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RESUMEN

Introduccion. La colitis ulcerativa cronica inespecifica se caracteriza por inflamacion de la
mucosa limitada al colon, ¢l sintoma distintive es la diarrea sanguinolenta, ¢l curso clinico
estd marcado por exacerbaciones y remisiones.

Objetivo. Evaluar las caracteristicas clinicas que presentaron los pacientes que requiricron
hospitalizacion y el tipo de tratamiento que se empled pani su control.

Material y Métodos. El estudio comprendio 30 pacientes de ambos sexos, entre 18 y 75
afos, hospitalizados del 1 de enero de 1995 al | de enero de 2001, con actividad de la
enfermedad moderada v severa de la clasificacion de Truelove v Witts, con control
endoscapico, clinico y bioquimico. Los analisis de datos se realizaron por un modelo de
varianza para dos factores (ANOVA vy Kruskal-Wallis) 1" de Student’s, prueba de
comparaciones maltiples, nota de frecuencias.

Resultados. La edad promedio que se encontrd fue de 52.3 anos, predominando el género
femenino con 24 pacientes, vy un promedio de estancia introhospitalaria de 12,9 dias;
presentiindose 1.467 exacerbaciones al ato; tuvicron un promedio de tiempo de evolucion
de la enfermedad de 7.3 afos. En cuanto al estado de severidad de la enfermedad al ingreso
de los pacientes se encontrd: 14 pacientes con enfermedad moderada ¥ 16 con severa. Los
examenes de laboratorio mas significativos fucron: Hb 10.3 gr, PCR 2,503, Albamina
3.097 gr v la VSG 49167, Todos los pacientes recibicron S acido amino salicilico; se
empled  hidrocortisona en 11 pacientes  que  posteriormente  recibicron prednisona, 8
pacientes fucron tratados con prednisona, 2 con 6 mercaptopuring v 1 con ciclosporina.
Solo uno requirio de colectomia total.

Conclusiones. Los factores clinicos de mayor importancia son la edad de presentacién
temprana, severidad, extension anatomica y evolucion prolongada de la CUCI, hay una
relacion entre la dosis requerida de mesalazina segin la extension de la enfermedad, la
dosis de hidrocortisona y prednisona fue similar no influyendo la severidad.



SUMMARY

Introduction. The colitis ulcerative chronic inespecific is characterized by limited
inflammation of the mucosa one to the colon, the distinctive symptom is the bloody
diarrhea, the clinical course it is marked by exacerbations and remissions

Objective. To evaluate the clinical characteristics  in the patients  that required
hospitalization and the treatment type that it was used for their control presented

Muterial and Methods. The study understood 30 patients of both sexes, between 18 and
75 years, hospitalized of January 1 of 1995 at January of 2001, with activity of the
moderate and severe illness of the classification of Truclove and Witts, with endoscopic
control, clinical and biochemical The analyses of data were carried out for a variance
model for two factors (ANOVA and Kruskal-Wallis) “t" of Student's, test of multiple
comparisons, note of frequencics

Results. The age average that was of 52 3 years, prevailing the feminine gender with 24
patients, and an average of stay intrahospitalari of 129 days, being presented 1 167
exacerbations a year, they had an average of time of evolution of the 7 3 year-old illness
As for the state of severity of the iliness to the entrance of the patients was 14 patients with
moderate illness and 1o with severe The most significant laboratory exams were Hb 103
gr, PCR 2503, albumin 3 097 gr and the VSG 49 167 Al the patients received 5 acid
amino salicylic, hydrocortisone was used in 11 patients that later on received prednisone, 8
patients were treated with prednisone, 2 with o mercaptopurine and 1 with ciclosporine
Only one required ot total colectomy

Conclusions. The clinical factors of more importance are the age of carly presentation,
sevenity, anatomical extension and lingering evolution of the CUCI, are a relationship
among the required dose of mesalazine according to the extension of the illness, the
hydrocortisone dose and prednisone it was similar not influencing the severity




EVALUACION CLINICA Y DE RESPUESTA AL
TRATAMIENTO DE LOS PACIENTES CON
COLITIS ULCERATIVA CRONICA INESPECIFICA
ACTIVA HOSPITALIZADOS EN EL C.M.N. 20 DE
NOVIEMBRE.

INTRODUCCION

[.a colitis ulcerativa cronica inespecifica ( CUCH ) se caracteniza por inflamacién de la
mucosa limitada al colon Involucra al recto vy puede extenderse proximalmente en un
patron simétrico, circunterencial, e ininterrumpido para involucrar partes o todo el intestino
grueso Bl sintoma distintivo es la diarrea sanguinolenta, a menudo con sintomas notables
de urgencia rectal y tenesmo Kl curso clinico esta marcado por exacerbaciones y
remisiones, que pueden ocurnr espontaneamente o en respuesta a cambios de tratamiento o
enfermedad intercurrente La colitis ulcerativa afecta aproximadamente 250,000 individuos
en los Estados Unidos con una incidencia de 2-6 por 100,000 personas al ado, la
prevalencia ha permanecido relativamente constante por las ultimas cinco décadas La
enfermedad representa un cuarto de millon de visitas médicas anualmente, 20,000
hospitalizaciones, v la perdida de mas de un nullon de dias-trabajo por ano m)

Las teorias generales para la etiologia de la CUCH 1) Teona ambiental La enfermedad

es causada directamente por algunos agentes exogenos en el ambiente que aun no han sido



reconocidos; sc piensa que ¢l candidato mas probable es infeccioso. Esta entidad es mas
frecuente en zonas urbanas y en poblaciones con clase socioeconomica media y alta. Un
meta analisis ba sugerido que el riesgo de que aparezca CUC! entre fumadores equivale
al 40% de los no fumadores (. 2) Teoria genética hay varias razones para pensar que
existen factores gencéticos implicados en su patogenia y esto representa el 4 5%, la
concordancia entre gemelos monocigotos es mayor y el principal papel del sistema
inmunitario ¢s a traveés del antigeno leucocitario humano (HILA) tipo DR2. ( en particular
¢l subtipo DRB1 *1502 ) y los ratos alelos DRBI *0103 y DRB1 *12 y una asociacion
negativa con DR4 y DRwo Moléculas especificas de la clase 11 de HLLA pueden predecir
la intensidad y la extension de la enfermedad. como el haplotipo DRB1 *0301 DOQB
*0201 ( DR3 DO ), que predice una colitis ulcerativa intensa, 3)La CUCHes una
enfermedad de desequilibrio en ¢l sistema tnmune gastrointestinal, en el que eventos
activadores de otra forma no dafinos, conducen a una respuesta inflamatoria excesiva que
no es adecuadamente regulada, debido va sea a una desregulacion adquirida o heredada
del sistema inmune, 4) Eventos comunes dafan la mucosa y causan inflamacion, pero un
defecto en la reparacian conduce a la enfermedad cronica .0,

L.a hipdtesis actual de la patogema de la enfermedad  inflamatoria intestinal (EIl)
considera como un grupo heterogeneo de enfermedades con fenotipos clinicos similares si
bien diferentes, sostienen que la base de su heterogeneidad se encuentra en un nivel
gendtico primano, y que la expresion de la predisposicion genetica es desencadenada por

factores ambientales El sistema inmunitano de la mucosa interactua continuamente con



las bacterias de la mucosa y los antigenos de la luz intestinal, y su comparntimiento
efector sc mantiene en un fino equilibrio de inflamacion controlada. 1.a respuesta
exagerada puede ser ef resultado de la falta de células reguladoras o supresoras
Un mayor nimero de células T efectoras o una combinacion de ambos factores
La base genética del individuo afectado dicta el tipo de células T efectoras generado.

En general, la intensidad clinica de la enfermedad en el momento de su presentacion
esta cn correlacion con la extension de la afectacion colénica L.os pacientes con pancolitis
tienden a padecer sintomas chnicos mas graves que aquellos cuva enfermedad esta
limitada al recto. Langholz y cols hallaron que, en ¢l momento de la presentacion inicial,
¢l 20.2 % de los pacientes tenian sintomas leves ( Clasificacion de Truelove y Witts),
¢l 70 7 %% tenia una enfermedad de grado moderado, v el 91 %6 tenia una
enfermedad de grado intenso on

L.as modalidades terapéuticas utilizadas para tratar la EIl actuan en varios puntos a lo
largo de las vias inmunitanias ¢ inflamatorias  Los amonisalicilatos y los corticoides,
siguen siendo la picdra angular del tratamiento | los inmunomoduladores , como
1a azatioprina ¥ la 6-mercatopurina (6-MP) estan adquinriendo una importancia cada vez
mayor en los casos resistentes a los esteroides o con dependencia de cllos (rg

Las indicaciones absolutas para cirugia son hemorragia masiva, perforacion, colitis
severa que no responde a tratamiento corticoide ¢ inmusupresor |, Megacolon toxico y
fuerte sospecha o demostracion de carcinoma La proctocolectonua con anastomosis anal-
bolsa ileal es considerada como la mejor opeion quirurgica en muchos pacientes

El cancer colorrectal se ha asociado a CUCI considerando 1a duracion de la



enfermedad con un riesgo acumulativo aproximado del 5 % a los 20 aflos, 12 % a los 25

anos y 25 % a los 35 ailos en pacientes con pancolitis (14

OBJETIVO

Este estudio nos permitira evaluar las caracteristicas clinicas, que presentaron
los pacientes que han requerido de hospializacion en nuestro servicio

y el tipo de tratamiento que se empled para su control.

MATERIAL Y METODOS

El estudio incluyé a 30 pacientes con CUC! activo moderado a severo por clinica
(Truelove y Witts ) de cualquicr extension, que requirieron hospitalizacion en CMN “ 20
de Noviembre ™ del t de enero de 1995 al 1 de encro al 2001 con edad de 18 a 75 ados,

de ambos sexos y expedicnte clinico vigente Los criterios de exclusion Pacientes con
CUCI activo leve, otras causas de Enfermedad Inflamatona Intestinal (ElH)

diferente a la CUCI EC (Enfermedad de Cronh), cohitis cronica inespecifica,

colitis microscopica, colitis colagenosa, colitis infecciosa de cualquier etiologia

Se evalué a los pacientes con CUCT active que fueton tratados  con esteroide

de acuerdo a la severidad clinica, radiologica v endoscopica, a los pacientes

se les efectud colonoscopia, para conocer eatension de la entfermedad v

grado de actividad endoscopica v correlacionarla con simtomas y signos

clinicos asi como examenes de laboratorio de acuerdo a los criterios de



Truelove y Witts definidos como: enfermedad leve: menos de 4

deposiciones al dia, ningun trastorno sistémico y velocidad de sedimentacion

globular (VSG) normal, moderada: mas de 4 deposiciones al dia, pero

con minimos cfectos sistémicos, intensa mas de 6 deposiciones al dia

con heces sanguinolentas, fiebre, taquicardia, anemia o VSG > 30 Se

evaluo la mejoria clinica estimada a los 7-14 dias después del inicio

del tratamiento, analizando las variables de edad, sexo, extension o

gravedad de la enfermedad, tipo de enfermedad, pruchas de laboratorio:

proteina C reactiva (PCR), velocidad de sedimentacion entrocitaria (VSG),
hemoglobina y proteina total ( albumina), pacientes con CUCT activo severo que
requirieron inmunosupresores por falla o recaida a esteroide, complicaciones locales y
extraintestinales de pacientes con CUCT activo, pacientes que requirieron tratamiento
quinargico y cual fue ¢l procedimiento efectuado, complicaciones por uso de 5 ASA
/Esteroide/lnmunosupresor / cirugia, incidencia de cancer de colon en pacientes con
CUCI activo, tabla |

Los analisis de datos se realizaron por un modelo de varianza para dos factores

(ANOVA y Kruskal-Wallis), “t” de Student’s | prucba de comparaciones miltiples L.SD,

nota de frecuencias.
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RESULTADOS

Se estudiaron 30 pacientes que se hospitalizaron en nuestro servicio por exacerbacion
de la colitis ulcerativa cronica inespecifica. Los cuales se encontraron con una edad
promedio de 52 3 (rango 14 — 78 anos) de los cuales 24 fueron de género femenino,
obteniéndose una media de dias de estancia intrahospitalana (DEIH) de 129 (rango 5 —
40 dias), se observé mejoria en la evolucién de la enfermedad en una media de 4.7 dias
posterior a su ingreso, con un rango de 2 - 16 dias

Este grupo presento un promedio de 1.467 exacerbaciones al aflo. Los pacientes
tuvieron un promedio de tiempo de evolucion de la enfermedad de 7 3 anos (rango 1 - 35

anos). En cuanto al estado de sevenidad de ia enfermedad al ingreso de los pacientes se
encontré a 14 (46.7%) con enfermedad moderada y 16 (53 .3%) con enfermedad severa.

Los pacientes fueron sometidos a colonoscopia, una vez descartados datos de

posibilidad de perfaracion, para conocer la extension de la enfermedad, detectandose
sélo en rectlo en 2 pacientes (6 7%), en rectosigmoides en 11 pacientes (36 7%), hasta
angulo espiénico en 8 pacientes (26 7%) y pancolitts en 9 pacientes (30%)

Los examenes de laboratono mas significativos en la evolucidn de estos pacientes nos
arrojaron los siguientes datos' tuvieron un promedio en la hemogiobina de 10.3 gr (rango
6.4 — 13), la PCR de 2 503 (rango 0 5 — 20), atbumina de 3.097 gr (rango22~39)yla

VSG de 49 167 (rango 27 - 67)

Todos los pacientes recibieron 5 acido amino salicilico (mesalazina) en 11 pacientes
36 7% se utihzaron 4 gr/d, en 14 pacientes (46 7%) 4 5 grid y en 5 pacientes (18 7%)
dosis maxima de 6 gr’d En todos los casos se inicid con 3 gr/d, con un incremento
progresivo, buscando una respuesta satisfactona de acuerdo a la evolucidn, se empleo
hidrocontisona en 11 pacientes (36 7%) que postenomente se cambid a prednisona; 8
pacientes (26 6%) no requineron de hidrocorisona, pero si de prednisona, por tener una

7



evolucioén menos tdrpida que los anteriores. Habiendo una falla al tratamiento combinado
anterior, 2 pacientes necesitaron ser tratados con 6 mercaptopurina 50 mg/d, un paciente
fue tratado con ciclosporina 300 mg/d y solamente 1 fue intervenido quirirgicamente
practicandosele colectomia total por falta de respuesta al tratamiento médico.

Por otra parte se analizaron las complicaciones en estos pacientes, siendo la
hemorragia la mas frecuente y se presentd en 28 pacientes (93.33%), 2 pacientes (6.6%)
Tuvieron dilatacién coldnica aguda, uno de ellos respondio al tratamiento conservador y
el otro fue intervenido quirurgicamente En esta sene no se observd ningun caso de
displasia ni de cancer,

Las complicaciones extraintestinales que se observaron fueron. artropatia aguda en 4
pacientes (13.33%), transaminasemia en 2 (6.66%) y un caso (3.33%) de las siguientes
entidades: iquen plano, Sindrome de Sogren, vasculilis, polineuropatia sensomotora y

pencolangits.

DISCUSION

De nuestros 30 pacientes estudiados retrospectivamente observamos una frecuencia
mayor en el sexo femenino. relacion 4.1, con un pico de incidencia entre la quinta y
sexta década de la vida (media 82 3 afos), ha diferencia de Lashner que
en su serie encontro el primer pico entre los 15y los 30 anos  En el momento
del diagnostico la mayornia de los pacientes teman una entermedad

limitada al rectosigmoides 36 7 2% un poco menor a la descrita por Langholz



en sus diferentes estudios; donde cita frecuencias entre 44 a 49 % -9y

£ mismo, mediante el anilisis en cadena de Markov, calcula 1a probabilidad de

que un paciente con enfermedad clinicamente inactiva, permanezca en remision en los
anos siguientes del 80 al 90 5, micntras que el rnesgo de recidiva en el aito siguiente cra
de tan solo el 20 %. En contraste con ello, los pacientes con enfermedad activa tenian

la probabilidad del 70 %6 de tener una recidiva durante el afio siguiente y esta disminuye
al 50 % alos 2 afos y a 10-15 % a los 10 anos En este estudio la evolucion clinica
durante los 25 afos del seguimiento no se vio influida por la extension anatomica de la
enfermedad en el momento del diagnostico, la edad, el sexo, los sintomas iniciales, el
tratamiento inicial, ¢l tiempo transcurrido entre el inicio de los sintomas v ¢l diagnostico o
la aparicion de manifestaciones extraintestinales Solo hubo otros factores que influyeron
en la evolucion de la enfermedad 1) Presencia de sintomas sistémicos (ficbie y pérdida
de peso), cuya proporcion fue inversa a la evolucion posterior, 2) El inicio mas tardio de
la enfermedad durante el periodo de estudio, 1o que indicaba que los medios de
tratamiento médico habian mejorado durante los 25 anos que duro éste, 3) La extension
de 1a afectacion colonica en el momento del diagnostico influta tanto en la extension
anatomica posterios como en la gravedad clinica de la enfermedad, mas del 70 25 de los
pacicntes con proctitis como manifestacion inictal seguian teniendo la enfermedad
limitada al recto al cabo de 20 anos, los pacientes con proctosigmorditis tenian mas del
50 % dc posibilidad de suftir una enfermedad mas extensa, v una frecuencia de
colectomia del 12 %6 durante el seguimiento de 25 anos y los pacientes con afectacion

colonica total sufren mas complicaciones ¢ Nuestros pacientes tenian una evolucion de



la enfermedad de 7.3 afos promedio ( rango 1-35 ) y con exacerbaciones al afio de 1.4
episodios (rango 0-4). Ocho pacientes 26.6% tenian 10 o mas aitos de evolucion, de los
cuales 4 ingresaron con un cuadro severo y pancolitis, no encontrando en nuestra serie,
diferencia de severidad al internamiento en relacion al tiempo de evolucién menor y
mayor de 10 aios entre el propio grupo (ya fuera de mas de 10 afos o de menos de 10
aitos respectivamente) ya que de los 22 pacientes que ingresaron con enfermedad de

menos de 10 afos, 11 (50%6) tenian enfermedad severa

La intensidad clinica de la enfermedad en ¢l momento de su presentacion se relaciona
con la extension colonica, de los 16 casos severos se observo 50 %o con pancolitis, 25 %
con rectosigmoiditis y afeccion colonica izquierda, ningun caso con solo afeccion del
recto (Figura 1) A su vez los casos severos se relacionan con una estancia
intrahospitalana mas prolongada 16 125 dias versus 9 214 ¢n la moderada, Kruskal-
Wallis p=7 0 0202, (Figura 2)

Las complicaciones locales agudas tambien se relacionan con la extension anatomica
v la gravedad clinica de la enfermedad.en nuestro estudio el sintoma cardinal de la
entidad es la diarrea sanguinolenta, la observamos en el 93 3 %, pero una hemorragia
masiva se presento en 3 33 %o, Jewell y cols  la refieren en el 3 5 %% de los pacientes,

y puede ser una indicacion de colectonua si persiste pese a las transfusiones de sangre

combinadas con una terapia inmunosupresora

10
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Fig. 1. Relacion entre la severidad y la extension
anatomica por numero de casos con CUCI.
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SEVERIDAD V8 DIAS ESTANCIA HOSPITALARIA
£{1,28)=6.07; p < 0.0202

16.126

SEVERIDAD

Fig.2. Relacion entre la severidad y DEIH :Severo con
16.125, moderado 9.214;Kruskal-Wallis p< 0.0202

La dilstacion coldnica aguda puede presentarse hasta en ¢l 5 %6 de los pacicentes con
brotes graves de la CUCIL, nosotros La observamos en el 6.66 %, La mitad de cllos
pucden responder al tratamicnto nxtdico por si solo, mientras que aquellos que no
responden a la ternpia o muestrun un deterioro, precisan colectomia. La perforacion del
colon es L complicacion local mis peligrosa v representa una indicacion de colectomia de
urgencia. Greenstein y Autuses sefkitlaron un indice de montalidad del 16 %6 en pacientes
con esta complicacion 1

De las manifestaciones extraintestinales: ki antropatia aguda fue la mas tfrecuente en
13.33 % v similar a la deserita por Levine y cols. (10, presentandose en forma de

panartritis de grandes anticubiciones 0 como una artropatia simétrica, La trunsaminasemia

o TESIS CON
FALLA DE ORIGEN




y el eritema nodoso sc presenté en el 6.66 % comparadas con las que describe Levine en
el 50 % y 15 % respectivamente

Hoy en dia, los corticoides son sustancias mas utilizadas en el tratamiento de la Ell
tanto moderadas a graves. El mecanismo de accion de los esteroides se desconoce, se cree
que su participacion es multifactonial La produccion de eicosanoides disminuye por
inhibicion de la fosfolipasa, lo que impide la liberacion del acido araquidonico de las
membranas Ademas se inhibe 1a funcion del factor de necrosis tumoral NF-KB, lo que
disminuye la liberacion de las citocinas inflamatortas, [1.-1 ¢ IL-2 Los efectos celulares
directos de los esteroides son una menor funcion fagocitaria de los neutrotilos v una
menor adherencia v quimiotaxis de los eosinofilos, los monocitos y los neutrofilos,

ademas estos mejeran la diarrea de la B al mejorar la absorcion de sodio y agua as.1m

En una prucba con diferentes dosis, se vio que de 40 a 60 mg/dia de prednisona por via
otal cran mas eficaces que 20 mg/dia en pacientes con una enfermedad moderadamente
activa, 60 mg/dia se asocia a una mayor toxicidad sin mejoria clinica significativa

am Los corticoides parenterales se adnunistran en forma de hidrocortisona 300 mg/dia, o
metilprednisona 40-670 my/dia Los esteroides utilizados en forma topica son utiles en la
colitis distal, para controlar una enfermedad activa pueden utilizarse enemas o espumas de
hidrocortisona, aunque no esta demostrada su utifidad como terapia de mantenimiento 2.
En ¢l presente estudio se obsernvo que existe una relacion entre la dosis de 5-ASA

requerida segun la extension. recto 4 gr, rectosigmoides 4 8 gr, afeccion a colon



izquierdo 5 gr, pancolitis 4.8 gr: Kruskal-Wallis p < 0.0102 ( Figura 3) y la gravedad del
CUCI : en el severo se utilizo un promedio 4.8 gr versus 4.2 gr en el moderado con una p
< 0.0349 ( Figura 4). La dosis utilizada de hidrocortisona intravenosa en ¢l 36.7 % de los
casos y prednisoni en el 63.3 %%; fue similar 300 mg/dia y 40 mg/dia respectivamente,
no influyendo la severidad de la entidad ( Figura Sy 6).

Un avance importante en ¢l mancjo de la CUCT es el uso de ciclosporina (CSA) para
pacientes con enfermedad severa. B porcentaje de respuesta reportado en pucientes que
fallan a la terapia convencional, incluyendo esteroides intravenosos u orales a alta dosis,

varin entre ¢l 56 y 80 % (e

§ ASA V8 EXTENSION

FQ.20~4 02, p = 00102

Heacto Sqyrixudes Pacscrdan Cubon try Rt
EXTENSION

Fig.3.Dosis de 5-ASA requerida segun la extension :
Recto 4gr, Rectosigmoides 4.136, Colon izquierdo S ,
Pancolitis 4.833 ; Kruskal-Wallis p < 0.0102
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SEVERIDAD V3 § ASA

F(1,28)=4 92; p < 0.034%

ol
48125

Severo MOt achy
SLVI RIDAD

Fig.4. Relacion entre la Gravedad del CUCI y la dosis
requerida de 5-ASA : Severo 4.812 gr , Moderado 4.285 gr ;
Kruskal-Walllis p < 0.0349
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SEVERIDAD V8 HIDROCORTISONA
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Fig.5. La dosis requerida de Hidrocortisona por
Severidad del CUCI fue la misma : 300 mg V.

BEVERIDAD V3 PREDNISONA
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Fig. 6. La dosis requerida de Prednisona por
Severidad del CUCI fue la misma :40 mg VO.

16

TESIS CON

| FALLA DE ORIGEN



La ciclosporina altera la cascada inmunoinflamatoria actuando como un potente
inhibidor de las respuestas mediadas por células T, inhibe la produccion de 11.-2 por parte
de las células cooperadoras, reduce el reclutamicento de la células T citotoxicas y bloquea
otrus citocinas, entre ellas 11.-3, 1L-4, y-interferon y ¢l factor de necrosis tumorat (TNF)-
alfirs en comparacion con ki azatioprina, y la 6-MP, la CSA comienza mas rapidamente a
actuar. Dos tercios de los pucientes con CUCT grave y refractaria pudicron evitar la
colectomia de urgencia tras el inicio del tratamiento con CSA oral o intravenosa de 4
myg/kg/dia: sus efecto secundarios son: hipertension, hiperplasia gingival, hipertricosis.
parestesias, temblores, cetileas y anomulias electroliticas. La nefrotoxicidad es a
complicacidn potencial importante. exige una reduccion de la dosis o b supresion de fa
terapia si se produce aumento significativo de Ly creatining en suero por ende debe
comprobharse regularmente mediante radioinmunocnsayo monoclonal los niveles de CSA
en sangre v nuantencerlos en 200 a 800 ng/ml.. ¢re.20. En nuestro estudio solo un paciente
requirid CSA 300 mg/dia v dos 6-MP S0 mg’dia por resistencia a esteroide.

En la colitis fulminante o megacolon toxico se utilizan antibidticos por via intravenosa
en forma empirica. La bulsitis, que s¢ presenta en cerea de ls mitad de los pacientes tras
una colectomia y una anastomosis entre L bolsa ileal y el ano, responde por lo general al
tratamicnto con metronidazol o ciprotloxacino s .En nuestro estudio Se encontrd que ¢l

23 %ede los pacientes utilizaron metronidazol y ¢l 10 %6 ciprofloxacina.
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CONCLUSIONES

Los factores clinicos de mayor importancia son la edad de presentacion temprana,
severidad, extension anatémica y evolucién prolongada de la CUCH, hay una relacion entre
la dosis requerida de mesalazina segin la extension de la enfermedad, la dosis de

hidrocortisona y prednisona fue similar no influyendo la severidad.
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