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1.- RESUMEN 

Introducción.  

La colitis ulcerativa (CU) se caracteriza por inflamación crónica e inespecífica del 

intestino grueso por períodos de actividad y remisión de la enfermedad, 

principalmente en la mucosa del colon y con mayor afección al recto.  

En México las tasas ajustadas a los ingresos con CU son de entre fue 2.3 y 4.1 por 

cada 1,000 ingresos en medicina interna y no se cuentan con mayores registros 

referentes a prevalencia e incidencia de esta enfermedad en nuestro país.  

Para el diagnóstico de la CU se requiere de una evaluación clínica, endoscópica, 

perfiles bioquímicos de reactantes de fase aguda y de comprobación histológica. 

Para el tratamiento de la CU los salicilatos, tiopurinas y esteroides representan el 

tratamiento convencional, su objetivo al igual que el de la terapia biológica es lograr 

la remisión y mantenerla.  

La remisión con tratamiento convencional y biológico se valora en cuatro parámetros 

que son: clínicos, bioquímicos, endoscópicos e histológicos, que son de utilidad para 

el ajuste del tratamiento además del seguimiento.  

En el Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepúlveda” CMN siglo XXI se trata 

a los pacientes con CU en el servicio de coloproctología, principalmente con 

tratamiento convencional y en casos seleccionados con terapia biológica.  

La terapia biológica el servicio de coloproctología del Hospital de Especialidades 

“Dr. Bernardo Sepúlveda” CMN siglo XXI es a base de medicamentos anti-TNF 

(adalimumab e infliximab), ya que de acuerdo con la evidencia actual han 
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demostrado ser eficaces en pacientes que son refractarios al tratamiento 

convencional.  

Objetivo  

Evaluar la experiencia del uso de tratamiento biológico en pacientes con colitis 

ulcerativa mediante variables clínicas, bioquímicas, endoscópicas e 

histopatológicas en el servicio de coloproctología en el Hospital de Especialidades 

“Dr. Bernardo Sepúlveda” CMN siglo XXI en un periodo de 12 meses. 

Pacientes y métodos 

Se revisaron los expedientes de los pacientes diagnosticados con CU en el servicio 

de coloproctología del Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepúlveda” CMN 

siglo XXI, los criterios de inclusión fueron los siguientes: diagnóstico confirmado de 

CU, que se encontraban bajo terapia biológica (adalimumab e infliximab) por lo 

menos por 12 meses, sexo y edad indistinta, seguimiento endoscópico, bioquímico, 

clínico e histopatológico; además de expediente completo. 

El análisis de la información se realizó con base en la estadística descriptiva, 

mostrando las frecuencias encontradas para las variables nominales, y para 

variables cuantitativas mediante porcentajes y medidas de tendencia central. 

La información se presenta en tablas de frecuencias para las variables 

sociodemográficas y para las variables clínicas, endoscópicas e histopatológicas 

que se hayan procesado como variables nominales cualitativas en los seguimientos 

basales al momento del diagnóstico e inicio de la terapia biológica, a los 6 meses y 

a los 12 meses de inicio del tratamiento.  
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La información de las variables cuantitativas, las bioquímicas, se muestran medidas 

de tendencia central (media) y medidas de dispersión (desviación estándar) para 

las paramétricas, y para las variables no paramétricas se presentará la media y los 

límites inferior y superior. Se utilizan gráficas comparando las distribuciones de las 

variables en los diferentes momentos: el estado basal con diagnóstico confirmado, 

con uso de la terapia biológica a los 6 meses y a los 12 meses de inicio del 

tratamiento.  

El paquete estadístico utilizado fue SPSS v25.0 de IBM en todos los cálculos. 

Resultados 

Se incluyeron 18 pacientes en el presente estudio, la edad media fue de 41.22 (+ 

11.825 SD) años, fueron 10 (55.6%) mujeres y 8 (44.4%) hombres, con respecto a 

la talla, la media fue de 1.61 (+ 0.7945 SD) metros, el peso medio fue de 66.55 (+ 

13.84189 SD) kilogramos, el índice de masa corporal promedio fue de 24.21 (+ 

3.98481 SD) Kg/m2, sólo 2 (11.1%) pacientes tuvieron antecedentes de 

tabaquismo, respecto al consumo de alcohol, se encontró en 6 (33.3%) pacientes el 

consumo habitual de alcohol, el antecedente de apendicectomía estuvo presente en 

3 (16.7%) de los pacientes, respecto a la hipertensión arterial sistémica y la Diabetes 

Mellitus tipo 2, no se encontraron presentes en la población de pacientes con CU, 

respecto al tiempo promedio de evolución de la enfermedad fue de 11.06 (+ 5.482 

SD) años. Se dividió la evolución de la enfermedad de los pacientes en un estado 

basal (sin uso de terapia biológica), y en 2 evaluaciones a los 6 y 12 meses de haber 

iniciado la terapia biológica, a todos evaluando la el comportamiento clínico, 

endoscópico, bioquímico e histológico. 
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Conclusiones 

La CU es una enfermedad crónica, inespecífica limitada al colon, con actividad 

extraintestinal con importante deterioro de la calidad de vida de los pacientes. El 

manejo médico hasta el momento con uso de 5-ASA, inmunomoduladores, 

esteroides sigue siendo el estándar de oro, ante la falla del mismo la terapia biológica 

resulta en una opción evidente que ha demostrado remisión clínica, bioquímica, 

endoscópica e histológica en estos pacientes, incluso reincorporándolos a su vida 

cotidiana, siendo superior este manejo a la terapia convencional en casos 

refractarios, y de moderados a severos, llegando incluso a la remisión profunda de 

la enfermedad. En nuestro estudio se observó mejoría en las manifestaciones 

clínicas, bioquímicas, endoscópicas e histológicas, ninguno al momento con remisión 

profunda, la calidad de vida referida de los pacientes se dio en todos. 

 

2.- MARCO TEÓRICO  

2.1.-ANTECEDENTES GENERALES 

2.1.1.-DEFINICIÓN 

La colitis ulcerativa (CU) es la inflamación crónica e inespecífica del intestino 

caracterizada por periodos de actividad y remisión de la enfermedad, limitada a la 

mucosa del colon, con mayor afección al recto, extendiéndose hacia proximal de 

forma continua.  

No existe un criterio patognomónico único para su definición, por ello su diagnóstico 

se basa en una serie de criterios clínicos, endoscópicos e histológicos1. Forma parte 

del espectro de la enfermedad inflamatoria intestinal (EII), que incluyen a la 
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enfermedad de Crohn (EC), CU y colitis inespecífica (CI). La CU usualmente 

predomina en pacientes adultos de entre 30 y 40 años2. 

La incidencia y prevalencia de la EII ha incrementado en los últimos años y al 

parecer obedece a un patrón geográfico. En el 2017 un estudio epidemiológico de 

Rochester determinó la prevalencia de la enfermedad inflamatoria intestinal en 

Estados Unidos entre el año 2000 y 2011, siendo para la CU 214 contra 286 casos 

por cada 100, 000 habitantes por año, representando un incremento del 34% 3-4. 

Por otro lado, la incidencia de la CU es de 2.2 a 19.2 casos por cada 100, 000 

habitantes en Estados Unidos5. 

En México, Yammamoto-Furusho en el 2009 encontró que la media de nuevos 

casos de CU aumento de 28.8 en el periodo de 1987 a 1996, a 76.1 de 1997 a 2006. 

La incidencia incrementó 2.6 veces comprado con ambos periodos6. De igual 

manera, Bosques-Padilla en el 2011, en el noreste del país encontró que de 2004 a 

2008 la tasa ajustada a los ingresos al servicio de medicina interna fue 2.3, 2.6, 3.0, 

3.6 y 4.1 por cada 1,000 ingresos. El pico de mayor incidencia en México es entre 

los 20 y 40 años de edad, afectando por igual a hombres y mujeres. En general la 

incidencia y prevalencia tiene un comportamiento similar en el resto del mundo, tal 

y como se observa en la (figura 1)7. La epidemiología de la enfermedad se puede 

ver aún más afectada por los cambios ambientales8. 

2.1.2.-FACTORES DE RIESGO 

De un 8-14% de los pacientes con CU tienen historia familiar de EII en primer grado, 

aumentando 4 veces el factor de riesgo de padecerla9-10. 
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Se han identificado antígenos humanos leucocitarios y genes asociados a CU tales 

como el HNF4A y CDH111-12, sin embargo, la alteración genética sólo explica el 7.5% 

de la varianza en la enfermedad, con poca predicción fenotípica y tienen poca 

utilidad clínica.  

El aumento en la incidencia a nivel mundial probablemente esté relacionado con los 

cambios en el entorno del paciente. El tabaquismo es un factor de riesgo para los 

ex fumadores que para los fumadores activos para desarrollar CU y, tienen un curso 

de la enfermedad menos agresivo, para los ex fumadores (odds ratio [OR] 1.79, 

95% CI 1.37–2.34) y para los fumadores activos de (OR 0.58, 95% CI 0.45–0.75)13-

15. 

La apendicectomía parece ser un factor de protección para el desarrollo de la CU, 

especialmente en pacientes jóvenes16. Además, los pacientes con CU tienen 

antecedentes de cuadros repetidos de gastroenteritis infecciosa17-18. 

Se ha demostrado que la microbiota intestinal tiene influencia en expresión genética 

del huésped19, por ello se considera que la inmunidad se ve incrementada en la CU 

y se han demostrado alteraciones cualitativas y cuantitativas de la microbiota que, 

permiten la alteración en la permeabilidad intestinal y con ello la disbiosis, que 

contribuye a la exposición de antígenos induciendo la activación de múltiples vías 

de producción de citosinas proinflamatorias20. 

El uso de antiinflamatorios no esteroideos se asocia con recaídas en pacientes con 

CU, sin embargo, la aspirina, COX-2, acetaminofén y nimesulide no han demostrado 

dicha asociación, a diferencia del naproxeno, que es el antiinflamatorio que más se 
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relaciona con las recaídas, por otro lado, los anticonceptivos orales no incrementan 

el riesgo de recaídas de la enfermedad ni de trombosis21-23. 

En general, la etiología en los pacientes con CU, es multifactorial, es decir, 

respuesta inmune, susceptibilidad genética, alteraciones en la microbiota y un 

desencadenante externo, tal y como se muestra en la (figura 2)24. 

2.1.3.-FISIOPATOLOGÍA  

El daño causado por la inflamación en los pacientes con CU es inespecífico, es 

decir, con las mismas sustancias de un proceso inflamatorio agudo y crónico.  

Es importante conocer los elementos que se encuentran involucrados en estas 

entidades, aunque usualmente la fisiopatología de la EII se describe con la EC, 

existen algunas diferencias importantes con la CU. 

Las células dendríticas de la mucosa intestinal son las primeras en tener contacto 

con las bacterias intestinales, existen varios subtipos y también en los ganglios 

linfáticos mesentéricos25-26. Se han descrito las alteraciones que presentan estas 

células en la EII, sin embargo, no se encuentra muy claro aún si es de causa 

primaria o secundaria a la inflamación crónica. Las células dendríticas para el 

reconocimiento inmunológico ocupan receptores, entre ellos, los más conocidos son 

los receptores tipo Toll (TLR), que también se expresan en las células 

presentadoras de antígenos, y son esenciales para la homeostasis intestinal27, 

además de estar involucrados en la señalización intestinal tanto en un estado 

inflamatorio como en un estado sano28. El TLR-3 tiene una sobreexpresión en CU, 

mientras que el TLR-4 tiene sobreactividad en la EC y la CU29. 
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La inmunidad humoral representa una producción excesiva de anticuerpos en la CU, 

donde se observa un aumento importante en la IgG, particularmente el subtipo IgG 

I, algunos de estos anticuerpos se dirigen contra autoantígenos, como es el caso de 

componentes asociados a las células epiteliales (ECAC), la fracción 5 de la 

tropomiosina humana (hTMH5) y los neutrófilos: anticuerpos anticitoplasma 

(pANCA)30-32. 

En cuanto a la inmunidad celular, los linfocitos T en la CU están prácticamente como 

enfermedad tipo Th2 atípica con una producción incrementada de IL-5 e IL-13, pero 

baja en IL-433. 

En general, los colonocitos y las alteraciones en las barreras mucosa y epitelial, 

están fuertemente implicados en la fisiopatología de la CU. La expresión del 

receptor proliferador activado de peroxisoma (PPAR-y), un regulador negativo de 

inflamación dependiente de NF, kB, está reducido en los pacientes con CU, causa 

ligada a la fisiopatología de la CU34-35. Anticuerpos contra tropomiosina asociada a 

colonocitos se han descrito en la CU36. Además, en la fisiopatología de la CU existen 

defectos dentro de XBP1, un componente del retículo endoplásmico que responder 

al estrés en la CU37. 

Las globet cell producen de igual manera proteínas en respuesta a la inflamación 

que contribuyen directamente a la integridad de la mucosa38-39. 

Variedades de bacterias en la microbiota se han descrito como posibles 

desencadenantes en la CU, como la Gamma proteobacteria y la 
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Enterobacteriaceae40. También se ha observado un aumento de   Delta 

proteobacterias reductoras de sulfito en el colon41. 

Si bien no se han demostrado los defectos en la localización de la mucosa en 

pacientes con CU, las estrategias terapéuticas dirigidas a la interacción α4β7 con 

MAdCAM se han convertido en herramientas para el tratamiento de la CU42. 

Una representación de la fisiopatología de la CU se muestra en la (Figura 3)43, es 

importante además conocerla para ampliar las alternativas de tratamiento. 

2.1.4.-HISTOPATOLOGÍA 

El anatomopatólogo puede hacer el diagnóstico de CU con biopsias de recto en un 

64%, cuando recibe un número mayor de biopsias, incluyendo el íleon, este 

aumenta hasta un 74%44-45. Si se agrega información clínica el diagnóstico puede 

llegar a ser del 90%. Las biopsias en el protocolo de estudio deben ser de al menos 

5 sitios distintos. En el 57-100% de los casos de CU existe alteración de las criptas. 

En general, el 90% del diagnóstico histológico tiene las siguientes características: 

a) distorsión grave de la arquitectura de las criptas, b) densidad de las criptas 

reducida de forma grave y generalizada (atrofia), c) superficie francamente vellosa, 

d) fuerte incremento transmucoso difuso en las células de la lámina propia -

plasmocitosis basal, e) metaplasia de células de Paneth distal al ángulo esplénico, 

f) depleción grave de mucina. 

Para la Sociedad Británica de Gastroenterología la distorsión de las criptas, la 

disminución de la densidad criptica, aspecto pseudovelloso de la superficie colónica 
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y al Infiltrado inflamatorio linfoplasmocitario denso son sugestivos de CU tal y como 

se muestran en la (Figura 4)46. 

2.1.5.-DIAGNÓSTICO 

Los pacientes de cualquier género y edad que cumplan los criterios 

internacionalmente aceptados de Lennard-Jones, que se describen en la (tabla 1)47, 

se aceptan tanto por la ECCO como por la OMGE, son portadores de CU. 

La CU es una enfermedad crónica con afección de la mucosa colónica qué, 

comúnmente se presenta con evacuaciones diarreicas y sanguinolentas, hasta el 

15% de los pacientes pueden presentarse inicialmente con enfermedad severa48, la 

enfermedad cursa con periodos de recaída y de remisión, además el diagnóstico se 

apoya en la combinación de la clínica del paciente, hallazgos endoscópicos, 

resultados de histopatología, estudios de imagen, bioquímicos y la ausencia de 

diagnósticos diferenciales, incluyendo infección por Clostridium Difficile (CD) y 

CMV. 

Clínicamente los pacientes pueden presentar urgencia o incontinencia defecatoria, 

astenia, adinamia, descarga mucosa a través de recto, defecaciones nocturnas y 

dolor abdominal tipo cólico49.  

Hasta el 10% de las proctitis y colitis izquierda pueden presentar paradójicamente 

constipación, usualmente no presentan actividad perineal, a diferencia de la EC50-

51.  

La infección por CD suele agravar los síntomas de la enfermedad52. 
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Hasta un tercio de los pacientes puede presentar síntomas extraintestinales53. La 

artritis periférica, suele ser el síntoma más común, epiescleritis, la colangitis 

esclerosante y pioderma gangrenoso son más comunes en CU que en EC54. 

Hasta un 5% de los pacientes pueden debutar con la enfermedad en un evento 

único, y posteriormente mantenerse en un periodo prolongado de remisión55. 

En un periodo de enfermedad de al menos 5 años con CU, un 10% de los pacientes 

puede cambiar a EC56.   

Para completar el diagnóstico, es de utilidad solicitad biomarcadores de inflamación, 

electrolitos urinarios, pruebas de funcionamiento hepático, biometría hemática, 

análisis de microbiología fecal57.  

Dentro de los biomarcadores, el pANCA puede detectarse en más del 65% de los 

pacientes, también es de utilidad la determinación de ASCAs (anticuerpos anti 

Saccharomyces cerevisiae)58. Las proteínas derivadas de neutrófilos como la 

calprotectina, elastasa, lactoferrina, lisosima son marcadores de inflamación del 

intestino, dentro de ellas, la calprotectina es la de mayor sensibilidad y son útiles 

para la evaluación de la respuesta al tratamiento, sin embargo, ninguna es 

diagnóstica59-60. 

La endoscopia es útil en sospecha diagnóstica en la fase aguda, los hallazgos son 

pérdida del patrón vascular, eritema, friabilidad, erosiones y ulceraciones de la 

mucosa. En fase crónica son la presencia de pseudopólipos y aspecto tubular de 

colon, además de servir para índices de severidad y extensión de la enfermedad61. 
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Para establecer el diagnóstico, hasta el 90% se puede hacer con criterios 

histológicos, que también se emplean para evaluar la respuesta al tratamiento, 

identificar displasia, cáncer y actividad de la enfermedad62.  

2.1.6.-CLASIFICACIÓN 

Según la clasificación de Montreal, la CU se divide en 3 fenotipos, según la 

extensión de la enfermedad de la siguiente manera: a) E1: la actividad se limita al 

recto, b) E2: la actividad incluye el recto, hasta el ángulo esplénico y c) E3: actividad 

pancolónica, tal y como se muestra en la (figura 5)63. 

Para la evaluación clínica de los pacientes con CU, los índices se severidad de 

Truelove&Witts64 y de Montreal65, deben de utilizarse como parámetros de 

severidad de la enfermedad, ya que influyen en la decisión del manejo de la 

enfermedad, se describen en las (Tabla 2 y 3) respectivamente. 

Los dos índices endoscópicos más utilizados para la evaluación de la actividad de 

la CU son UCEIS66, que en la CU tiende a reducir la variación entre observadores y 

Mayo67, aunque no está totalmente validada, ya que la superposición de sus 

diferentes niveles puede aumentar la variación entre observadores, pero, es la 

escala estándar aprobada por la FDA para la evaluación de la actividad endoscópica 

de la CU, se muestran en las (tablas 4 y 5) respectivamente.  

Existen 26 índices de evaluación histológica en CU, sin embargo, sólo 2 habían sido 

aprobadas hasta el 2015 el índice de Riley68 y el índice de Geboes69. Ahora dos 

nuevos índices tienen validez por su reproductibilidad, el índice de Nancy70 y el 

índice de Robarts71. Sin embargo, el índice de Riley sigue ocupándose ampliamente 

para el seguimiento de pacientes con CU, el índice se muestra en la (Figura 6). 
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2.1.7.-TRATAMIENTO MÉDICO 

El tratamiento de la CU depende de la extensión y severidad de la misma, por ello 

se divide la enfermedad en actividad leve, moderada y severa, esto es útil para 

normar el tratamiento de elección y alternativas del mismo, de hecho, el tratamiento 

se debe basar en la extensión endoscópica, grado de severidad, factores de mal 

pronóstico como la edad, y en la actividad extraintestinal72. 

El objetivo principal del tratamiento es inducir y mantener la remisión a largo plazo, 

prevenir recaídas, colectomía y el riesgo de cáncer colorrectal, esto incluye la 

resolución de los síntomas, inactividad bioquímica, endoscópica e histológica73. 

La primera línea de tratamiento en la actividad leve es el uso de salicilatos (5-ASA), 

que pueden ser administrado en supositorios, enemas o fórmulas vía oral 

(mesalazina), al parecer no existe diferencia en la eficacia y seguridad entre cada 

una de sus presentaciones)74. La sulfasalazina, se metaboliza a 5-ASA y tiene la 

misma eficacia y seguridad, sin embargo, tiende a ser menos tolerada75. 

Para pacientes E1, el uso de 5-ASA en supositorios es la mejor opción a fórmulas 

vía oral76. En pacientes E2, 5-ASA debe de administrarse en enemas y en pacientes 

E3 el tratamiento debe ser en enemas combinado con vía oral para mantener la 

remisión. Se recomiendan al menos 2 g o más de 5-ASA por día, y se puede 

aumentar la dosis hasta 4.8 g día. Los pacientes usualmente mejoran a los 14 días 

de tratamiento, aunque se puede observar remisión de los síntomas hasta las 8 

semanas. 
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Los pacientes con actividad leve que no responden a la terapia con 5-ASA, son 

candidatos a prednisona, de 40-60 mg por día, o equivalentes, como segunda línea, 

debe de ser en dosis reducción77. Los esteroides no deben ser opción para 

mantenimiento de la remisión de la enfermedad.  

Para la actividad moderada de la CU, se recomienda agregar al tratamiento 

tiopurinas (Azatioprina o Mercaptopurina), que también se pueden usar en 

pacientes dependientes de esteroides, además de las tiopurinas, se ha reportado la 

eficacia del metotrexato78.  

Se puede evaluar el uso de terapia biológica en pacientes con actividad severa de 

la enfermedad, aunque suelen ser tratados inicialmente con esteroides 

intravenosos, durante 3-5 días, de ellos responden aproximadamente el 65%79. El 

uso de terapia biológica en estos pacientes es de rescate. La ciclosporina puede 

tener igual eficacia y seguridad en actividad severa comparada con la terapia 

biológica80. Si el tratamiento no brinda mejoría la opción siguiente es el tratamiento 

quirúrgico. 

En la era de la terapia biológica (adalimumab, infliximab, golimumab, vedolizumab, 

ustekinumab y recientemente el inhibidor de quinasa Janus (JAK)), al igual que la 

terapia convencional tiene como objetivo principal, lograr la remisión de la 

enfermedad. Los mecanismos de acción de la cada uno de los medicamentos 

biológicos antes mencionados se muestran en la (tabla 6)81-85, siempre tomando en 

cuenta la seguridad del paciente, descartando procesos infecciosos asociados, se 

ha comprobado su utilidad en la enfermedad con actividad de moderada a severa. 
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En el estudio UC-SUCCES, se demostró que el uso de infliximab con azatioprina 

tiene una respuesta superior en los pacientes dependientes de esteroides y que en 

aquellos pacientes que usan sólo infliximab o solamente azatioprina, alcanzando 

una remisión a las 16 semanas de tratamiento, en este estudio se incluyeron 239 

pacientes, en quienes no se había utilizado previamente ningún agente anti TNF.  

En otro estudio, los pacientes que estaban en dependencia de esteroides fueron 

estudiados en ACT 1 y 2, estos recibieron infliximab, comparados con placebo, 

logrando remisión libre de esteroides (21% y 7%) respectivamente, las tasas fueron 

del 26% y 9% respectivamente al año en ACT 1, ACT 2 se terminó en la semana 

22, estos estudios incluyeron un total de 364 pacientes respectivamente, fueron 

elegidos de manera aleatorizada86. 

Previo a la aparición del adalimumab, el infliximab junto con las tiopurinas era la 

terapia ideal en pacientes con difícil control en la CU, en los ensayos clínicos ULTRA 

se analizaron a pacientes con CU dividiéndolos en subgrupos para comprobar la 

respuesta con adalimumab en quienes previamente se trataron con infliximab y en 

quienes no lo habían hecho. El Adalimumab no fue superior respecto al placebo en 

la remisión clínica en la semana 8, pero sí lo fue a la semana 52, sin embargo, en 

las guías ECCO se recomienda el uso del adalimumab con resultados alentadores. 

2.1.8.-TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

Las indicaciones absolutas del tratamiento quirúrgico incluyen la displasia no 

resecable por endoscopia, cáncer colorrectal, hemorragia incontrolada, megacolon 

tóxico, colon tóxico, perforación y actividad severa refractaria al tratamiento87. 
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La cirugía según el momento en el que se realice, por urgencia o de manera electiva 

puede dividirse en tiempos, de inicio restaurativa con reservorio o mediante 

resección, ileostomía y posterior restauración del tránsito intestinal, tomando en 

cuenta la individualización del paciente88. 

En el seguimiento de los pacientes, una vez hecho el diagnóstico e iniciado el 

tratamiento, se recomienda control endoscópico a los 3 a 6 meses, clínicamente 

deben ser evaluados cada 3 meses, una vez conseguida la remisión, la vigilancia 

puede ser cada 6 a 12 meses89. 

2.2.- ANTECEDENTES ESPECÍFICOS  

La curación histológica representa la remisión completa en CU y se asocia a la 

reducción de complicaciones a futuro en la práctica clínica. 

Para Ochsenkuhn en el 2004 considera que la terapia con infliximab debe ser la 

primera línea de tratamiento ante colitis ulcerativa refractaria a tratamiento 

convencional y actividad severa, induciendo y manteniendo su remisión en un 

seguimiento a 52 semanas de su inicio90. 

En el 2016 Seah demuestra en estudio observacional aleatorizado la ventaja del 

infliximab frente al placebo de un 80% en un seguimiento a 5 años, reduciendo en 

un 50% el riesgo de colectomía en pacientes con colitis ulcerativa severa91. 

En el 2017, en un estudio observacional, multicéntrico en Brasil demostraron que 

con el Adalimumab se logra inducir y mantener la remisión hasta en un 40% de los 

pacientes con actividad moderada a severa en un seguimiento de 52 semanas92. 
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Colombel en el 2014 al analizar los ensayos clínicos ULTRA 1,2 y 3, concluye que 

hasta el 59.9% de los pacientes con Adalimumab consiguen mantener la remisión, 

incluso mejorando calidad de vida en un seguimiento a 4 años93. 

No existen aún estudios aleatorizados y de seguimiento con la alternativa de 

certolizumab, sin embargo, es ocupada como una opción de tratamiento en 

pacientes que son refractarios a tratamiento con adalimumab, infliximab y en el 

embarazo. 

3.- PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La CU representa una enfermedad crónica, parte del fenotipo de a EII, que llega a 

ser incapacitante para los pacientes, alterando su calidad de vida, incluso producir 

fallecimiento, para esta enfermedad existe una terapia convencional y una terapia 

biológica usada hasta el momento como el último recurso y evitar la cirugía y sus 

complicaciones, sin dejar de lado que al mismo tiempo esta enfermedad se 

encuentra relacionada con el desarrollo de cáncer colorrectal. 

Hasta el momento no existen predictores de certeza que nos orienten hacia el 

comportamiento real de la enfermedad, que probablemente nos ayude a dar un 

mejor tratamiento, incluso prevenirla, y es por eso la importancia de evaluar la 

respuesta que tiene esta enfermedad con el uso de la terapia biológica, ya que no 

existen suficientes estudios que comprueben a largo plazo su respuesta, 

 
4.- JUSTIFICACIÓN  

En México y en el servicio de coloproctología en el Hospital de Especialidades “Dr. 

Bernardo Sepúlveda” CMN siglo XXI no con un estudio que valore a los pacientes 

con CU en tratamiento biológico con parámetros endoscópicos, histológicos, 
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clínicos y bioquímicos una vez que se ha iniciado la terapia de anti-TNF y su 

seguimiento respectivo. 

Es necesario evaluar la remisión mediante variables clínicas, bioquímicas, 

endoscópicas e histopatológicas en pacientes con CU y tratamiento biológico 

(adalimumab e infliximab) en nuestro servicio ya que la evaluación permitirá conocer 

el comportamiento de la remisión en pacientes con CU bajo tratamiento biológico y 

será de utilidad para predecir la eficacia del tratamiento, los posibles focos de 

reactivación de la enfermedad, además, de este estudio se puede obtener el 

impacto en la precepción de calidad de vida de los pacientes. 

El presente estudio permitirá tener un panorama más claro del comportamiento de 

la enfermedad en la población mexicana, optimizar la detección y el tratamiento de 

manera más objetiva con base en evidencia y proponer un algoritmo propio de 

manejo con los recursos disponibles en nuestro hospital. 

 

5.- PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

La pregunta de investigación que guía el presente trabajo es: ¿Cuál es el 

comportamiento de la remisión al tratamiento biológico en pacientes con CU 

mediante variables clínicas, bioquímicas, endoscópicas e histopatológicas en el 

servicio de coloproctología en el Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo 

Sepúlveda” CMN siglo XXI en un periodo de 12 meses? 

Para responder la pregunta de investigación se respondieron las siguientes 

preguntas:  

¿Cuáles son las características sociodemográficas de la población de pacientes con 

CU bajo tratamiento biológico del servicio de coloproctología en el Hospital de 

Especialidades “Dr. Bernardo Sepúlveda” CMN siglo XXI? 

¿Cómo es el comportamiento clínico de los pacientes con CU, identificar el perfil 

bioquímico de los pacientes con colitis ulcerativa bajo tratamiento biológico del 
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servicio de coloproctología en el Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo 

Sepúlveda” CMN siglo XXI? 

¿Cómo es el comportamiento endoscópico de los pacientes con CU bajo tratamiento 

biológico del servicio de coloproctología en el Hospital de Especialidades “Dr. 

Bernardo Sepúlveda” CMN siglo XXI? 

¿Cómo es el comportamiento histológico de los pacientes con CU bajo tratamiento 

biológico del servicio de coloproctología en el Hospital de Especialidades “Dr. 

Bernardo Sepúlveda” CMN siglo XXI? 

6.- HIPÓTESIS 

Por el tipo de diseño de estudio, no es necesaria la formulación de una hipótesis. 

7.- OBJETIVOS 

7.1.- OBJETIVO GENERAL 

Evaluar la experiencia del uso de tratamiento biológico en pacientes con colitis 

ulcerativa mediante variables clínicas, bioquímicas, endoscópicas e 

histopatológicas en el servicio de coloproctología en el Hospital de Especialidades 

“Dr. Bernardo Sepúlveda” CMN siglo XXI en un periodo de 12 meses. 

7.2.- OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

En consecuencia, los objetivos específicos fueron: 

- Describir las características sociodemográficas de la población de pacientes 

con CU bajo tratamiento biológico del servicio de coloproctología en el 

Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepúlveda” CMN siglo XXI. 

- Conocer el comportamiento clínico de los pacientes con CU bajo tratamiento 

biológico del servicio de coloproctología en el Hospital de Especialidades “Dr. 

Bernardo Sepúlveda” CMN siglo XXI. 
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- Conocer el comportamiento endoscópico de los pacientes con CU bajo 

tratamiento biológico del servicio de coloproctología en el Hospital de 

Especialidades “Dr. Bernardo Sepúlveda” CMN siglo XXI.  

- Describir el comportamiento histológico de los pacientes con CU bajo 

tratamiento biológico del servicio de coloproctología en el Hospital de 

Especialidades “Dr. Bernardo Sepúlveda” CMN siglo XXI. 

- Identificar la remisión de la CU en pacientes bajo tratamiento biológico del 

servicio de coloproctología en el Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo 

Sepúlveda” CMN siglo XXI. 

 

8.- PACIENTES Y MÉTODOS 

La población fue de pacientes en seguimiento con el diagnóstico confirmado de CU 

y con tratamiento biológico en el servicio de coloproctología, CMN Siglo XXI, en el 

periodo de enero del 2015 a diciembre del 2019. 

Se utilizó una hoja de recolección de datos clínicos de acuerdo a la información 

obtenida de los expedientes clínicos de pacientes con CU en tratamiento biológico 

de la UMAE “Dr. Bernardo Sepúlveda” CMN Siglo XXI de IMSS. 

Se analizaron los expedientes completos y registro de la información en hoja de 

recolección de datos en el tiempo estimado en el cronograma de actividades, el 

análisis estadístico se realizó con el programa SPSS de IBM v25.0. 

 

9.- DISEÑO DEL ESTUDIO 

Se realizó un estudio descriptivo, observacional, longitudinal, retrospectivo de los 

pacientes portadores de CU bajo terapia biológica con seguimiento en el servicio de 

cirugía de colon y recto, CMN, Siglo XXI. 
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Se revisaron los expedientes de los pacientes diagnosticados con CU en el servicio 

de coloproctología del Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepúlveda” CMN 

siglo XXI, los criterios de inclusión fueron los siguientes: diagnóstico confirmado de 

CU, que se encontraban bajo terapia biológica (adalimumab e infliximab) por lo 

menos por 12 meses, sexo y edad indistinta, seguimiento endoscópico, bioquímico, 

clínico e histopatológico; además de expediente completo. 

El análisis de la información se realizó con base en la estadística descriptiva, 

mostrando las frecuencias encontradas para las variables nominales cualitativas. 

La información se presenta en tablas de frecuencias para las variables 

sociodemográficas y para las variables clínicas, endoscópicas e histopatológicas 

que se hayan procesado como variables nominales cualitativas en los seguimientos 

basales al momento del diagnóstico e inicio de la terapia biológica, a los 6 meses y 

a los 12 meses de inicio del tratamiento.  

La información de las variables cuantitativas, las bioquímicas, se muestran medidas 

de tendencia central (media) y medidas de dispersión (desviación estándar) para 

las paramétricas, y para las variables no paramétricas se presentará la media y los 

límites inferior y superior. Se utilizan gráficas comparando las distribuciones de las 

variables en los diferentes momentos: el estado basal con diagnóstico confirmado, 

con uso de la terapia biológica a los 6 meses y a los 12 meses de inicio del 

tratamiento.  

El paquete estadístico utilizado fue SPSS v25.0 de IBM en todos los cálculos. 
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10.- CRITERIOS DE SELECCIÓN 

10.1.- CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Todos los pacientes portadores de CU con terapia biológica  

- Expediente completo 

- Seguimiento por el servicio de cirugía de colon y recto CMN, Siglo XXI por al 

menos 12 meses (histológico, clínico, bioquímico y endoscópico) 

10.2.- CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Todos los pacientes con 

- Expediente incompleto 

10.3.- CRITERIOS DE ELIMINACIÓN 

Todos aquellos pacientes que perdieron seguimiento por el servicio de 

coloproctologia del CMN, Siglo XXI. 

11.- TAMAÑO DE LA MUESTRA Y ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

En el presente trabajo no se realizó cálculo del tamaño de la muestra ya que fue 

una muestra no probabilística y se incluyeron a todos los casos identificados 

pacientes con CU del servicio de coloproctología en el Hospital de Especialidades 

“Dr. Bernardo Sepúlveda” CMN siglo XXI en un periodo de 12 meses atrás que 

recibieron tratamiento biológico identificados en los expedientes clínicos. 
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12.- VARIABLES, DEFINICIÓN Y ESCALA DE MEDICIÓN 

Sociodemográficas 

Variable 
Definición 

Tipo y 
escala 

Categorías 

Edad 
Tiempo de años que ha 
vivido una persona 

Cuantitativa 
discreta 

Número entero 

Género 

Conjunto de 
características 
biológicas, físicas, 
fisiológicas y anatómicas 
que definen a los seres 
humanos como 
masculino y femenino 

Cualitativa 
dicotómica 

1= Masculino 

2= Femenino 

Talla 
Tamaño de un individuo 
medido en metros 

Cuantitativa 
continua 

Número con 
decimales 

Peso 
Tamaño de un individuo 
medido en kilogramos 

Cuantitativa 
continua 

Número con 
decimales 

IMC 

Cociente que relaciona el 
peso de un individuo con 
su altura, se utiliza para 
medir la cantidad total de 
grasa que hay en el 
cuerpo 

Cuantitativa 
continua 

Número con 
decimales 

Antecedente tabaquismo 

Es la enfermedad 
causada por la adicción 
al tabaco fumado, 
provocada 
principalmente por la 
nicotina 

Cualitativa 
dicotómica 

0= Ausente 

1= Presente 

Antecedente alcoholismo 

Enfermedad causada por 
el consumo abusivo de 
bebidas alcohólicas y por 
la adicción que crea este 
hábito 

Cualitativa 
dicotómica 

0= Ausente 

1= Presente 

Apendicetomía 
Antecedente de 
resección quirúrgica del 
apéndice 

Cualitativa 
dicotómica 

0= Ausente 

1= Presente 

Diabetes Mellitus 0= Ausente 
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Afección crónica que 
afecta la manera en la 
que el cuerpo procesa la 
glucosa, causada por la 
deficiencia en calidad o 
cantidad de insulina o la 
resistencia a ella 

Cualitativa 
dicotómica 

1= Presente 

Hipertensión arterial 

Afección en la que la 
presión de la sangre 
hacia las paredes de la 
arteria es demasiado alta 
generalmente mayor de 
140/90 mmHg. 

Cualitativa 
dicotómica 

0= Ausente 

1= Presente 

Tiempo de la enfermedad 
Tiempo que la persona 
vive con la enfermedad 
medido en meses 

Cuantitativa 
continua 

Número entero 

Clínicas 

Variable 
Definición 

Tipo y 
escala 

Categorías 

Evacuaciones 

Número de evacuaciones en 
un paciente con colitis 
ulcerativa 

Cualitativa 
dicotómica 

0= Menos a 5 
1 Basal 

2do seguimiento 
1= Mayor a 6 

3er seguimiento 

Moco 

Presencia de mucosidad en 
heces  

Cualitativa 
dicotómica 

0= Ausente 
1 basal 

2do seguimiento 
1= Presente 

3er seguimiento 

Sangre 

Presencia de sangre en 
heces  

Cualitativa 
dicotómica 

0= Ausente 
1 basal 

2do seguimiento 
1= Presente 

3er seguimiento 

Dolor abdominal 
Síntoma inespecífico 
originado por la estimulación 
de nociceptores localizados 

Cualitativa 
dicotómica 

0= Ausente 
1 basal 

2do seguimiento 1= Presente 
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3er seguimiento 
en el peritoneo parietal y en la 
pared abdominal 

A. Extraintestinal  
Manifestaciones 
extraintestinales relacionados 
a la actividad inflamatoria de 
la Colitis ulcerativa 

Cualitativa 
dicotómica 

0= Ausente 
1 basal 

2do seguimiento 
1= Presente 

3er seguimiento 

Hospitalizaciones Ingreso a hospitalización 
debido a complicaciones 
relacionadas con la actividad 
de la enfermedad de base 

Cualitativa 
dicotómica 

0= Ausente 
1 basal 

2do seguimiento 
1= Presente 

3er seguimiento 

Bioquímicas 

Variable 
Definición 

Tipo y 
escala 

Categorías 

Hemoglobina 

Cantidad de hemoglobina 
en suero 

Cuantitativa 
continua 

En gramos/decilitros 
(g/dL) 

1 basal 

2do seguimiento 

3er seguimiento 

Albúmina 

Cantidad de albúmina en la 
sangre 

Cuantitativa 
continua 

En gramos/decilitros 
(g/dL) 

1 basal 

2do seguimiento 

3er seguimiento 

VSG Distancia que recorren los 
glóbulos rojos en una hora 
en una muestra de sangre 
a medida que se depositan 
en el fondo de un tubo de 
ensayo medida en 
segundos 

Cuantitativa 
continua 

En milímetro/hora 
(mm/h) 

1 basal 

2do seguimiento 

3er seguimiento 

PCR 

Esta es una de un grupo de 
proteínas llamadas 
"reactantes de fase aguda"  

Cuantitativa 
continua 

En 
miligramos/decilitros 
(mg/dL) 

1 Basal 

2do seguimiento 

3er seguimiento 
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Endoscópicas 

Variable 
Definición 

Tipo y 
escala 

Categorías 

Escala Mayo 

Índice de actividad 
endoscópica de la colitis 
ulcerativa 

Cualitativa 
ordinal 

0= Sin actividad 

1 basal 1= Actividad leve 

2do seguimiento 2= Actividad moderada 

3er seguimiento 3= Actividad severa 

Histológicas 

Variable 
Definición 

Tipo y 
escala 

Categorías 

Grados de actividad 
Índice de actividad 
histopatológica de la 
inflamación en la 
colitis ulcerativa 

Cualitativa 
ordinal 

0= Sin actividad 

1 basal 1= Actividad leve 

2do seguimiento 2= Actividad moderada 

3er seguimiento 3= Actividad severa 

Percepción de calidad de vida 

Variable 
Definición 

Tipo y 
escala 

Categorías 

Calidad de vida 

Percepción de la calidad de 
vida con el uso de terapia 
biológica 

Cualitativa 
nominal 

0= No afectada 
la calidad de 
vida 1 basal 

2do seguimiento 1= Afectada la 
calidad de vida 3er seguimiento 
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13.- ASPECTOS ÉTICOS 

El presente estudio utilizó una carta de consentimiento informado oral, para indicar 

a los participantes (pacientes con CU bajo tratamiento biológico) los objetivos de la 

investigación y el beneficio de la investigación para futuros pacientes. Una vez que 

el participante (pacientes con CU bajo tratamiento biológico) entendió la información 

y expresó su consentimiento para participar de manera voluntaria, además 

entendiendo que no recibiría ningún pago o beneficio. Al terminar se le 

proporcionaron los datos de contacto del investigador principal y del investigador que 

lo contacto e invito a participar, para resolver cualquier duda o comentario al 

respecto. 

El presente estudio no puso en ningún riesgo al participante (pacientes con CU bajo 

tratamiento biológico) ya que la información que se obtuvo fue de los procedimientos 

clínicos, endoscópicos e histológicos de los pacientes con CU bajo tratamiento 

biológico en nuestro servicio, se trató de un estudio de investigación retrospectivo en 

el cual se mantuvo la confidencialidad de la información obtenida de los expedientes 

clínicos del servicio de coloproctología en el Hospital de Especialidades “Dr. 

Bernardo Sepúlveda” CMN siglo XXI. 

Para realizar el presente estudio se solicitó y obtuvo la aprobación del comité de ética 

del Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepúlveda” CMN siglo XXI. Este trabajo 

fue diseñado de acuerdo a los lineamientos anotados en los siguientes códigos: 

Reglamento de la ley General de Salud  



34 

  

De acuerdo al reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigación, 

para la salud, Títulos del primero al sexo y noveno 1987. Norma Técnica No. 313 

para la presentación de proyectos e informes técnicos de investigación en las 

instituciones de Atención a la Salud. 

Reglamento federal: título 45, sección 46 y que tiene consistencia con las buenas 

prácticas clínicas. 

Declaración de Helsinki: Principios éticos en las investigaciones médicas en seres 

humanos, con última revisión en Escocia, octubre 2000. 

Principios éticos que tienen su origen en la declaración de Helsinki de la Asociación 

Médica Mundial, titulado: “Todos los sujetos en estudio firmarán el consentimiento 

informado acerca de los alcances del estudio y la autorización para usar los datos 

obtenidos en presentaciones y publicaciones científicas, manteniendo el anonimato 

de los participantes”. 
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14.- RESULTADOS 

 

Se incluyeron 18 pacientes en el presente estudio, la edad media fue de 41.22 (+ 

11.825 SD) años, fueron 10 (55.6%) mujeres y 8 (44.4%) hombres, con respecto a 

la talla, la media fue de 1.61 (+ 0.7945 SD) metros, el peso medio fue de 66.55 (+ 

13.84189 SD) kilogramos, el índice de masa corporal promedio fue de 24.21 (+ 

3.98481 SD) Kg/m2, sólo 2 (11.1%) pacientes tuvieron antecedentes de 

tabaquismo, respecto al consumo de alcohol, se encontró en 6 (33.3%) pacientes el 

consumo habitual de alcohol, el antecedente de apendicectomía estuvo presente en 

3 (16.7%) de los pacientes, respecto a la hipertensión arterial sistémica y la Diabetes 

Mellitus tipo 2, no se encontraron presentes en la población de pacientes con CU, 

respecto al tiempo promedio de evolución de la enfermedad fue de 11.06 (+ 5.482 

SD) años. Se dividió la evolución de la enfermedad de los pacientes en un estado 

basal (sin uso de terapia biológica), y en 2 evaluaciones a los 6 y 12 meses de haber 

iniciado la terapia biológica, a todos evaluando la el comportamiento clínico, 

endoscópico, bioquímico e histológico; se describen de la misma manera a 

continuación: 

ESTADO BASAL 

Clínica 

El 100% de los pacientes presentaba más de 6 evacuaciones, con moco el 100%, 

la presencia de sangre en las evacuaciones y dolor abdominal, se encuentro en el 

94.4% respectivamente, respecto a la actividad extraintestinal se encontraba 

presente 61.1% de los pacientes antes del inicio del biológico. 

Bioquímica 
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La concentración de hemoglobina, en 9 (50%) de los pacientes fue mayor a 10.5 

g/dL, y en el 50% restante fue menor a 10.5 g/dL, respecto a la concentración sérica 

de albúmina, en 13 (72.2%) de los pacientes fue mayor a 3.2 g/dL, en el 27.8% 

restante fue menor a 3.2 g/dl. Para la velocidad de sedimentación globular, en 17 

(94.4%) pacientes, fue mayor a 10 mm/h, sólo en 1 paciente era menor a 10 mm/h, 

en cuanto a la proteína C reactiva, en 16 (88.9%) pacientes era menor a 10 mg/dL, 

en los 2 pacientes restantes era mayor a 10 mg/dL antes del inicio de la terapia 

biológica. 

Endoscopia  

En la escala visual endoscópica de Mayo para CU, en 7 (38.9%) fue Mayo 2, y en 

11 (61.1%) de los pacientes fue Mayo 3, antes del inicio del biológico,  

Histología 

En nuestro hospital el grado de actividad histológica para la colitis ulcerativa se 

clasifica como sin actividad, actividad leve, actividad moderada y actividad severa, 

a cada una de las mismas de otorgó una puntuación de 0, 1, 2 y 3 respectivamente. 

En 1 (5.6%) paciente la actividad histológica era leve, en 15 (83.3%) la actividad era 

moderada y en 2 (11.1%) la actividad histológica era severa antes del inicio del 

biológico.  

Hospitalizaciones  

Respecto a las hospitalizaciones, 13 (72.2%) pacientes no ameritaron manejo 

hospitalario y en 5 (27.8%) pacientes fue necesaria la atención hospitalaria antes 

del inicio del biológico 

Tratamiento 
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El 100 % de los pacientes fueron refractarios al tratamiento convencional combinado 

para el control de la enfermedad antes del inicio del biológico. 

El 100% de los pacientes referían alteración en su percepción de la calidad de vida.  

TRATAMIENTO ACTUAL  

La distribución de la terapia biológica en nuestra población se encuentra en anti-

TNF tipo infliximab y adalimumab en 55.6 y 44.4% respectivamente. 

Como complemento a la terapia biológica el 50% de los pacientes utiliza Azatioprina 

y el 83.3 % mesalazina.  

A LOS 6 MESES DEL INICIO DEL BIOLÓGICO. 

Clínica 

Diecisiete (94.4%) de los pacientes presentaba menos de 6 evacuaciones, con 

moco el 38.9%, la presencia de sangre en las evacuaciones y dolor abdominal, se 

encuentro en el 22.2 y 38.9% respectivamente, respecto a la actividad extraintestinal 

se encontraba presente 61.1% de los pacientes. 

Bioquímica 

La concentración de hemoglobina, en 15 (83.3%) de los pacientes fue mayor a 10.5 

g/dL, respecto a la concentración sérica de albúmina, en 15 (83.3%) de los 

pacientes fue mayor a 3.2 g/dL. Para la velocidad de sedimentación globular, en 13 

(72.2%) pacientes, fue mayor a  10 mm/h, en cuanto a la proteína C reactiva, en 14 

(77.8%) pacientes era menor a 10 mg/dL. 

Endoscopia  

En la escala visual endoscópica de Mayo para CU, en 1 (5.6%) paciente fue Mayo 

0, en 8 (44.4%) fue Mayo 1, y en 6 (33.3%) de los pacientes fue Mayo 2 y para Mayo 

3 fueron 3 (16.7%) pacientes. 
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Histología 

En 2 (11.1%) pacientes la actividad histológica se encontraba ausente, en 6 (33.3%) 

la actividad era leve, en 10 (55.6%) la actividad era moderada. 

Respecto a la percepción de la calidad de vida, el 100% de los pacientes refirió 

mejoría, así como 100% de los pacientes no ameritó hospitalizaciones.  

A LOS 12 MESES DEL INICIO DEL BIOLÓGICO. 

Clínica 

Diecisiete (94.4%) de los pacientes presentaba menos de 6 evacuaciones, con 

moco el 11.1%, la presencia de sangre en las evacuaciones y dolor abdominal, se 

encuentro en el 5.6 y 11.1% respectivamente, respecto a la actividad extraintestinal 

se encontraba presente 61.1% de los pacientes. 

Bioquímica 

La concentración de hemoglobina, en 16 (88.9%) de los pacientes fue mayor a 10.5 

g/dL, respecto a la concentración sérica de albúmina, en 18 (88.9%) de los 

pacientes fue mayor a 3.2 g/dL. Para la velocidad de sedimentación globular, en 13 

(72.2%) pacientes, fue mayor a 10 mm/h, en cuanto a la proteína C reactiva, en 15 

(83.3%) pacientes era menor a 10 mg/dL. 

Endoscopia  

En la escala visual endoscópica de Mayo para CU, en 2 (11.1%) pacientes fue Mayo 

0, en 10 (55.6%) fue Mayo 1, y en 3 (16.7%) de los pacientes fue Mayo 2 y para 

Mayo 3 fueron 3 (16.7%) pacientes. 

Histología 

En 2 (11.1%) pacientes la actividad histológica se encontraba ausente, en 11 

(61.1%) la actividad era leve, en 5 (27.8%) la actividad era moderada. 
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Respecto a la percepción de la calidad de vida, el 5.6% de los pacientes refirió 

percibirla alterada, así como el 5.6% de los pacientes ameritó hospitalizaciones. 

Dadas las condiciones del tipo de diseño de estudio, no fue posible obtener 

resultados ante la variable terapia biológica con resultado estadístico y por el 

tamaño de muestra. 

Realizamos puntajes del 0 al 1 para la presencia o no de la actividad de la 

enfermedad inflamatoria intestinal mediante las variables cualitativas y cuantitativas 

para evaluar la respuesta al tratamiento biológico ante el estado basal (número 1), 

a los 6 meses (número 2) y a los 12 meses (número 3), quedando de la siguiente 

manera: 

 

Gráfica 1 Comportamiento de las evacuaciones del estado basal contra los 6 y 12 meses al inicio del biológico 
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Gráfica 2 Comportamiento de la presencia de moco en el estado basal contra los 6 y 12 meses del inicio del 
biológico 

 

 

 

Gráfica 3 Comportamiento de la presencia de sangre en las evacuaciones en el estado basal contra los 6 y 12 
meses de inicio del biológico 
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Gráfica 4 Comportamiento del dolor abdominal en el estado basal contra los 6 y 12 meses del inicio del 
biológico 

 

Gráfica 5 Comportamiento de la actividad extraintestinal en el estado basal contra 6 y 12 meses del inicio del 
biológico 
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Gráfica 6 Comportamiento de la concentración media de hemoglobina en un estado basal contra 6 y 12 meses 
del inicio del biológico 

 

Gráfica 7 Comportamiento de la concentración media de albúmina en el estado basal contra los 6 y 12 meses 
del uso de biológico 
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Gráfica 8 Comportamiento de la concentración media de VSG en estado basal contra los 6 y 12 meses del 
inicio del biológico 

 

Gráfica 9 Comportamiento de la concentración media de la PCR en el estado basal contra los 6 y 12 meses 
de inicio de biológico 
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Gráfica 10 Comportamiento endoscópico de la CU en el estado basal contra los 6 y 12 meses de inicio de 
biológico 

 

Gráfica 11 Comportamiento histológico de la CU en el estado basal contra los 6 y 12 meses del inicio del 
biológico 
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15.- DISCUSIÓN 

 

La CU es la inflamación crónica e inespecífica del intestino caracterizada por 

periodos de actividad y remisión de la enfermedad, limitada a la mucosa del colon, 

con mayor afección al recto, extendiéndose hacia proximal de forma continua con 

la capacidad de tener actividad extraintestinal a nivel hepático, cutáneo, articular, 

ocular. El tratamiento estándar hasta el momento es con 5-ASA, tiopurinas, 

esteroides y en el último paso del tratamiento, la era biológica. Para evaluar la 

enfermedad y la respuesta al tratamiento se hace a través de variables clínicas, 

bioquímicas, endoscópicas e histológicas. 

La curación histológica representa la remisión completa en CU y se asocia a la 

reducción de complicaciones a futuro en la práctica clínica. 

Para Ochsenkuhn en el 2004 considera que la terapia con infliximab debe ser la 

primera línea de tratamiento ante colitis ulcerativa refractaria a tratamiento 

convencional y actividad severa, induciendo y manteniendo su remisión en un 

seguimiento a 52 semanas de su inicio90, en nuestro estudio el seguimiento que se 

hizo a los pacientes fue de 12 meses, en el 55.6% con uso de infliximab, fue evidente 

la respuesta clínica en el 100% de los pacientes a los 6 meses, notamos que las 

manifestaciones extraintestinales persisten en la mayoría de los pacientes, no 

encontramos asociación entre el comportamiento de las variables bioquímicas con 

el grado de actividad de la enfermedad, así como la respuesta endoscópica e 

histológica persistían, aun así los pacientes referían reincorporo a su calidad de vida 

previa al diagnóstico de la enfermedad, definiendo esta cómo el retorno a la misma, 

sin embargo esta variable no formo parte elemental del presente estudio, pero para 
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estudios previos valdría la pena considerarla para demostrar que la terapia biológica 

no sólo tiene impacto en las variables endoscópicas, histológicas, sino el 

reincorporo a su vida cotidiana.  En el 2017, en un estudio observacional, 

multicéntrico en Brasil demostraron que con el Adalimumab se logra inducir y 

mantener la remisión hasta en un 40% de los pacientes con actividad moderada a 

severa en un seguimiento de 52 semanas92, en nuestro estudio el 44.4% de los 

pacientes se han mantenido con remisión clínica y bioquímica de la enfermedad, en 

ambos biológicos no hemos encontrado remisión profunda, sin embargo se ha 

demostrado la importante mejoría de nuestros pacientes con el uso de terapia 

biológica, hasta el momento no han presentado reacciones ante el uso de 

biológicos, ameritan continuar en seguimiento ante la eminente probabilidad de 

perdida de respuesta al tratamiento, ya sea por la generación de anticuerpos ante 

el tratamiento, aun así nuestra población de pacientes se encuentra en tratamiento 

combo con el uso de inmunomoduladores como la azatioprina, además de continuar 

con uso de mesalazina. Colombel en el 2014 al analizar los ensayos clínicos ULTRA 

1,2 y 3, concluye que hasta el 59.9% de los pacientes con Adalimumab consiguen 

mantener la remisión, incluso mejorando calidad de vida en un seguimiento a 4 

años93, hasta el momento en 12 meses se ha observado remisión clínica y 

bioquímica de la enfermedad. 
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16.- CONCLUSIÓN 

La CU es una enfermedad crónica, inespecífica limitada al colon, con actividad 

extraintestinal con importante deterioro de la calidad de vida de los pacientes. El 

manejo médico hasta el momento con uso de 5-ASA, inmunomoduladores, 

esteroides sigue siendo el estándar de oro, ante la falla del mismo la terapia biológica 

resulta en una opción evidente que ha demostrado remisión clínica, bioquímica, 

endoscópica e histológica en estos pacientes, incluso reincorporándolos a su vida 

cotidiana, siendo superior este manejo a la terapia convencional en casos 

refractarios, y de moderados a severos, llegando incluso a la remisión profunda de 

la enfermedad. En nuestro estudio se observó mejoría en las manifestaciones 

clínicas, bioquímicas, endoscópicas e histológicas, ninguno al momento con remisión 

profunda, la calidad de vida referida de los pacientes se dio en todos. 
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17.-ANEXOS 

Hoja de recolección de datos 

Anexo 1. Seguimiento de paciente con colitis ulcerativa 

Seguimiento de paciente con colitis ulcerativa 
 

Nombre    

NSS    

Edad       en años                
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Género     1 Masculino     2 Femenino        

talla       en metros                

Peso       

en 
Kilogramo
s                

IMC       Kg/m2                
Antecedente 
tabaquismo     1 presente     0 ausente        
Antecedente 
alcoholismo     1 presente     0 ausente        
Apendicectomí
a     1 presente     0 ausente        
Diabetes 
Mellitus     1 presente     0 ausente        
Hipertensión 
arterial     1 presente     0 ausente        
Tiempo de la 
enfermedad       en años                

ACTIVIDAD CLÍNICA  
Antes de la terapia 

biológica 
Terapia biológica primer 

corte 
Terapia biológica segundo 

corte 
 

Evacuaciones Evacuaciones  Evacuaciones   

Menor a 5 0    Menor a 5 0    Menor a 5 0     

Mayor a 6 1     Mayor a 6 1     Mayor a 6 1      
             

Moco  Moco  Moco   

Ausente 0    Ausente 0    Ausente 0     

Presente 1     Presente 1     Presente 1      

             
Sangre  Sangre  Sangre   

Ausente 0    Ausente 0    Ausente 0     

Presente 1     Presente 1     Presente 1      

             
Dolor 

abdominal 
 Dolor 

abdominal 
 Dolor 

abdominal 
  

Ausente 0    Ausente 0    Ausente 0     

Presente 1     Presente 1     Presente 1      

             
A. 
Extraintestinal 

  
A. 
Extraintestinal 

  
A. 
Extraintestinal 

  
 

Ausente 0    Ausente 0    Ausente 0     

Presente 1     Presente 1     Presente 1      

ACTIVIDAD BIOQUÍMICA  

Nivel basal Hemoglobina  Hemoglobina  Hemoglobina  

En g/dL     En g/dL     En g/dL      
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Albúmina  Albúmina  Albúmina   

En g/dL    En g/dL    En g/dL     
VSG  VSG  VSG   

En mm/h    En mm/h    En mm/h     
PCR  PCR  PCR   

En mg/dL    En mg/dL    En mg/dL     

             

ACTIVIDAD ENDOSCÓPICA  
Escala Mayo Escala Mayo Escala Mayo  

Sin actividad 0    
Sin 
actividad 0    

Sin 
actividad 0     

Actividad leve 1    
Actividad 
leve 1    

Actividad 
leve 1     

A. Moderada 2    
A. 
Moderada 2    A. Moderada 2     

A. Severa 3     A. Severa 3     A. Severa 3      

             

ACTIVIDAD HISTOLÓGICA  
Grados de actividad Grados de actividad Grados de actividad  

Sin actividad 0    
Sin 
actividad 0    

Sin 
actividad 0     

Actividad leve 1    
Actividad 
leve 1    

Actividad 
leve 1     

A. Moderada 2    
A. 
Moderada 2    

A. 
Moderada 2     

A. Severa 3     A. Severa 3     A. Severa 3      

             

PERCEPCIÓN DE CALIDAD DE VIDA  
Percepción Percepción Percepción  

No afecta 
calidad 0    

No afecta 
calidad 0    

No afecta 
calidad 0     

Afecta calidad 1     Afecta calidad 1     Afecta calidad 1      

             

HOSPITALIZACIONES POR ACTIVIDAD DE LA COLITIS ULCERATIVA  
Hospitalizaciones antes de 

la terapia biológica 
Hospitalizaciones durante 

terapia biológica 
Hospitalizaciones durante 

terapia biológica  

Ausentes 0    Ausentes 0    Ausentes 0     

Presentes 1     Presentes 1     Presentes 1      
 

Carta de consentimiento informado 
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INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL 

UNIDAD DE EDUCACIÓN, INVESTIGACIÓN 
Y POLÍTICAS DE SALUD 

COORDINACIÓN DE INVESTIGACIÓN EN SALUD 
 

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA 
PARTICIPACIÓN EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACIÓN 

(ADULTOS) 

 

 
Nombre del estudio: Evaluación de la remisión al tratamiento biológico 

en pacientes con colitis ulcerativa 

Patrocinador externo (si aplica):  

Lugar y fecha: Hospital de especialidades CMN Siglo XXI, Ciudad de 
México, 2020 

Número de registro:  

Justificación y objetivo del estudio:  Le estamos invitando a participar en un protocolo de 
investigación el cual nos ayudará a evaluar la el 
comportamiento de la enfermedad (colitis ulcerativa) de 
manera clínica (síntomas) resultados de laboratorio, 
resultados de colonoscopia y el reporte de las biopsias, 
con el fin de conocer el comportamiento de la 
enfermedad y optimizar el su tratamiento biológico 
(adalimumab, certolizumab, infliximab) de manera más 
objetiva y proponer un algoritmo propio de manejo con 
los recursos disponibles en nuestro servicio de 
Coloproctología del  Hospital de Especialidades “Dr. 
Bernardo Sepúlveda” CMN siglo XXI. 

Procedimientos: No se realizarán estudios invasivos, solamente revisión 
de expediente con el fin de conocer los resultados de 
estudios de laboratorio y endoscópico realizados así 
como el comportamiento de su enfermedad mediante la 
información brindada en la consulta externa de cirugía 
de colon y recto  del  Hospital de Especialidades “Dr. 
Bernardo Sepúlveda” CMN siglo XXI. 

Posibles riesgos y molestias:  Al revisar sus expedientes usted no está expuesto a 
riesgos ni molestias, no existen procedimientos 
programados durante este protocolo de investigación 

Posibles beneficios que recibirá al 
participar en el estudio: 

No existen beneficios posibles directos en este 
protocolo de estudio para usted en este momento. 

Información sobre resultados y 
alternativas de tratamiento: 

Se dará la información correspondiente de los 
resultados obtenidos, no se busca tener acceso a 
tratamiento experimental posterior al estudio. 
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Participación o retiro: Durante el presente protocolo de investigación usted 
tiene la garantía de recibir respuesta a cualquier duda 
de aceptar participar en el mismo lo cual es bajo su 
libertad o de retirarse y abandonar el estudio sin que 
afecte la atención que recibe en el instituto. 

Privacidad y confidencialidad: Sus datos personales serán codificados y protegidos de 
tal manera que sólo pueden ser identificados por los 
investigadores de este estudio o en su caso, de 
estudios futuros. 

Declaración de consentimiento 
Después de haber leído y habiéndoseme explicado todas mis dudas acerca de este estudio 
           No acepto que mi familiar o representado participe en el estudio 
 Si acepto que mi familiar o representado participe y que se tome la muestra solo para 

este estudio. 
 Si acepto que mi familiar o representado participe y que se tome la muestra para este 

estudios y estudios futuros, 
conservando su sangre hasta por ____ años tras lo cual se destruirá la misma. 

 
En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podrá dirigirse a: 
Investigador  Responsable:  

Colaboradores:  

 
En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podrá dirigirse a: 
Comisión de Ética de Investigación de la CNIC del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4° piso 
Bloque “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720. Teléfono 
(55) 56 27 69 00 extensión 21230, Correo electrónico: comité.etica@imss.gob.mx  

 
 
                         Nombre y firma del sujeto 

  
 
       Nombre y firma de quien obtiene 
el consentimiento 

                                        Testigo 1 
 
Nombre, dirección, relación y firma 

                                 Testigo 2 
 
Nombre, dirección, relación y firma 

 
Este formato constituye una guía que deberá completarse de acuerdo  con las características 
propias de cada protocolo de investigación, sin omitir información relevante del estudio 
  

Clave: 2810-009-013 

mailto:comité.etica@imss.gob.mx


65 

  

 

Figura 1 Aumento en la incidencia de la colitis ulcerativa alrededor del mundo. 
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Figura 2. Factores que influyen en la etiología de la CU. 
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Figura 3 Visión general de la fisiopatología en la CU con puntos importantes para su terapéutica. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4 Colitis ulcerativa, se muestra la distorsión de la arquitectura de la cripta e 

irregularidad de su superficie, con  alteración en la lámina propia, apariencia 

pseudovellosa. 
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Figura 5 Clasificación fenotípica de Montreal de la colitis ulcerativa. 



69 

  

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6 Índice de actividad histológica de Riley para CU. 

Actividad histológica  Conversión a grados 

Biopsia normal o colitis inactiva  0 

Neutrófilos dispersos  1 

Neutrófilos en parches  2 

Infiltrado de neutrófilos difuso  3 

<25% de criptas involucradas  4 

25-75% de criptas involucradas  5 

>75% de criptas involucradas  6 

Erosiones/úlceras  7 

Actividad moderada (criptitis/abscesos de criptas)

Actividad severa

Sin actividad

Actividad leve (neutrófilos solo en lamina propia)
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Tabla 1Criterios diagnósticos de Lennard-Jones para pacientes con CU 

Criterios clínicos • Rectorragia 
 

• Diarrea crónica (aunque en un 10% de los casos puede haber 
estreñimiento)  

• Dolor abdominal 
 

• Manifestaciones extraintestinales 
  

Criterios radiológicos • Cambios mucosos: mucosa granular, úlceras espiculares o en 
botón de camina, pseudopólipos 

 
• Cambios del calibre: estrechamiento de la luz (aumento del 

espacio recto-sacro), acortamiento del colon, pérdida de la 
haustración   

Criterios 
endoscópicos 

• Mucosa eritematosa, granular, edematosa y/o friable 

 
• Exudado o ulceraciones 

 
• Hemorragia al roce o espontánea 

 
• Pseudopólipos y pólipos 

 
• Lesiones cracterísticamente continuas y con afección 

prácticamente constante de recto   

Criterios 
anatomopatológicos 

• Mayores: inflamación exclusiva de la mucosa, úlceras 
superficiales, distorsión de las criptas, microabscesos, 
depleción de células caliciformes  

• Menores: infiltrado inflamatorio crónico difuso, aumento de la 
vascularización mucosa, metaplasia de las células de Paneth, 
atrofia mucosa, hiperplasia linfoide 

 

Tabla 2 Índice de severidad de Truelove&Witts 

Parámetro Leve Moderada   Severa  

Número de evacuaciones  <4 por día  4 a 6 por día  >6 por día  

Sangre en heces  Intermitente  Frecuente  Siempre  

T  <37°C  37-38°C  >38°C  

FC  <80   80- 100  >100  

Hb >14 (varones) 10- 14 (varones) <10   

>12 (mujeres)  10- 12 (mujeres)  

VSG  <15mm/h  15- 30mm/h  >30mm/h  

T: Temperatura (°C grados centígrados), FC: frecuencia cardiaca (latidos por minuto), Hb, 
hemoglobina (g/dL), VSG: velocidad de sedimentación globular (mm/h). 
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Tabla 3 Índice de severidad de Montreal para CU 

 Índice  Severidad Definición  

S0  Remisión clínica  Asintomático  

S1  CU leve  <4 evacuaciones por día (con o sin sangrado), 
ausencia de enfermedad sistémica y marcadores 
inflamatorios (VSG) negativos  

S2  CU moderada  >4 evacuaciones por día pero con signos mínimos 
de toxicidad sistémica  

S3  CU severa  >6 evacuaciones por día, frecuencia cardiaca >90 
latidos por minuto, temperatura>37.5°C, 
hemoglobina<10.5g/dL y VSG>30mm/h  

*** El índice modificado incluye el nivel sérico de potasio 

S: severidad, CU: colitis ulcerativa 

Tabla 4 Índice endoscópico de UCEIS para CU 

   

Hallazgo  Puntos  Definición  

Patrón vascular  Normal (0) Patrón vascular normal con arborización de los 
capilares bien definido, o con perdida en parches 

  
 

Obliteración en parches (1) Obliteración en parches del patrón vascular 

Obliteración (2)  Obliteración completa del patrón vascular  

Hemorragia  Ninguna (0) Sin sangre visible 

Mucosa (1) Algunas estrías de sangre coagulada en la superficie 
de la mucosa 

  
 

Luminal leve (2) Sangre líquida libre en la luz 

Luminal moderada a severa 
(3)  

Franca sangre visible en la luz frente al endoscopio o 
sangrado visible de la mucosa después de lavar  

Erosiones o 
úlceras  

Ninguna (0) Mucosa normal, sin erosiones visible o úlceras 

Erosiones (1) Pequeños defectos de la mucosa (<5mm) o un color 
blanco-amarillento de lesiones aplanadas 

  
 

Úlceras superficiales (2) Lesiones mayores (>5mm) en la mucosa que son 
úlceras discretas con fibrina, aun superficiales 

    
Úlceras profundas (3)  Defectos excavados y más profundos de la mucosa  
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Tabla 5 Índice endoscópico de Mayo para CU 

Puntaje Características de la mucosa 

0 Normal 

1 Leve: eritema leve, disminución del patrón vascular 

2 Moderado: sangrado al ligero contacto 

3 Grave: sangrado espontáneo y ulceraciones 

 

 

Tabla 6 Agentes biológicos, mecanismos de acción y formulación en el tratamiento de la CU. 

Agente biológico Mecanismo de acción Formulación 

Agentes anti-TNF 

Anticuerpos monoclonales contra TNF-alfa 

 

Infliximab Intravenoso 

Adalimumab Subcutáneo 

Golimumab Subcutáneo 

Agente anti-integrina 
Anticuerpo monoclonal contra a4b7 glicoproteína de 

superficie de los linfocitos B y T 

 

Vedolizumab Intravenoso 

Agente anti-intterleucina 
Anticuerpo monoclonal contra la subunidad p40 de IL-12 y 

de IL-13 

 

Utekinumab 
Intravenoso (primer 
dosis), subcutáneo 

Inhibidor de quinada Janus 

Molécula pequeña de inhibidos de quinasa Janus 1 y 3 

 

Tofacitinib Oral 

TNF= factor de necrosis tumoral 
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