta enfermedad se decconoce en la mayoria
de los paises del mundo incluyendo México. La frecuencia de esta entidad
se ha derivado de la comparacidén del nimero de pacientes que ingresan con
CUCI en relacidn al nuamero de ingresos por otras causas. De Esesarte y -
colaboradores (2-4) reportan que la incidencia de esta entidad en el Hos-
pital de Enfermedades de la Nutricidn oscila entre 1.3 a 1.6 casos por ca
da mil enfermos admitidos. Hay que recordar que en este centro un alto -
porcentaje de pacientes ingresan por problemas gastro-intestinales y que

esto probablemente no refleja la realidad del pais. A pesar de todo, es-
ta cifra se encuentra muy por debajo de lo reportado en esa misma época -
en los pafses sajones en que la incidencia era de aproximadamente 5 a 10

casos por cada 1000 admisiones. Posteriormente aparecen estudios en los

cuales se analiza la frecuencia de este padecimiento en relacifn a la po-
blacién total del 4rea estudiada (5-7). En dichos estudios la incidencia
de CUC! oscilé entre 3.52 a 6.8 casos por 100,000 habitantes {Tabla 1).



TABLA 1
INCIDENCIA
AREA FECHA DEL ESTUDIO (X100,000 HAB) REFERENCTA
TEL-AVIV, ISRAEL 1961 - 1971 3.66 Gilat, et al (5)
E.U.A. (BLANCOS) 1973 3.52 Garland, et al (6)
COPENHAGEN, 1961 - 1967 6.8 Bonnevie, et al (7)
D INAMARCA

En ¢l estudio de Garland y colaboradores (€) efectuado en 15 dreas de los
fstados Unidos y proyectado al total de la poblacibén del pafs, se estimb
que aproximadamente 20,000 casos nuevos de CUC! o Enfermedad de Crohn se-
rian detectados para el ado de 1980, lo que indicarfa un aumento en su in
cidencia anual.

Se han propuesto diversas hipGtesis para explicar el origen de esta en--
fermedad. Se ha documentado la ocurrencia familiar de esta entidad en el
15 al 40% de los enfermos incluyendo mellizos mono y dizig6ticos (8). £
mecanismo de trasmisién genética no se ha podido delucidar. El1 factor ge
nético probablemente contribuye haciendo susceptible al individuo a facto
res externos como virus, bacterias, agentes quimicos o antigenos alimenta
rios los cuales precipitan la aparicién de la enfermedad.

Numerosas enfermedades ocurren con mayor frecuencia en personas con un mis
mo tipo de antfgenos de histocompatibilidad (ej: enteropatfa por gluten,
esclerosis maltiple, miastenia gravis y diabetes juvenil). Excepto por -
Ta asociacidn de la iritis y la espondilitis anquilosante que complican

a los padecimientos inflamatorios del intestinc con el HLA - B no se -

27’
han encontrado otros marcadores antigénicos asociados al desarrollo de -
CUCI o enfermedad de Crohn. En 39 pacientes con enfermedad inflamatoria
del intestino y espondilitis anquilosante, 507 mostraron positividad para

el HLA - 827 y los restantes fueron positivos para el Bw 16 (9). Otros -



estudios han reportado una mayor frecuencia de determinados grupos antigé-
nicos en asociacién con CUCI o enfermedad de Crohn pero los resul tados no
han sido uniformes (10-13).

En resumen, & pesar de que las investigaciones epidemiolfgicas y de antfge
nos de histocompatibilidad sugieren que los factores genéticos pueden te--
ner un papel importante en la génesis de las enfermedades inflamatorias -
del intestino, es necesario que se realizen estudios mds definitivos con -
el fin de aclarar el papel real que desempefan.

Las infecciones microbianas contindan siendo consideradas como posibles -
factores etiolégicos cn la CUCI. Los padecimientos inflamatorios del in--
testino causados por gérmenes conocidos y alqunas de reconccimiento recien
te [Yersinia enterncolitica (14), Campylobacter fetus ss. Jejuni (15-16).

Vvibrio cholerae no grupo O (17)] y numerosos agentes bacterianos y virales
que causan lesiones del intestino delgado y grueso en animales, quardan my
cha semejanza a las enfermedades inflamatorias del intestino en humanos.

Se han tratado de inducir lesiones en animales de experimentacién inyectan
do extractos de pared intestinal de pacientes con CUC! o enfermedad de - -
Crohn con resultados insatisfactorios (18). La inyeccibn de fragmentos es
tériles de pared celular de bacterias no viables (Streptococos grupo A) en
la pared del ciego o del ileon produce inflamacién crénica granulomatosa -
la cual es atribuible a 1a presencia de complejos polipeptidicos comunes a
la pared celular bacteriana (19).

Estudios bacterici6gicos de la fleora intestinal de sujetecs con CUC! han da
do resultados variables y no concluyentes. Se ha encontrado desde una flo
ra normal hasta aumento en ¢! numero de Streptococos qrupo D v la presen-

cua de Escherichia coli invasora (20). Anticuerpos aglutinantes contra el
antfgeno 0 de €. coli son mfs comunes en padecimientos 1nflardterios del -
intestino que en la poblacibn general. La presencia de t{tulos aums-ntades



de dichos anticuerpos probablemente refleja un defecto en la barrera intes
tinal mas que un probable factor causal.

También se ha prestado mucho interés a la bisqueda 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 relacidn 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 etiologfa viral (22). E) personal

médico y paramédico que se encuentra en contacto frecuente y prolongado -

con estos pacientes no muestra una mayor incidencia de estos padecimientos

1o que también va en contra de una ctiologfa infecciosa (23).

A pesar de que la hip6tesis que postula la probabilidad de que un agente -
infeccioso sea el causal de la CUC! resulta atractiva, no tenemos eviden--
cias suficientes en la actualidad que lo deruestren.

E1 interés desde el punto de vista inmunolégico deriva de Ya asociacidn de
las enfermedades inflamatorias del intestino con cliertos padecimientos de
origen inmune (ej: iritis, pGrpura trombocitopénica y Lupus eritematoso -
sistémico), asf como de la respuesta favorable al tratamiento con corticos
teroides y el potencial de respuesta inmune que posee ¢l tracto gastroin--
testinal.

Al principio se le di6 muycho énfasis a la posibilidad de que la CUCI fuera
una reaccifén alérgica a ciertcs antfgenos alimentarios especialmente a las
protefnas de la leche de vaca. Actualmente szbemos que los fnmunocitos cir
culantes de tipo IgE y el nimero de estos inmunocitos en el intestino del-
gado y grueso son normales lo que va en contra de esta probable etiologfa
(24). Adem§s,el tratamiento con cromoglicato disédico, un agente que dis
minuye la cantidad de eosindfilos en el exudado inflamatorio probable--



mente por disminucién de la liberaci6n de factores quimiotdcticos 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. Ko se han detectado deficiencias -
en los componentes mayores del complemento y los niveles séricos de IgA, -
19G, IgM e IgE son normales o elevados lo que descarta una deficiencia en
Ta inmunidad humeral como causa de estas enfermedades, aunque pueden OCu--
rrir ocasionalmente en pacientes con deficiencias de inmunoglobulinas
(26-27).

E1l suero de pacientes con CUC! puede tener anticuerpos que reaccionan {in -
vitro con antfgenos presentes en las células epitetfales colénicas produc-
toras de moco, con tejidos colénicos fetales y células epiteliales de co--
lon de ratas. La frecuencia de dichos anticuerpos oscila entre el 15% por
inmunofluorescencia indirecta al 90% por hemaglutinacidn (2B). Los pacien
tes con CUCI tienen tftulos elevados de anticuerpos de hemaglutinacidn con
tra los lipopolisacaridos de E. colf O 14 (28) lo que sugiere la posibili-
dad que exista estimulacibn cruzada del sistema linfoide intestinal por
los antfgenos bacterianos y esto induzca la produccién de anticuerpos anti
colon. Se ha encontrado aumento en los titulos de anticuerpos anticolon -
en familiares de primer grado sanos de pacientes con CUCI lo que sugiere -
un probablie origen genético (28).

Existen informes de la presencia de complejos antfgeno-anticuerpos circu--
lantes en algunos pacientes con CUC] o enfermedad de Crohn (29-30) aunque
estos hailazgos han sido puestos en duda (31). Se han asociado a la pre--
sencia de complicaciones sistémicas, pero su demostracién no correlaciona
con el tipo de enfermedad inflamatoria, localizacién, severidad o tipo de
manifestacidn extraintestinal de la enfermedad. Lla presencia de comple--
Jjos inmunes en el cursoc de un evento inmunolégico puede considerarse como
“normal en el proceso de homeostasis®. Sin embargo, los complejos ifnmu--
nes derivados del intestino pueden contribuir a la inflamacidn intestinal



en las enfermedades inflamatorias del intestino por activacién del sistema
del complemento o iniciando la actividad linfocitot6éxica contra las célu--
las intestinales. Se han demostrado dichos complejos en la membrana basal
de las células epiteliales colénicas.

Las pruebas cutdneas contra antfgenos bacterianos y de hongos son normales
en la CUC! y normales o disminuidos en la enfermedad de Crohn (28). Los -
linfocitos circulantes de la mayorfa de los pacientes con CUCI responden -
normalmente in vitro o varios mitégenos (32). Cuando se encuentra disminu
cibn de la inmunidad celular en CUCI esta regresa a lo normal después de -
ta proctocolectomia.

Les linfocitos circulantes de pacientes con CUC! o enfermedad de Crohn son

citot6xicos in vitro para células epiteliales col6nicas autologas. Esta -

citotoxicidad solo es demostrable en pacientes con enfermedad inflamatoria

del intestino y es especifica para células epiteliales colbnicas y no para

células gdstricas, de intestino delgado y otros 6rganos (28). La importan

cia de esta citotoxicidad en la patogenia de las enfermedades inflamatorias
del intestino adn no es clara. E1 grado de citotoxicidad es similar en to

dos los pacientes independientemente de 1a extensifn o severidad de Ja en-

fermedad.

Las células mononucleares perisféricas de estos pacientes producen cantida
des aumentadas de IgG, Ig4 e IghA en cambio las células mononucleares intes
tinales muestran una disminucidn espontdned en la produccidn de anticuer--
pos (33). Este hallazgo sugiere la posibilidad de la existencia de un de-
fecto primario de la inmunidad a nivel Jocal que disminuya la resistencia
de la barrera mucosa y facilite la inflamacién local y aurente la respues-
ta inmune sistémica.

Con los conocimientos que se tienen hasta el momento no es povible estable
cer que un trastornc de 1a homeostasis inmune sea la cause de la CUCl.



tas alteraciones inmunes observadas en estos pacientes parecen represen-
tar mas consecuencias de 1a enfermedad que su causa. Probablemente la -
hipbtesis 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 ceusal,

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron en forma retrospectiva los expedientes clfnicos de los pa--
cientes admitidos a los diferentes servicios del Instituto Nacional de
1a Nutricidn Salvador Zubirdn en el perfodo comprendido entre Junio de -
1977 a Junio de 1982. De dichos expedientes se seleccionaron los de los
pacientes que padecfan Colitis ulcerosa crénica inespecffica. Ademds,
revisamos los archivos de la consulta externa de proctologfa y gastroen-
terologia logréndose recolectar otros casos cuyo diagnéstico se habfa -
realizado previamente a las fechas antes mencionadas y que continuaban
siendo atendidos en estos servicios.

Analizamos la frecuencia del padecimiento en relaci6n al nimero total de
admisiones, la distribucién por sexo y edad, ocupacidn, nivel socioecond
mico y medio ambiente del cual provenfia el paciente, raza, personalidad
y antecedentes heredo familiares en relacifn a CUC!. Se registraron cua
les fueron los sintomas principales, el intervalo de tiempo desde la pre
sentacién de las primeras manifestaciones al diagnéstico clinico, la for
ma de inicio, severidad clinica y tiempo de seguimiento. Revisarmos los
diversos estudios de utilidad en el diaanbstico y seguimiento de estos -
pacientes, la extensién de la enfermedad y la presencia de complicaciones
locales y sistémicas. También analizamos los diferentes tipos de trata-
miento utilizados, las indicaciones de rmanejo quirdrgico y la evolucibn
posterior a este, la mortalidad general y operatoria., Finalmente trata-
mos de establecer algunos factores que pueden ser de utilidad en la ela-



boracién de un fndice que actividad clinica y algunos otros que pueden -
guardar importancia en el establecimiento del prondstico de la enferme--
dad.

RESULTADOS

En el intervalo de tiempo durante el cual se efectul el estudio fueron -
admitidos un total de 22 150 pacientes. De estas admisiones 58 casos co
rrespondieron a CUCI 1o que nos da una incidencia anual de 2.6 casos por
cada 1000 admisiones. Ademds de estos 58 pacientes, inclufmos en el es-
tudio otros 30 casos los cuales habfan sido admitidos y diagnosticados -
previamente pero continuaban siendo controlados periodicamente en las -
consultas de Gastroenterologfa y Proctologfa del Instituto. Reuniendo -
los dos grupos tenemos un total de 88 pacientes. Del total de pacientes

52 eran del sexo masculino (597) y 36 del sexo femenino (41%) 1o que nos
da una relacidén masculino: femenino de 1.44 a | (Diagrama No. 1).

DIAGRAMA MNo. 1.

CASOS NUEVOS 58 /MAchLmo 52 (59%)
CASOS DIAGNOSTI TOTAL: 88(100%)
CADOS PREVIAMENTE 30 \rsm:nmo 36 (41%)

R:LAcmNo':Q = 1.44: 1.0

La edad de inicio del padecimiento se encuentra detallada en la Tabla No.
2 y la figura No. . Se puede aprecrar claramente que el pico midximo de
presentacién ocurre entre la seqgunda y tercera décadas de la vida y esto
es similar para ambos sexos. Lla incidencia vuelve a aumentar hacia la -
sexta década pero este pico es menor. Cabe mencionar que er esta Instity
cién la mayor parte de los ingresos corresponden a syjetos mayores de 15
afos y esto podria aiterar en cierta forma nuestra grifica e distribu-~-
cién por edades.

La mayor parte de nuestros pacientes provenfan de n med:in yrtane (83.17%)
mientras que solo el 15.9% eran de medio rural. Sssenta y sicte pacienates
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(76.1%) provenfan de nivel socio-econbmico medio o bajo y 21 (23.9%) de -
nivel alto (Tabla No. 3). E1 tipo de labores que desempefiaban nuestros
pacientes era variable y se encuentran detalladas en la Tabla No. 4.

El grupo racial de nuestros pacientes no estaba especificado en la mayo--
ria de los expedientes. Este dato solo se pudo obtener en nueve casos, -
seis de 1os cuales eran mestizos y los restantes de raza blanca.

Las alteraciones psicoldgicas encontradas fueron ansiedad en 24 casos - -
(27.3%), depresibn en 8 (9.14), la combinacibn de ansiedad y depresién en
3 {3.4%), personalidad obsesivo compulsiva en 13 (14.8%), personalidad es
quizoide en 3 (3.4%) y los 37 restantes (42%) no mostraban alteraciones.

Se hizo énfasis en la historia familiar de CUCI obteniéndose este dato po

sitivo en dos casos (madre e hijo con colitis ulcerosa crénica, ambos aten
didos en este centro). Este dato representa un 2.3% de incidencia  fami-

liar del padecimiento.

CUADRG CLINICO

Los sfntomas que presentaron nuestros pacientes y su frecuencia se encuen
tran enumerados en la Tabla No. 5. La diarrea constituy§ el sintoma prin
cipal en gran nimero de casos y se presentd en 98,97 de loz pacientes. -
Las heces eran liquidas o semiliquidas y en un alto porcentaje estaban -
acompaiadas de sangre o mucosidad. Se presentd como unico sfntoma en un
paciente (1.12). Su intensidad fué variable presentando los pacientes en
tre 3 a 20 evacuacicnes al dfa.

La presencia de sangre en las evacuaciones fué el segundo sfntoma en fre-
cuencia y 1o encontramos en ¢l B6.4% de los casos. Generalmente iba aso-
ciada a las evacuaciones diarreicas pero en 1 caso (1.1%) fué la dnica ma
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nifestaci6n clfnica al momento del diagn6stico. La pérdida sangufnea fué
variable pero condicion6 anemia de diverso grado en el 50% de los casos.

Las evacuaciones se acompafaron de moco en el 76.1% de los casos, El - -
65.9% de los pacientes presentaron dolor abdominal, este era de tipo c61i
co, de localizacibén en hemiabdomen inferior, frecuentemente precedfa a -
1as evacuaciones y mejoraba al defecar. OQtros sfntomas de importancia -
fueron tenesmo o pujo rectal los gue encontramos en el 63.6%.

La pérdida de peso y fiebres persistentes fueron sfntomas vistos con me--
nor frecuencia (37.5%7 y 32.9% respectivamente) pero su importancia estri-
ba en su relacién con ta severidad del padecimiento ya que usualmente los
encontrabamos asociados a casos graves. Otros sfntomas encontrados fue--
ron anorexia, cefaleas y malestar general.

La enfermedad se inicié en forma aguda y abrupta en el 11.4% de los casos
mientras que en ¢l 8B.6% restantes su inicio fué gradual y de curso pro--
longado. El intervalo de tiempo traascurrido desde el inicio de los sfin-
tomas al momento del diagn&stico fue de 26.4 meses en promedio con un ran
go de 0.5 a 312 meses.

La severidad del padecimiento fué evaluada al inicio de la enfermedad y a
través de su avolucidn., Se establecieron tres grados de severidad de - -
acuerdo al nimero de evacuaciones y grado de afeccidén del estado general.
Se considera como un caso Jeve aguel que tiene menos de cuatro evacuacio-
nes al dia, nc se asocia a anemia, fiebre, pérdida de peso ni hipoalbumi
nemia. Caso severo es aguel que tiene mas de seis evacuaciones a! dfa -
acompafadas de una cantidad considerable de sangre, se asccia a anemia, -
fiebres, taquicardia, pérdida de peso o hipoalbuminemia, Casos moderados
son aquellos que encontramcs con caracterfsticas intermedias entre leves

y severos (34). tilizando esta clasificacién "arbitraria” encontramos -
que 24 pacientes (27.3%) tenfan un padecimiento leve 3} inicio de la en--
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fermedad, en 22 (25%) el padecimiento era moderado y en 40 (45.4%) era se
vero,

Los métodos de diagnGstico utilizados se presentan en la Tabla No. 6. -
Como pueden apreciar en dicha Tabla la rectosigmoidoscopfa se 1levs a ca-
bo en todos los pacientes y fué el estudio diagnéstico utilizado de prime
ra intencidn. Los hallazgos endosc6picos en fases tempranas del padeci--
miento fueron edema e hiperemia de 1a mucosa y pérdida del patrén vascu--
lar normal. En fases mas avanzadas la mucosa toma un aspecto granular, -
se torna friable. Finalmente aparecen Glceras discretas, hay hemorragia
espontdnea y formaciones pseudopolipoides. Podemos en un momento dado en
contrar combinaciones de los hallazgos antes descritos.

El colon por enema fué realizado en 84 pacientes (95.4%). Los hallazgos
radiol6gicos se presentan en la Tabla No. 7.

tos hallazgos que con mayor frecuencia cbservamos fueron la presencia de
espiculaciones finas (borde aserrado), pérdida de las austraciones, dismi
nucién de calibre y acortamiento del colon. Encontramos pseudop6lipos en
el 23.8% de los casos y estenosis franca en el 7.1%. En ningln caso ob--
servamos fistulas, hallazgo que es extraordinario en la CUC! y muy comin
en la enfermedad de Crohn. £n 22 casos el colon por enema fue considera-
do normal y en 21 de dichos casos la afeccidn estaba limitada al recto y
sigmoides 1o cual explica el porque de la falla. En la Tabla No. 8 se -
analiza la sensibilidad del colon por enemd y su relacién con la exten-
sién de la enfermedad.

ta biopsia rectal se hizo en 70 pacientes (79.5%). Los hallazqos descri-
tos desde el punto de vista histoldgico son la presencia de microabscesos
a nivel de las criptas de las gldndulas mucosas, ulceraciones confinadas

generalmente a la mucosa y rodeadas de infiltrado inflaratorio intenso -
inespecf{fico y disminucibn en el nomero de células calciformes. La muco-
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sa muestra cambios regenerativos variables y pueden verse cambios de me-
taplasia y displasia. Las dreas ulceradas pueden ser confluentes dejan
do extensas porciones de colon denudadas de mucosa. Pueden quedar islo-
tes de mucosa con cambios inflamatorios los que dan origen a los pseudo-
p6lipos. La mucosa que recubre los pseudop6lipos muestra cambios regene
rativos diversos, inflamacidn crénica y puede mostrar cambios de metapla
sia y displasia (35). En nuestro estudio la biopsia rectal mostrf cam--
bios compatibles o diagn6sticos de CUCI en 60 pacientes (85.7%). En 10

pacientes (14.3%) los hallazgos histol6gicos fueron totalmente inespeci-
ficos y no pudieron considerarse compatibles con el diagnéstico clfnico.
En 18 pacientes y por diversos motivos no se realizé biopsia. €n la Ta-
bla No. 9 resumimos el grado de correlacién que hubo entre el diagnlsti-
co c¢linico-endosc6pico y la histologfa.

Se efectud colonoscopia en 24 pacientes (27.32). Se indicé el estudio -
cun el fin de evaluar Sreas esten6ticas, valorar la extensién del pade--
cimiento en los cases que el colon por enema o la rectosigmoidoscopia no
fueron concluyentes, para descartar necplasia en los casos de evolucién
prolongada y con el fin de corroborar el diagndstico en casos dudosos.
Los hallazgos fueron similares a los descritos cuando nos referimos a la
rectosigmoidoscopfa y no se presentaron complicaciones atribuibles al -
procedimiento. Se tratbé de hacer una cerrelacidn entre el grado de acti
vidad clfnica y la actividad desde el punto de vista endoscépico (recto-
sigmoidoscopia) encontrdndose que hubo concordancia en el 507 de los ca-
s0s. En los casos restantes existfa mayor actividad desde ¢l punto de -
vista clinico que desde el punto de vista endoscépico O viceversa,

La extensifn del padecimiento se determind mediante estudios radioldgi--
cos, endoscépicos 0 cuando fue posible ccrn e) estudio anatomo-patoldgico.
Los hallazgos encontrados se analizan en la Tabla He. 10y la Figura No.
2.
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Como podemos ver el 19.3% de los casos correspondieron a proctitis ulcero-
sa cronica inespecffica, la afeccibn se localiz6 a uno o varios segmentos
del colon izquierdo en 59.1% y afectd el colon derecho en el 38.6%. En -
dos casos no se completaron los estudios por lo que fue imposible determi-
nar la extensidn del padecimiento. No encontramos casos de afeccion seg--
mentaria del colon (sin afecci6bn rectal) la cual ha sido descrita en muy -
raras ocasiones por otros autores y que representa un mfnimo porcentaje de
los casos de CUC] y que nas obliga a hacer el diagnfstico diferencial con
la enfermedad de Crohn.

Al relacionar l1a extensién del padecimiento con la severidad clinica in{--
cial nos percatamos que entre mas extenso es el padecimiento un mayor por-
centaje de casos se presentan con actividad clfnica severa y este hecho al
canza significancia estadfstica cuando 1a afeccién 1lega hasta el colon de
recho. (Tabla No. 11).

Las complicaciones asociadas a la CUCI las dividimos en locales y sistémi-
cas, las Gltimas a su vez las separamos de acuerdo al 6rgano o sistema afec
tade (Tabla No. 12 y 13).

La m&§s frecuente de las complicacicnes locales fue la formacidn de lesio--
nes pseudopolipoides. Le sigue en orden de frecuencia la presencia de he-
morroides aunque es importante rencionar que dicha frecuencia no difiere -
en forma significativa de la encontrada en la poblacién general., Esteno--
sis a nivel del colon se presentaron en seis casos y todas fueron de tipo
benigno. Fisuras anales, abscesocs perianales e isquicrectales y prolapse
rectal fueron coeplicaciones vistas con menor frecuenciad y fueron controla
bles con tratamiento médico o quirdrgice local. Tres pacientes desarrolla
ron megacolon téxico y fueron rmanejados medicamente en forma inicial con -
buena respuesta en dos y ¢l tercero requirid cirugfa de urgencias falle--
ciendo posteriormente por complicaciones abdominales secundarias a esta.
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Un paciente desarrollo ffistulas perianales secundarias a absceso perirec-
tal. Finalmente un paciente desarroll6 un adenocarcinoma de sigmoides 11
anos después de diagnosticdrsele CUCI con afeccidn general. Fué tratado
quirdrgicamente con buena evolucibén de su neoplasia hasta el momento ac--
tual. Algunos pacientes desarrollaron mds de una complicacifén local du--
rante la evolucib6n de su padecimiento.

De las complicaciones sistémicas las hematol6gicas fueron las mds frecuen
tes presentdndose en el 59.1% de los pacientes y de estas la anemia fué -
la principal. E1 grado de anemia fué leve en 12 pacientes (13.6%), mode-
rada en 23 (26.2%) y severa (Hb < 8g/dl) en 9 (10.2%). La anemia general
mente era secundaria al sangrado rectal y desde el punto de vista de cla-
sificacién fue de tipo normocftica normocrémica en 21 casos (47.7%), mi--
crocftica hipocrémica en 22 (50%) y macrocftica hipercrébmica en 1 (2.3%).
En este Gltimo caso la anemia fue secundaria a deficiencia de folatos y -
vitamina 812 en un paciente con desnutricién severa.

Otras complicaciones hematoldgicas fueron la presencia de trombocitosis -
en cinco pacientes, el desarrollo de tromboflebitis de miembros inferio--
res en dos pacientes uno de los cuales se complic6é con tromboembolia pul-
monar que requirid manejo con anticoagulantes.

La estomatitis aftosa fue la complicaci6n mucocutdnea vista con mayor fre
cuencia y se presenté en el 9.1% de los pacientes. Le siquieron en fre--
cuencia el eritema nodoso v vasculitis cutdneas.

Quince pacientes (17.0%) presentaron alquna manifestacidn articular de im
portancia. 13 (14.81) desarrollaron artritis de grandes articulaciones,
un pacfente present§ sacroileitis y 1a tipificacién de antfaenos de histo
compatibilidad demostr$ GQue era HLA-BZ7 pcsitivo, Otro paciente tenfa -
cambios clfnicos y radiogr&ficos tfpicos de espondilitis angquilosante.

Entre las complicaciones hepdticds observadas pudimas anreciar que la co-



15.

langitis esclerosante fué la mas frecuente (2.3%). Le siguen en 6rden de
frecuencia la pericolangitis (1.1%) y la fibrosis portal (1.1%). Dos pa-
cientes mds presentaban alteraciones persistentes en 1as pruebas de fun--
cién hepdtica pero al momento de finalizar el estudio no se habia aclara-
do que tipo de hepatopatia padecian.

Un paciente desarroll6 glomerulonefritis proliferativa intra y extracapi-
lar que requirid manejo con esteroides a altas dosis para su control.
Otras complicaciones observadas fueron desnutricién de grado varjable e
hipoalbuminemia.

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

La anemia se presentd en el 507 de los pacientes como habfamos mencionado
previamente. Observamos leucocitosis con neutrofilia en el 27.3% de los
pacientes y aumento de la sedimentacidn globular en 20/27 (74.1%). Estas
alteraciones las apreciamos en pacientes con actividad clinica severa y -
pudieran ser Gtiles en 1a elaboracifn de un fndice de actividad como vere
mos posteriormente.

La presencia de sangre en el excremento 1a observamos en el 87.8% de los
casos y esto demuestra la tendencia hemorrdgica de la enfermedad. E1 -
7.3% de los pacientes presentan alguna parasitosis intestinal concomitan
te y de estas la amibiasis es la mis frecuente y debe tenerse en mente.

En el 5.8% de nuestros enfermos se cultivaron gérmenes del género Shigella
complicando en algin momento la evelucidon del padecimiento.

Las alteraciones electroliticas encentradas con mayor frecuencia fueron
1a hipokalemia e hiponatremia. La frecuencia de estas anomalfas va a de-
pender del grado de actividad al momento de realizar el estudio.
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De las pruebas de funcién hepdtica la que con mayor frecuencia encontra-
mos alterada fue la fosfatasa alcalina y dicha alteracién coincidia con
elevacidn de las transaminasas en la mitad de Yos casos. En siete de -
los pacientes con elevacibén de la fosfatasa alcalina existfa alguna hepa
topatfa demostrada.

De las pruebas inmunolégicas, el factor reumatoide fue positivo en 1 de
23 pacientes. Dicho paciente padecfa de artritis reumatoide y CUCI si-
multaneamente,

En la Tabla No. 15 enumeramos los padecimientos Gue encontramos asocia-
dos a nuestros casos de CUCI. Las cince primeras enfermedades enumera--
das corresponden a entidades con un fondo inmunolfgico y su asociacién -
con 1a CUCI nos inclina a pensar que el orfgen de esta entidad también -
este relacionado a alteraciones en el sistema inmune. Los restantes pa-
decimientos son de etiologfa variable y su presentacién cn asociacibn a

la CUCI es probablemente coincidencia o representa una complicacién del

tratamiento con esteroides.

£l manejo inicial de nuestros pacientes fue de tipo médico y los medica-
mentos utilizados fueron la salicilazo sulfapiridina {azulfidina), - -
ACTH, corticosterocides e inmuno-supresores del tipo de la azathioprina.
En 39 pacientes (44.3%) el Gnico medicamento utilizade fue la azulfidina
y esto probablemente se deba al alto porcentaje de casos con afeccién -
limitada al recto y sigmoides. £n los restantes casos {(55.73) se utili-
zaron drogas esteroideas en alguna de sus presentaciones ya fueran solas
0 en combinacién con otros medicamentos. En solo siete casos {7.97) -
hubo necesidad de recurrir a drogas inmurosupresoras.

La evolucifn clinica después del tratamiento médico se detalla en 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% requi-
rieron cirugfa y las indicaciones de este tipo de tratamiento se detallan -
mas adelante. Dos pacientes fallecieron sin haber sido operados (2.3%) y -
Tos 11 restantes no fueron valorables por la irreqularidad de su asistencia
o por haber abandonado el hospital. £n las Tablas No. 17 y 18 analizamos -
la relacién existente entre la extensién de 1a enfermedad y la presencia de
complicaciones sistémicas con 1a evoluci6n posterior del padecimiento. Nue
vamente recalcamos que entre mas extensa sea la afeccibn col6nica mayor es
la actividad clinica y como podemos ver en la Tabla No. 17 la respuesta al
tratamiento es menor cuando el padecimiento abarca hasta el colon derecho.
E1 35.3% de los pacientes con enfermedad extensa (hasta colon derecho) re--
quirieron tratamiento quirdrgico y l1os casos de muerte ocurrieron en este -
mismo grupo. La presencia de complicaciones sistémicas no parece influir en
forma importante en la respuesta al tratamiento como podemos apreciar en la
Tabla No. 18. A pesar de que un mayor porcentaje de pacientes del qrupo con
complicaciones sistémicas requirid cirugia, 1a diferencia en relacién con
el grupo sin complicaciones no alcanzd significancia desde el punto de vis-
ta estadfstico. Si relacionamos la actividad clinica inicial con la evolu-
cibn posterior vemos que no existe diferencia importante entre los tres gru
pos (Tabla No. 19). Cabe mencionar que la presencia de complicaciones sis-
témicas o de actividad clfnica severa al inicio del padecimiento nc nos per
miten establecer un pronbstico adecuado en cuanto a 1a evolucidn posterior
del paciente y que para tal fin serfa de mayor utilidad basarse en la exten
si6n de la enfermedad.

Catorce (15.9%) de nuestros pacientes fueron intervenidos gquirlrgicamente -
y las indicaciones para dicho tratamiento se especifican en la Tabla No. 20.
Doce enfermos fueron sometidos a cirugfa debido a la extensiOn del padeci--
miento y su evolucién prolongada, a 1o cual se le agregé la presencia de es
tenosis en dos y falla al manejo médico en siete, de estos dltimos, dos eran
sujetos muy j6venes. Un paciente desarroll6 megacolon tdxico que no respon-
di6 al mancjo médico intensivo y fue operado de urgencias. E1 otro enfermo
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desarrol16 un cdncer de sigmoides en una colitis generalizada de larga evoly
cién realizdndosele una reseccion colénica parcial. Dicho paciente ha evolu
cionado con actividad leve en el remanente colénico pero sin evidencias de -
actividad tumoral local o sistémica.

En la Tabla No. 2! enumeramos los tipos de cirugfa realizadas y la evolu--
cibn posterior de los enfermos. De los siete pacientes sometidos a proctoco
lectomia total con ileostomia cuatro evolucionaron en forma excelente y no -
desarrollaron problemas posteriores. Un paciente mejor6é del problema intes-
tinal pero persistié con actividad progresiva de la hepatopatfa que presenta
ba como complicacidn de la CUCI. Dos fallecieron después de la cirugia por
problemas infecciosos locales y sistémicos. Uno de elios fue operado en for
ma urgente por megacolon téxico y las condiciones c¢linicas antes de la ciru-
gfa eran precarias inientras que el otro fue intervenido en forma electiva.

A cinco pacientes sc les realizd colectomfa parcial con ileo-recto anastomo-
sis, dos de ellos evolucionaron en forma excelente sin actividad 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 pa-
cientes permanecfa con actividad intensa a pesar del tratamiento médico y -
se le extirp6 el remanente de colon en un segundo tiempo evolucionando ha--
cia 1a curacifn de 1a colitis aunque persiste con actividad de su hepatopa--
tfa. A dos sujetos se les efectud colectomfa parcial pero en ¢5t0S casos con
colo-colo anastomosis, persistiendo ambos con actividad tolerable de 1a coli
tis después del manejo médico pero requiriendo vigilancia perfodica noste--
rior mediante colonoscopfa ya que la indicacidn quirdrgica en uno fue la -
presencia de una neoplasia maligna de sigmoides y en el otro la presencia -
de una estenosis benigna en una colitis universal de larga evolucidn.

En la Tabla No. 22 se analizan las complicaciones post-operatorias observa--
das. 57% desarrollaron alguna complicacién post-operatoria la meyorfa de ti
po infecciosa. Dos (14.3%) fallecieron por problemas infecciosos graves y -
dentro del perfodo post-operatorio temprano.



19.

De los 34 pacientes que presentaban complicaciones sistémicas de tipo cutd-
neas, articulares, hepdticas o renales, en 28 dicha complicacién mejoré o -
desaparecid, persistié de igual magnitud en 3(2 con hepatopatia y uno con -
artritis de grandes articulaciones) y empeord en 3(todos con hepatopatia -
uno de los cuales falleci6 en coma hepdtico}. Como podemos ver la complica
cién sistémica que menos se modificé a pesar del tratamiento médico-quirdr-
gico fue la hepatopatfa (5 de 6 pacientes) y de estas la colangitis esclerg
sante tuvo en cardcter progresivo en los dos enfermos que la presentaban -
uno de los cuales desarrolld cirrosis biliar secundaria y falleci§ en coma
hepdtico.

Las complicaciones sistémicas mas frecuentes fueron las hematoldgicas y de

éstas la anemia que afect6 al 50% de los enfermos. Dicha complicacién se -
encontraba fntimamente relacionada con el grado de actividad de la CUCI y -
mejoraba al disminufr la actividad de dicha entidad, y con el uso de hierro
y transfusiones en los casos que los ameritaban. La hipoalbuminemia y des-
nutricién guardaban una relacifn similar a la de la anemia.

En la Tabla No. 23 analizamos la mortalidad de nuestra serie de pacientes
con CUCI y sus causas. E1  3.4% de los enfermos fallectieron por factores -
relacionados al padecimiento de base o sus complicacicnes, de estos - -
2(2.3%) murieron en el post-operatorio por problemas sépticos y I1(1.1%) fa-
1lecid en insuficiencia hepdtica por cirrosis biliar secundaria a colangi-
tis esclerosante. Otros dos pacientes fallecieron por problemas indepen--
dientes a Ya CUCI y se detallan en dicha Tadbla. En resumen, 5 de los 88 -
pacientes fallecieron lo que nos da una mortalidad general de 5.6 y de -
estos 3(3.4:) fallecieron por la CUCI] y sus complicaciones. Dos de los -
14 pacientes operados fallecieron en el post-operatorio inmediato lo que -
nocs da una mortalidad operatoria del 14.3%,

DISCUSION Y CONCLUSIONES

En el presente estudio demostramos un aumento notable de la incidencia - -
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anual de CUCI en esta Institucién el cual 1leg6 a ser el doble de lo repor
tado por De Esesarte y colaboradores (2-4) en la década de los sesentas., -
Esta cifra se encuentra adn por debajo de lo reportado en la literatura sa
jona, HNuestros resultados no pueden ser extrapolados a la poblacién gene-
ral del drea o pais ya que nuestro hospital es un centro de referencias pa
ra pacientes con padecimientos del aparato digestivo, ademds, el nimero -
de enfermos menores de 15 afios vistos en esta Institucidn es minimo y como
es del conocimiento de todos este es el grupo de poblacidén mas numeroso del
pafs, el cual quedarfa fuera de nuestro andlisis. Por estas razones propg
nemos que se realize un estudio epidemiolfgico de la poblacién en general

de diversas 4reas Gue se consideren representativas para poder asi ccnocer
en una forma mas precisa 1a incidencia y prevalencia real de esta enferme-

dad en el pafs.

En lo que se refiere al sexo, hubo preponderancia de los pacientes masculi
nos {relacién 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 paf¥ses en los que existe mayor mezcla racial
disminuye la prepanderancia de esta enfermedad en el sexo femenino (37) y
probablemente esto explique los resultados encontrados en ceste estudio,

La mayor parte de nuestros pacientes presentaron sus sintomas iniciales en
tre la segunda y tercera décadas de la vida. £n la sexta década y especi-
ficamente entre los 55 y 60 aincs, encontramos un sequndo picc de presenta-
cibn pero este es de menor importancia que el anterior. Estos resultados

concuerdan con los reportados por Rogers, Clark y Kirsner {3£) y los compa

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

En nuestra serie la mayorfa de los pacientes provenfan de ur medio conside
rado urbano. Esto concuerda con lo reportado por Acheson y Nefzgen en - -
1944 (39) pero en la actualidad varios autores (40, 41) han demostrado un
aumento de estas enfermedades en individuos de media rural,
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Las grandes series publicadas en los Estados Unidos de Norteam¥rica demues-
tran que la mayor parte de los enfermos con CUCI perterecen a un nivel su--
cio-econdmico y educacional altos (38) 1o cual difiere de nuestro trabajo -
en que solo el 23.9% de los pacientes pertenecfan a este estrato socio-eco-
némico, el 52.2% eran de nivel socio-econbmico medio y el 23.9% restantes -
de nivel bajo.

En 1o que se refiere al cuadro clinico, los sintomas principales fueron la
presencia de evacuaciones diarrefcas {98.9:), sangrado rectal (86.4%) y do-
lor abdominal de grado variable (65.9%). Otras manifestaciones de importan
cia fueron tenesmo o pujo rectal (63.6“), pérdida de peso (37.52) y fiebres
en el 32.9%. En la mayorfa de los casos los sfntomas aparecicron en forma
gradual y solo en el 11.47 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 encontré solo en la tercera parte de los -
enfermos pero yuardaba fntima relacidn con la severidad del padecimiento.

Los estudios diagnfsticos de mayor utilidad fueron la rectosigmoidoscopfa -
con toma de biopsias, el colon por enema y en algunos casos especiales la -
colonoscopfa. E) porcentaje de pacientes que fueron sometidos & estos estu
dios se detalla en la Tabla No. 6. [l procedimiento diagnéstico inicial -
fue la rectosigmoidoscopia la cual se efectud en ¢l 1007 de los casos y ade
mds sirvié como estudio para valorar la evolucidn endoscpica de los pacien
tes. El colon por enema se efectub en el 95.4: de los enfermos y nos permi
ti6 consolidar el diagndstico y determinar la extensién del padecimiento -
asi como de alguna de sus complicaciones en el 73.8°. §En los casos en que
el estudio fue negativo la extensidn del padecimiento se traté de determinar
por estudios endoscOpicos comprobdndose que la Tesidn estaba confinada a las
porciones distales del intestino (recto o rectao y sigrmoides) 0 se encontra-
ba en fases tempranas. Esto explica el por qué de la falla del estudio ra-
diol&gico.

La biopsia rectal se 1levé a cabo en el 79.57 de los pacientes. Fue compa-
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tible con el diagn6stico cl1inico o totalmente diagnostica en el 85.7%. En

el 14.3% restantes el diagnfstico se establecif desde el punto de vista cl1f
nico, endoscépico, radiolégico y valorando la respuesta al tratamiento Yes
pecffico". Cuando menos estos pacientes fueron estudiados tres veces des-
de el punto de vista endoscOpico y por diversos observadores quienes cone-

cordaron en el diagndstico.

Se realizaron diversos estudios de laboratorio que inclufan citologia hemd
tica, exdmenes coproparasitosc6picos, coprocultivos, quimica sangufnea y -
estudios inmunoldgicos en algunos sujetos. Estos exdmenes nos permitfan -
descartar padecimientos infecciosos que pueden simular CUCI, infecciones -
bacterianas o parasitarias concomitantes y valorar algunas de las manifes-
taciones sistémicas de la enfermedad. La presencia de anemia, velocidad de
eritrosedimentacidn elevada e hipoalbuminemia las utilizamos para clasifi-
car en forma arbitraria la severidad y, ademis, para tratar de establecer

un fndice de severidad clinica que detallaremos a continuacién. Los pardme
tros tomados en cuenta para la realizacién de este indice fueron la presen
cia de fiebres persistentes, disminucifn de los niveles séricos de albami-
na, anemia, leucocitosis, la presencia de desnutricién, el ndmero de eva--
cuaciones y la sedimentaci6n globular. A cada pardmetro se le asign6 un -
puntaje de acuerdo a sy valor predictivo positivo y se detallan en las Ta-
blas 24 y 25. De esta forma a la presencia de desnutricidén se le asignan

tres puntos; a la de fiebres, albdminas séricas menores de 3.5 g/dl y hemo
gliobina menor de 12.5 g/d] dos puntos. Si existe leucocitosis y sedimen--
tacibn globular elevadas se le asigna un junto. De acuerdo al nimero de -
evacuaciones diarias se asignardn 1, 2 & 3 puntos {Ver Tabla No. 23). -
Una vez asignada la puntuacidn se realiza la suma de los puntajes. 5i el

paciente tiene entre uno y tres puntos se considera aque la actividad c1f--
nica es leve, entre cuatro y siete puntos moderada y entre ocho y catorce

severa (Tabla No. 25). Para facilitar el aprendizaje de este fndice colo-
camos los pardmetros de tal forma que con sus letras iniciales formamos 12
palabra “FALADES" la cual nos sirve de nemotecnia, Para memorizar los -
puntajes recordamos 10s nimeros como si se tratara de un nimero telcfénico
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(22 - 12 - 31) como podemos ver en la Tabla 25. S6lo quedaria por fuera
ta puntuaci6n dada por el nimero de evacuaciones que serfa 1, 2 6 3 res
pectivamente. Con la eclaboracidn de este fndice pretendemos que la acti
vidad sea evaluada uniformemente y de una manera mas objetiva que como -
se ha hecho hasta el momento.

A continuaci6n damos algunos ejemplos clinicos para facilitar la compren
si6n de este fndice.

Ejemplo 1: Paciente masculino de 25 anos de edad a quién se le diagnos-
tico” CUCI hace seis meses. Al momento de la evaluacién presentaba cinco
evacuaciones mucosanguinolentas diarias, su estado nutricional se encon-
traba dentro de lo normal, no habia historia de fiebres. Sus exdmenes -
de laboratorio mostraban leucocitos de 12,000 x mm>, sedimentacion globu
lar de 20 mm/h, hemoglobina de 13 g/dl y albamina sérica de 3.2 g/d1. -
Al aplicar nuestro fndice de actividad encontramos:

PUNTOS

F (FIEBRES) 0
A ( ALBUMINA) 2
L {LEUCOCITOSIS) 1
A (ANEMIA) 0
D (DESNUTRICION) 0
£ (EVACUACIONES) 2
S {SEDIMENTACION GLOBULAR) 1

JOTAL - 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 afos de evolu-
cidn. Acude por presentar desde hace 15 dfas ocho evacuaciones diarias -
con moderada cantidad de sangre, su estado nutricional es probre y presen



24,

ta elevaciones térmicas de hasta 39°C diariamente. Sus eximenes generales
muestran hemoglobina de 8 g/dl, leucocitos de 20,000 x mm3. sedimentacién
globular corregida de 30 mm/h y albumina de 2.5 g/dl. Su fndice de activi
dad nos da el siguiente resultado.

PUNTOS

" mo>»>r >,
{
_w W N = NN

TOTAL 14

En esta paciente nuestro fndice comprueba la impresifn clfnica de activi--
dad severa.

Ejemplo 3: Paciente masculino de 15 afos de edad a quién se le demostré -
hace seis meses padecer de CUCI que afectaba el hemicolon izguierdo. Se -
tratd inicialmente con prednisona y en la actualidad recibe 3 gramos dia--
rios de azulfidina como (Gnico tratamiento. Refiere tener 5 evacuaciones -
pastosas al dia con escasa cantidad de moco pero sin sangre. Niega tener
fiebres en los Gltimos dos meses y su estado nutricicnal es adecuado.

Sus exdmenes de laboratorio son normales oxcepto la sedimentacidn globular
que fue de 18 mm/h. Al aplicar el fndice de actividad encontramos:

PUNTOS
Fooo 0
A - 0
L -~ 0
A~ 0
0 - 0
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PUNTOS
E - 2
S - 1
TOTAL 3

De acuerdo con los resultados la actividad clfnica en nuestro paciente -
es leve y el manejo utilizado ha logrado controlar en forma satisfactoria
el padecimiento.

Otro aspecto importante de recalcar es gque la actividad clfnica no necesa
riamente concuerda con la actividad desde el punto de vista endosclpico -
(concordancia en solo el 50%) y que es preferible valorar ambos pardmetros
antes de determinar un cambio en la terapedGtica. Considero que utilizando
este fndice de actividad clfnica en forma perfodica y realizando valoracio
nes endoscOpicas simultdneas podemos tener una idea mas clara de la evo-
lucién de nuestros enfermos asi como de la respuesta al tratamiento insti-
tuido.

La extensi6n de la enfermedad al momento de 1a valoraci6én inicial se deta-
1la en la Tabla No. 10 y la figura No. 2. En el 35.27 el padecimiento -
afectaba solo el recto o el recto y sigmoides, afectaba el colon izquier--
do en el 23.9%, todo el transverso y el colon izquierdo en el 5.72 v la -
afecci6n abarcaba todo el colon en el 32,9%. Si comparamos estos resulta-
dos con los de Edwards y Truelove (43) encontramos que un mayor porcenta--
je de nuestros enfermos tienen solo afeccién distal (35.2% vs 25%). Tam--
bién hay que mencionar que el porcentaje de pacientes con CUCI generaliza-
da es mayor que en esta serie (32.9:7 vs 25%) y que el nimero de pacien--
tes con extensiones intermedias es significativamente menor (29.6%7 vs -
50%). Este hecho tiene importancia ya que entre mas extenso es ¢) padeci-
miento los sintomas de presentacién tienden a ser mas severos como se deta
11a en la Tabla No. 11, en Ya que se menciorna que el 73.51 de los pacien-
tes con afeccidn colénica generalizada presentaban actividad clfnica seve-
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ra al momento de 1a valoracifén inicial y que solo el 23.5% de los sujetos
con lesién distal presentaban este grado de actividad (p<.0.01). La ex-

tensi6n al momento de la valoraci6n inicial puede servirnos como factor -
pronéstico ya que aquellos enfermos que tienen enfermedad mas extensa pre
sentan Ta mayor mortalidad y requieren ser intervenidos quirdrgicamente -
con mayor frecuencia (Ver Tabla No. 17).

£1 58% de nuestros enfermos presentaron alguna complicacidn local de las

descritas en asociacion con la CUCI. De estas, la pseudopoliposis fue la
mas frecuente. Los pseudop6lipos son lesiones esencialmente mucosas y se
consideran una complicacidn especffica de 1a CUCl y en menor frecuencia -
de la enfermedad de Crohn. Pueden ccurrir como lesiones aisladas o con--
fluentes y se observan con mayor frecuencia en los casos severos. Actual
mente se considera que estas lesiones noc son pre-cancerosas aunque alqu--
nos autores han tratado de demostrar sy transicifn @ adenomas y posterior
mente a lesiones malignas (44). E)1 hecho de encontrar pseudopdlipos no -
indica que se efectuen cambios terapéuticos y no es una indicacién de co-
lectomfa. Cuando estas lesiones alcanzan tamado gigante pueden simular -
neoplasias y en estos casos puede ser necesaria la cirugfa o la extirpa--
cifn transendoscdpica.

Otras complicaciones frecuentes fueron las ano-rectales y de estas las he
morroides, fisuras, abscesos, prolapso rectal y fistulas perianales fye--
ron las mas importantes en orden de frecuencia. Las hemorroides las ob--
servamos en el 28.4% de los pacientes y, como ya se mencicn6 en los resul
tados, esta cifra no difiere de la frecuencia encontrada en 1a pecblacidn
general. Este es un padecimiento sumamente frecuente y nrcbablemente no
debe ser considerado como una complicecion de la CHED.  La. fisuras ana--
les las observamos en el 5.7% y generalmente coincidfan con los perfodos
de gran actividad de la enferredad. las otras patolegfas and-rectales -
fueron encontradas en un porcentaje menosr,

Tres enfermos desarrollaron megacolon térizo (3.47) v uno ¢~ ellos requi-



27.

rié manejo quiridrgico falleciendo posteriormente por abscesos abdomina-
les y septicemia. Todos estos enfermos presentaban colitis universal -
severa. Un enfermo (1.1%) desarrollé un carcinoma de sigmoides 11 afos
después de diagnosticdrsele CUCI con afecci6n general la cual estaba -
inactiva al momento de diagnosticdrsele el céncer.

Como se mencion6 en los resultados, las complicaciones sistémicas de la
enfermedad se agruparon de acuerdo ai 6rgano o sistema afectados y se -
detallan en la Tabla No. 13. Aproximadamente el 84.1%7 de los pacientes
presentaron alguna de las complicaciones generales descritas en asocia-
cibn a la CUCl y de estas las hematolfgicas y especificamente la anemia
fue la principal. E1 grado de anemia fue variable y guardaba estrecha
relacién con la intensidad del sangrado intestinal y el estado nutricio
nal,

Dos enfermos presentaron tromboflebitis de miembros inferiores y uno de
ellos desarrollé embolia pulmonar. Este tipo de complicaciones han si-
do descritas por otros autores {45) tanto en asoctacién a la CUCI como

a la enfermedad de Crohn y su frecuencia es significativamente mayor -
que en la poblacidn general (53).

Las complicaciones articulares observadas con mayor frecuencia en las -
enfermedades inflamatorias intestinales son la artritis perisférica y -
la sacroileitis en asociacién o no con espondilitis angurlosante - -
(46 - 50). Recientemente existen cvidencias gue sugieren yue la dnica

complicacidn verdadera de 1as enfermedades inflamatorias intestinales -
es la artritis perisférica y los problemas inflamatorios de la columna

son enfermedades asociadas que ocurren frecuentemente en los mismos pa-
cientes (51). Lla incidencia promedio de artritis es de aproximadamente
el 9-10% (45, 47, 49) y es 20 veces mayor que la de la poblacidn en qge-
neral. La afecci6n es aguda, transitoria, con afeccibn generalmente mo
noarticular pero puede ser poliarticular y simétrica. Afecta predomi--

nantemente las articulaciones grandes de la extremidades inferiores, es
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pecialmente las rodillas, pero puede afectar cualquier articulacién. El -
cuadro inflamatorio frecuentemente coincide con perfodos de intensa activi
dad del padecimiento de base pero puede ocurrir en cualquier momento duran
te la evolucifn de la enfermedad, Hay afeccién predominante de tejidos -
blandos y no deja deformidad a diferencia de otros padecimientos articula-
res (Ej: artritis reunatoide).

En nuestra serie 13 pacientes (14.8%) presentaron artritis en alqin perfo-
do durente Ta evolucifn de la enfermedad. Las caracterf{sticas del proceso
inflamatuirio fueron similares a las ya descritas, Es importante mencionar
que un paciente padecfa artritis reunatoide concomitante a la CUCl y no fue
inclufdo en este grupo. Un enfermo (1.17) presentaba sacroileitis con an-
tfgeno de histocompatibilidad HLA-827 positivo y otro espondilitis anquilo
sante. En este Gltimo enfermo no se habfan realizado adn estudios de antf
genos de histocompatibilidad. La incidencia de espondilitis anquilosante
en CUCI y enfermedad de Crohn oscila entre ¢) 1.6 al 12.6% {45, 47, 48) -~
mientras que la incidencia de enfermedades inflamatorias del intestino en
sujetos con espondilitis anguilosante es del 17.5% (52). En anos recien--
tes diversos estudios han demostrado que los enfermos con padecimientos in
flamatorios intestinales y espondilitis anguilosante poseen un alto porcen
taje de positividad para ei antfgeno de histccompatibilidad HLA-BZ7 - -
(50-90%) mientras que en los pacientes que solo ticenen afeccién intestinal
este ant{geno se encuentra en el 6 a 97 (54-56), frecuencia similar a la -
de la poblacién general.

Las complicaciones dermatolfgicas ocuparon el tercer lugar entre las com--
plicaciones sistémicas de la CUC] presentdndose en el 13.67 de los pacien-
tes. De éstas, la estomatitis aftusa fue 1a rmas frecuente (5.1%) 5y le si-
guieron el eritema nodoso y 1as vasculitis cutdneas. Uno de los enfermos

con vasculitis cutdnea presentaba ademds glomerulonefritis proliferativa -
intra y extracapilar, padecimiento que rara ver se ve ascciade a las enfer
medades inflamatorias del intestino. £n el grupd de sacrentes estudfados



no encontramos casos de pioderma gangrenoso, entidad que también ha sido
descrita en asociacidn a la CUCI.

Seis sujetos presentaban alteraciones hepdticas las cuales se detallan -
en la Tabla No., 13. £En cuatro de estos seis enfermos el estudio habfa -
sido completo y se encontré que dos padecian colangitis esclerosante, -
uno pericolangitis y en el Gltimo la biopsia hepdtica por puncién reveld
fibrosis portal. En dos ain no se habfa determinado con claridad que ti
po de hepatopatfa padecfan. Cabe mencionar que existian otros tres en--
fermos con padecimientos hepiticos cuya etiologia no guarda relacidon con
la CUCI y sus patologfas se¢ detallan en la Tabla No. 25. Uno de estos -
pacientes present6 un absceso hepditico amibiano que se resolvié con tra-
tamiento médico, otro presentaba cirrosis secundaria a alcoholismo y el
G1timo era portador de una cirrosis biliar primaria, padecimiento que se
ha descrito ocasionalmente con la CUCI pero que no podemos considerarlo
como una complicacifn hepdtica de ésta,

De las pruebas de funcidn hepdtica 1a que se alterd con mayor frecuencia
fue la fosfatasa alcalina y en segundo lugar las transaminasas. [E1 50%

de 1o0s pacientes con alteracién de la fosfatasa alcalina tenfan un pade-
cimiento hepdtico bien definido. La alteracidn de dicha enzima ha sido

descrita {57) como una de las pruebas de mayor importancia en la detec--
ci6n de complicaciones hepdticas tales como la pericolangitis y la colan
gitis esclerosante. Otras enzimas que nos dan una informacibn similar -
son la gama glutami) transpeptidasa y la § - nucleotidasa (58).

lLa esteatosis hepdtica ¥ la pericolangitis son las complicaciones des--

critas con mayor frecuencia en los padecimientos inflamatorios del intes
tino (59 - 63). Los trabajos iniciales mostraban una incidencia de in--
filtracién grasa que oscilaba entre el 40 - 50° pero estas biopsias eran
obtenidas durante el acto quirdrgice y en pacientes con estados nutricio
nales precarios. Este hecho tamhién gquarda importancia cuando nos refe-
rimos a la incidencia de fibrosis portal ya que es sabido que cuando se




30.

realizan biopsias subcapsulares puede diagnosticarse erroneamente este pa-
decimfento. 1La ‘ncia de esteatosis varfa entre el 20 al 45" perc los
casos con infiltr.c:6n severa estan alrededor del 107 (60, 62). En nues--
tra serie hubo pocos casos estudiados con biopsia y no encontramos esta pa
tologfa.

Uno de nuestros enfermos desarrolld pericolangitis la cual se demostrd por
biopsia. Esta lesién es la sequnda en frecuencia y ha recibido midltiples
nombres (triaditis portal, hepatitis interlobular, hepatitis colangitica -
intrahepdtica). Se ha encontrado hasta en el 30° de los enfermos con CUC!
(60). Su etiologfa es desconocida pero se postula que puede deberse a la
presencia de sustancias tfxicas en la sangre portal (bacterias, dcidos 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 cirrosis biliar se~--
cundaria y muerte por coma hepdtico. Esta complicacion es considerada po-
co comin y puede haber lesién de las vias biliares intra o extrehepdticas
(66). Su evolucién es progresiva y su respuesta al tratamiento es pobre -
como ocurrid en nuestros pacientes.

En la Tabla No. 15 se enumeran las enfermedades que presentaban los pa--
cientes ccncomitantemente con 1a CUCI. Como ya se menciond, las cinco - -
primeras entidades enumeradas poscen un fondo 1nmunoldyice 1o que habla a
favor de la probable etiologia autoinmune de Ya CUCI. los padecimientos -
encontrados en nuestros pacientes son similares a los descritos en otras -
series. Las otras enfermedades descritos en la Tabla No. 15 poseen una -
etiologfa bicen definida y =u asociacidén con Ya CUC! puede ser casual o es-
tar favorecida por ¢l tratamiento con esteroides (Ey: Tuberculosis remal).

El manejo inicial de todos los pacientes fue médico utilizando las diver--

sas drogas consideradas convencionales para el tratamiento de estas enfer-
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medades. Dichas drogas fueron utilizadas solas o en combinaci6n dependien
do de las necesidades del caso en particular. La evolucién clfnica des--
pués de este tipo de manejo se detalla en la Tabla No. 16. Mas de 1a mi--~
tad de los pacientes tuvieron una respuesta favorable, 10.2% continuaron -
en iguales condiciones y 3.4% presentaron deterioro clfnico a pesar del ma
nejo médico. Catorce pacientes (15.9.) requirieron cirugfa por los moti--
vos que analizaremos posteriommente. E1 2.3% de los enfermos fallecieron
habiendo recibido solo tratamiento de tipo médico. Con estos resultados -
podemos concluir que el tratamiento médico logra la remisidn de los sfnto-
mas en aproximadamente el 60 de los casos, que un bajo porcentaje de pa--
cientes presentan detervioro o fallecen y que si esta modalidad terapeitica
falla se puede recurrir a 1a cirugfa ¥a cual tiene sus indicaciones preci-
sas y ung morbilidad y mortalidad bien conocidas. Por las razones antes -
expuestas debemos tratar la CUCI incialmente en forma médica siempre y - -
cuando no exista uyna indicacidn absoluta de cirugfa.

En las Tablas Nos. 17 y 18 se analiza la relacibn existente entre la exten
sién del padecimiento y la presencia de complicaciones sistémicdas con 1a -
evolucién clfnica. De dicho andlisis se advierte que entre mas extensa -
sea la enfermedad 1a respuesta al tratamiento es menor y que este grupo de
enfermos requerird cirugfa con mas frecuencia y la morbi-mortalidad es sig
nificativamente mayor. Este hecho guarda suma importancia ya que nos per-
mite hacer predicciones de tipo prondstico con mayor grado de certeza. La
presencia o no de complicaciones sistémicas no modifica en forma importan-
te la evolucidn del padecimiento, y no es un pardmetro Gtil al hablar del
prondstico de la enfermedad. De las complicaciones sistémicas, las hepdti
cas son las que guardan el peor prondstico y su curso tiende a ser progre-
sivo. Esto es especialmente cierto al hablar de la colangitis esclerosan-
te, entidad que continga su evolucidn natural a pesar de que se realize -
proctocolectomia.

El 15.9% de los pacientes requirieron ser operacdos. Las tndicaciones se -
detallan en la Tabla No. 20 y son similares a 1as descrites en otros auto-
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res (67). De los 14 pacientes operados trece fueron intervenidos en for
ma electiva y uno en forma urgente. La indicaci6én de cirugia en este Gl
timo fue el desarrollo de un megacolon téxico que no respondid al manejo
médico inicial. En doce de los catorce enfermos operados se decidi6 rea
lizar este tipo de tratamiento por presentar una enfermedad extensa y de
evolucién prolongada a la cual podfa haberse afdadido una complicacién To
cal de importancia tal como 1o es la presencia de estenosis col6nica. -~
E1 G1timo de los pacientes fue operado por presentar un carcinoma de sig
moides como complicacién de la CUCI

Las cirugfas efectuadas fueron bdsicamente de dos tipos: proctocolecto-
mfa total con ileostomfa y resecciones colfnicas parciales con anastomo-
sis colo-coldnicas o ileo-rectales. La evolucién después de resecciones
totales fue excelente en 4 de 7 enfermos, dos pacientes fallecieron por
problemas sépticos post-quirirgicos pero ambos fueron operados en condi-
ciones clinicas graves. De los siete sujetos sometidos a resecciones -
parciales cinco continuaron con algin grado de actividad de la colitis -
y en dos pacientes hubo remisifn casi completa de los sfntomas. Dado -
que un alto porcentaje de los pacientes sometidos a resecciones parcia--
les continuan con sintomas, consideramos que este tipo de tratamiento de
be reservarse para aquellos enfermos con afeccibn segmentaria o con mini
ma lesi6én rectal. In nuestra instituci6n existe poca experiencia con -
las resecciones extensas y anastomosis ileo-anal por lo qQue este tipo de
cirugfa no ha sido aplicada a los casos de CUCI que han sido operados y,
ademIs, la experiencia mundial con este tipo de cirugfas en las enferme-
dades inflamatorias del intestino es limitada y no muy alagadora. En re
sumen, el tipo y Ta extensién de la cirugfa ha realizar debe individuali
zarse en cada caso y tomando en cuenta la edad, distribucidn y extensibn
1a enfermedad y los trastornos psicolSgices que podrfan originar la pre-
sencia de una ileostomia permanente y las alteraciones en la funcidn -
sexual en individuos jlvenes con resecciones abdo=ino-perineales.

Las complicaciones post-operatorias se detallan en la Tabla No. 22. Las
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mas frecuentes fueron las infecciones locales y sistémicas, y la forma--
ci6 istulas. Un paciente desarrollé sangrado digestivo bajo imp
tant =spufs de una reseccidn parcial de colon y finalmente un pacie
present6 una dermatitis severa en el drea de la ileostomfa. Dos de los
catorce pacientes operados fallecieron lo que nos da una mortalidad ope-
ratoria del 14.35. Ambos murieron por problemas infecciosos locales y ~
sistémicos pero cabe mencionar que sus condiciones generales antes de la
cirugfa no eran 6ptimas y en un caso la intervencién fue de urgencia por
presentar el paciente megacolon téxico.

Lta mortalidad general fue de 5.6% (Ver Tabla No. 23). De estas cinco -
muertes tres fueron atribuibles a la CUCI o alguna de sus complicaciones
mientras que las dos restantes fueron por otras causas (cirrosis por al-
coholismo y enteritis por Salmonella). Llas muertes después de cirugfa -
ocuparon el primer lugar entre las causas de defuncifn y comprendian el
40% de la mortalidad general. Los dos pacientes gue fallecieron en el -
perfodo post-operatorio habian sido tratados medicamente en forma ini--
cial y por falta de respuesta a dicho tratamiento fueron llevados a ciru
gfa lo que nos habla de que se trataba de casos muy severos de CUCl y -
quiz8s esto explique en parte la tasa de mortalidad en este grupo.
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TABLA Ho. 1.
INCIOENCIA ANUAL DE CUCI EN DIVERSAS
AREAS DEL MUNDO

INCIDEKRCIA
AREA FECHA DEL ESTHDIO  (X100,000 HAB) REFERENCIA
TEL-AVIV, ISRAEL 1961 - 1971 3.66 Gilat, et al (5)

E.U.A. (BLANCOS) 1973 3.52 Garland, et al (6)
COPENHAGEN, 1961 - 1967 6.8 Bonnevie, et al (7}
DINAMARCA

he



TABLA No.

EDAD  (AROS)

6-10
11-15
16-20
21-25
26-30
31-35
36-40
41-45
46-50
51-55
56-60
61-65
66-70
71-75
76-80

TOTAL

2.
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FIG. N®1 EDAD DE PRESENTACION DE LA CUCI Y
DISTRIBUCION POR SEXO
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TABLA No. 3

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON Cucl

DE ACUERBO A SU RIVEL SOCIO-ECONOMICO

NIVEL

BAJO
MEDIO
ALTO

TOTAL

No. DE PACIENTES

21
46
21

88

1

23.9
52.2
23.9

100.0

9



TABLA No, 4.

DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON cucl
DE ACUERDO A LA OCUPACION

TIPO DE TRABAJO No. DE PACIENTES b4
DESOCUPADO 1 1.2
TRABAJADOR MANUAL 14 15.9
AMA DE CASA 24 21.3
PROFESIONAL 31 35.2
ESTUDIANTE 18 20.4
TOTAL - 88 100.0




TABLA No. 5.

CucI.

SINTOMA

- DIARREA
- RECTORRAGIA

0 HEMATOQUEZIA
- MUCOSIDAD EN

LAS EVACUACIONES
- DOLOR ABDOMINAL
- TENESMO O PUJO
- PERDIDA DE PESO
- FIEBRE
- ANOREXIA

SINTOMATOLOGIA

No.

DE CASOS

87
16

67

58
56
33
29
18

% DEL TOTAL

98.9
86.4

76.1

65.9
63.6
31.5
32.9
20.5

b



TABLA No. 6.

METODOS DIAGNOSTICOS UTILIZADOS

ESTUDIO No. DE PACISNTES :
RECTOSIGMOIDOSCOPIA 88 100
COLON POR ENEMA 84 95.4 .
BIOPSIA RECTAL 70 79.5 :
COLONOSCOPIA 24 27.3 ' o
RADIOGRAFIA SIMPLE
DEL ABDOMEN 21 23.9 o

Qs



TABLA Ko, 7.

HALLAZGOS RADJOLOGICOS EN 84 CASOS DE CUCI EVALUADOS

MEDIANTE COLON POR ENEMA

TIPO DE ALTERACION

BORDE ASERRADO (ULCERAS)
PERDIDA DE LAS AUSTRAS
DISMINUCION DE CALIBRE
ACORTAMIENTO DEL COLON
RORMAL

PSEUDOPOLIPOS

ESTENOSIS FRANCA
FISTULAS

No.

DE PACIENTES

48
41
31
26
22
20

6

]

%

57.1
48.8
36.9
30.9
26.2
23.8

7.1

&



TABLA No. 8.

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

ESTUDIOS REALIZADOS ESTUDIOS POSITIVOS ESTUDIOS NEGATIVOS

84 62 22
EXTENSION DEL PADECIMIENTO FALSOS NEGATIVOS
RECTO 13

RECTO + SIGMOIDES
HASTA COLON DESCENDENTE

22 (26.2%)
SENSIBILIDAD = 62 X 100 = 73.8%
84

Uy



TABLA No. 9.

CuCr. CORRELACION CLINICO-ENDOSCOPICA E HISTOLOGICA

GRADO DE CORRELACION No. DE PACIENTES X

COMPATIBLE O DIAGNOS

TICA 60 85.7

NO HUBO CORRELACION 10 14.3
TOTAL - 70 100

* EN 18 PACIENTES NO SE EFECTUO

BIOPSIA



TABLA No. 10.

EXTENSION DEL PADECIMIENTO EN 88 CASOS DE

COLITIS ULCEROSA CROKICA

SEGMENTOS AFECTADOS

RECTO
RECTO Y SIGMOIDES

KHASTA EL ANGULO
ESPLENICO

HASTA LA MITAD IZ-
QUIERDA DEL TRANSVERSO

HASTA EL ANGULO HEPATICO
T0DO EL COLON
NO EVALUADDS

TOTAL -

No.

INESPECIFICA
DE PACIENTE H
17 19.3
14 15.9
11 12.5
10 11.4
5 5.7
29 32.9
2 2.3
88 100.0

kb
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TABLA No. 11,

RELACION ENTRE LA EXTENSION DEL PADECIMIENTO Y LA
SEVERIDAD CLINICA INICIAL

SEVERIDAD CLINICA

SEGMEKTOS AFECTADOS LEVE MODEPADA  SEVERA
1.- RECTO (17) 7(41.2%)  6(35.3%) 4(23.5%)
2.~ MITAD 1ZQUIERDA 11(31.4%) 13(37.2%) 11{31.4%)

DEL COLON {35)

3.- AFECCION GENERALIZADA 6{17.71) 3 8.8%) 25(73.5%)
0 HASTA ANGULO HEPATICO p<0.01
(34)

4.- NO EVALUABLES - 2

€q



TABLA No. 2.

COMPLICACIONES LOCALES ASOCIADAS A CUCI

TIPO DE COMPLICACION

- SIN COMPLICACIONES
- COMPLICADOS

PSEUDOPOLIPOS
HEMORROIDES
ESTENOSIS

FISURAS AKALES
ABSCESOS PERIANALES
0 ISQUIORECTALES
PROLAPSO RECTAL
MEGACOLON TOXICO
FISTULAS PERIANALES
CANCER

No.

DE CASOS

37
51
26
22
6
5

o L) e

1

42
58
29.5
28.4
6.8
5.7

4.5
4.5
3.4
1.1
1.1

N= 88

Lt



TABLA No. 13.
COMPLICACIONES SISTEMICAS ASOCIADAS A CuCl

TIPO DE COMPLICACION No. DE CASOS % N=88
1. SIN COMPLICACIONES 14 15.9
2. DERMATOLOGICAS 12 13.6
- ESTOMATITIS AFTOSA 8 9.1
- ERITEMA NODOSO 2 2.3
- VASCULITIS CUTANEA 2 2.3
3. HEMATOLOGICAS 52 59.1
- ANEMIA 44 50.0
- TROMBOFLEBITIS 2 2.3
- TROMBOCITOSIS 5 5.7
- TROMBOEMBOL 1A ‘
PULMONAR 1 1.1

114



TABLA No. 13,

COMPLICACIONES SISTEMICAS ASOCIADAS A CUCI

TIPO OE COMPLICACION

4,

ARTICULARES

ARTRITIS DE GRANDES
ARTICULACIONES

SACROILEITIS HLA-B,,(+)

ESPONDILITIS ANQUILOSAR
TE (KO SE DETERMINO -
HLA-BZ7)

. HEPATICAS

PERICOLANGITIS

FIBROSIS PORTAL
COLANGITIS ESCLEROSANTE
POR ACLARAR

No.

DE CASOS
15

13
1

N N s =

b

17.

14,
1.

N N = = O
e e e e e

(2 N I L - - ]

N=88

bt



TABLA No. 13.

COMPLICACIONES SISTEMICAS ASOCIADAS A CUCI

TIPO DE COMPLICACION No. DE CASOS X N=88
6. RENALES 1 1.1
- GLOMERULONEFRITIS
PROLIFERATIVA INTRA Y
EXTRACAPIALR 1 1.1
7. OTRAS 35 37.5
- HIPOALBUMINEMIA 24 27.3
- DESNUTRICION 9 10.2




TABLA No. 14.

ANOMALTAS ENCONTRADAS EN LOS EXAMENES DE LABORATORIO

1.

EN PACIENTES CON CUCI

LABORATORIO

CITOLOGIA HEMATICA
ANEMIA
TROMBOCITOSIS

LEUCOCITOSIS CON
HEUTROFILIA

AUMENTO EN LA VELO-
CIDAD DE SEDIMENTA-
CIOK GLOBULAR

. DE PACIENTES

44/88
5/88

24/88

20/27

%

IS



TABLA No. 14,

ANOMALIAS ENCONTRADAS EN LOS EXAMENES DE LABORATORIO
EN PACIENTES CON cuCl

LABORATORIO

2. EXAMEN DE HECES
- SANGRE OCULTA (+)
- PARASITOS PRESEN-
TES.

- ENTAMOEBA HYSTQ
LITICA.

- TRICHURIS TRICHURA

- TRICHURLIS TRICHURA +
GIARDIA LAMBDIA

- COPROCULTIVOS (+)*

No. DE PACIENTES

12/82
6/82

4/82
1/82

1/82
3/52

%

87.8

1.3

1.2
5.8



TABLA No. 14,

ANOMALTAS ENCONTRADAS EN LOS EXAMENES DE LABORATORIO
EN PACIENTES CON CUCI

LABORATORIO

. QUIMICA SANGUINEA Y

PRUEBAS DE FUNCION
HEPATICA.

HIPGNATREMIA
HIPOYALERIA
HIPOALBUMINEMIA

ELEVACION DE FOSFA-
TASA ALCALINA *»

ELEVACION DE TRANSA
MINASAS **

No. DE PACIENTES

3/52
4/52
24/88

15/80

7/80

b4

5.8
1.7
21.3

18.7

8.7

<



TABLA NHo. 14.

ANOMALIAS ENCONTRADAS EN LOS EXAMENES DE LABORATORIO
EN PACIENTES CON CuCI

LABORATORIO No. DE PACIENTES 1)
4. PRUEBAS INMUNOLOGICAS
- FACTOR REUMATOIDE (+)*** 1723 4.3
- ANTICUERPOS ANTINUCLEA-
RES (+) 0/22 0
- ANTIGENO DE SUPERFICIE -
DEL VIRUS B 0/22 0
- ANTICUERPOS ANTIMITOCON-
DRIALES 0/4 0

“ SE CULTIVO SHIGELLA GRUPO A, B Y FLEXNERI.

** SIETE DE LOS 15 PACIENTES CON ELEVACION DE FOSFATASA AL
CALINA TENIAN HEPATOPATIA Y DE ESTOS SIETE PACIENTES -
CUATRO PRESENTABAN ELEVACION DE TRASAMINASAS.

**¢ PACIENTE CON ARTRITIS REUMATOIDE.

he



TABLA

No. 15,

CUCI Y OTRAS ENFERMEDADES

PADECINIENTO
LUPUS ERITEMATOSO
SISTEMICO
DERMATOMIOSITIS
ARTRITIS REUMATOIDEA
MIASTENIA GRAV]S
CIRROSIS BILTAR PRIMARIA
CIRROSIS POR ALCOHOLISMO
ABSCESO HEPATICO AMIBIAND
TUBERCULOSIS RENAL
CARDIOPATIA REUMATICA

TOTAL

No.

DE CASOS

bt bt et b bah b et bed e

|
|

0

3

—
.
-

T R Y SOy
. . . . . . .
e T S PP
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TABLA No. 16.

EVOLUCION CLINICA DESPUES DE TRATAMIENTO MEDICO
No.

MEJORIA
IGUAL
DETERIORO

REQUIRIERON
CIRUGIA

FALLECIERON
SIN HABER SIDO
OPERADOS

NO EVALUABLES

TOTAL

(*) DEFUNCIONES QUE SE PRESENTARON EN RELACION 0 DESPUES DE

CIRUGIA.

DE PACIENTES
49
9
3

14(3)

11

88

55.7
10.2
3.4

100



TABLA No. 17,

RELACION ENTRE LA EXTENSION DEL PADECIMIENTO
Y LA EVOLUCION CLINICA

EXTENSION MEJOR TGUAL DETERIORO CIRUGIA  FALLECIDOS  NO VALORABLE

RECTO 17(100%) 13(76.5%)  3(17.62) 0 0 0 1(5.9%)

"AST“ COLON L4 ¥ 4
170U1ERDO 23(65.7%)  3{ 8.63)  3(8.61) 2(5.7%) 0 4(11.4%)

35{100%)

HASTA COLON

DERECHO 0 « . -
GENERAL 13(38.2%) 3( 8.8%) 0 12(35.3%)  *5(2)-5.9% 4(11.8%)

38{1001)
N0 CLASIFICADOS 2
(2)

JOTAL
88(1001) 49(55.71)  9(10.2%)

3(3.42) 14(15.9%) *s5(2)-2.33  11{12.5%)

* TRES DE LOS CINCO PACIENTES QUE FALLECIEROM HABIAM SIDO INTERVENIDOS QUIRURGICAMENTE,
() - PACIENTES QUE FALLECIERON ¥ NO HABIAN SIDO REGISTRADOS COMO CASOS QUIRURGICOS.

S



TABLA No. 18

RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE COMPLICACIONES
SISTEMICAS Y LA EVOLUCION CLINICA

COMPLICACIONES  MEJOR IGUAL  OETERIORO CIRUGIA  FALLECIDOS NO VALORABLE
SISTEMICAS
1 (26) 13(501)  3(11.53)  1(3.8%)  7(26.9%) 2(1)*(3.8%)  1(3.8%)
O (60) 36(60%)  6(101 ) 2(3.35)  7(11.7%)  3(1)*(1.77)  8(13.3%)
NO CLASIFICADOS ~

2 2
TOTAL (88) 49(55.77) 9(10.27)  3(3.41) 14(15.9%) 5(2)-2.3%  11{12.5%)

* { ) MUERTES INDEPENDIENTES DE CIRUGIA Y NO REGISTRADAS EN ESE GRUPO.



TABLA Ho. 19,

RELACION ENTRE LA GRAVEDAD INICIAL DEL PADECIMIENTO
Y LA EVOLUCION CLINICA

GRAVEDAD KEJOR IGUAL  DETERIORO CIRUGIA  FALLECIDOS NO VALORABLE
LEVE (24) 6{25%) 6(25%) 208.3)  4(16.7%) 6(25%)
MODERADA (22)  17(77.33)  2(9.1%)  1(4.5%) - (1) 458  1(4.5%)
SEVERA  (40) 26(65%) 1(2.5%) - 10(25%) 4(1) 2.5% 2(5%)
N0 CLASIFICADAS

-(2) *2
TOTAL (88) 49(55.71) 9{10.2%) 3{3.4%) 14(15.9%) 5{2) 2.3% 11(12.5 )

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



TABLA No. 20.

INDICACICNES OE CIRUGIA EN CuCl

INDICACIONES

MEGACOLON TOXICO*
CANCER DE SIGNMOIDES

EXTENSION Y DURACION PRO
LONGADA DEL PADECIMIENTD

EXTENSION Y DURACION PRO
LONGADA + ESTENOSIS

FALTA DE RESPUESTA AL TRA
TAMIENTO + EXTENSION Y DD
RACION PROLONGADA

FALTA DE RESPUESTA AL TRA
TAHIENTO + EXTENSION Y 0Q
RACION PROLONGADA + EDAD
DEL PACIENTE

*CIRUGTA REALIZADA EN FORMA URGENTE.

No.

1
1

3

1.15
1.15

3.4

2.3

4.5

3.4

15.9



TABLA No. 21.
TIPOS DE CIRUGIA EN CUCI Y EVOLUCION POSTERIOR DE LOS ENFERMOS
CIRUGIA No. EVOLUCION

- PROCTOCOLECTOMIA 7 EXCELENTE 4
TOTAL CON ILEOSTOMIA PERSISTENCIA DE LA

HEPATOPATIA 1
*FALLECIERON 2
- COLECTOMIA PARCIAL 5 EXCELENTE 2
P ACTIVIDAD DE LA 0
LITIS EN EL REMA-
RENTE 3
-LEVE 1
~HODERADA 1
-SEVERA®Y 1
- COLECTOMIA PARCIAL CON 2 ACTIVIDAD DE LA CO
COL0-COLO ANASTONOSIS LITIS N EL REVA-
NENTE COLONICO 2
- LEVE 1
- MODERADA 1

* CIRUGIA ELECTIVA EN UNO Y DE URGENCIA EN OTRO (MEGACOLON TOXICO)
*¢ PROCTOCOLECTOMIA TOTAL EM UN 2° TIEMPO. PERSISTE CON ACTIVIDAD
DE HEPATOPATIA.

)



TABLA No. 22.

COMPLICACIONES POST-OPERATORIAS EN ENFERMOS CON CUCI

SANGRADO DIGESTIVO BAJO
INFECCION LOCAL

FISTULAS

INFECCION LOCAL Y SISTEMICA

INFECCION LOCAL, SISTEMICA
Y FISTULAS

DERMATITIS SEVERA EN EL
AREA DE LA ILEOSTOMIA

TOTAL

No. DE PACIENTES

L R

- 8/14

7.1
14.3
7.1
14.3

7.1

1.1

57.1%

9



TABLA No. 23.

CUCI: MORTALIDAD Y SUS CAUSAS

CAUSA DE LA MUERTE

A) CIRROSIS POR ALCOHOLISMO

B) ENTERITIS POR SALMONELLA
SEIS MESES DESPUES DE CO
LECTOMIA TOTAL

CUCY 0 SuS COMPLICACIONES
- COLANGITIS ESCLEROSANTE
Y COMA HEPATICO

- SEPSIS SECUNDARIA A CI-
RUGIA

¢

—

MORTALIDAD GERERAL
MORTAL1DAD OPERATORIA

5/88
2/14

1.1
3.4

5.6%
14.31

%%
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TABLA No. 24,

1. FIEBRE

2. ALBUNINA
<3.5g/d1

3. LEUCOCITOSES 4
(>-10,000 X mm’)

4. ANEMIA
{<12.59/d1)

S. DESNUTRICION

INDICE DE SEVERIDAD (CuCl)

¢
30.57

15.65

5.99

9.13

YALOR PREDICTIVO (+)

79%

80Y

65%

881y

?
0.0001

0.001

0.05

0.001

0.01

PUNTOS
2



TABLA No. 24.
INDICE DE SEVERIDAD (Cucl)

X2 VALOR PREDICTIVO (+) P
6. EVACUACIONES
- <4 al dfa
- 4.6 al dia
->6 al dfa
7. SEDIMENTACION  4.44 66% 0.05
GLOBULAR
(>15 sn/h)
VALOR PREDICTIVO PUNTAJE
POSITIVO
61 - 70 1
7 - 80 2
81 - % 3

PUNTOS

o PN e

—



TABLA No. 25.
INDICE DE SEVERIDAD (cucl)

PUNTAJE
- FIEBRE 2
- ALBIMINA 2
- LEUCOCITOSIS 1
- ANEMIA 2
- DESKUTRICION 3

- EVACUACIONES

< 1
4-6 2
>6 3
- SEDIMENTACION 1
14

PUNTAJE

ACTIVIDAD LEVE 1
ACTIVIDAD MOD. 4-7
ACTIVIDAD SEVERA 8-1

9
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