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INTRODUCCION

La Colitis Ulcerativa Crónica Idiopática (CUCI) forma parte del grupo de

enfermedades inflamatorias idiopáticas del intestino y su diagnóstico representa un

problema para el médico clínico así como para el patólogo ya que comparte

características clínicas e histopatológicas semejantes a otras colitis , además la

biopsia está limitada a la mucosa superficial y es con éste material con el que el

patólogo está comprometido a hacer una interpretación y diagnóstico por lo que el

objetivo de este estudio es revisar el material de biopsias de intestino grueso con

diagnóstico de colitis y buscar en cada una de ellas diferencias y similitudes con

CUCI, para ello se revisaron 143 biopsias y a cada una de ellas se buscó cambios

histopatológicos característicos de la alteración en mucosa de colon de acuerdo a

los criterios diagnósticos de CUCI ,del total 67 casos (46.8%)correspondieron a

Colitis Crónicas Inespecíficas, 29 (20.2%) a Colitis Aguda y Crónica Inespecífica, 19

( 13.2%) a casos de CUCI, 22 (15.3%) a Colitis Microscópicas, 3 casos de Colitis

lsquémicas, 2 Colitis Amibiana y solo 1 caso con enfermedad de Crohn. El 94.7%

de los casos de CUCI presentaron distorsión de cripta, 84.2% atrofia glandular y

73.6% ramificación glandular, 2 casos mostraron metaplasia de Paneth y

transformación villiforme y en un caso displasia , que representó el único caso del

total de la muestra y fue de bajo grado; la Colitis Aguda y Crónica inespecífica

presentó en 41.3 % distorsión glandular y disminución de producción de moco,

criptitis en 27.5% y absceso de cripta en 10.3% de los casos. Las colitis

Colagenosa y Linfocítica solo mostraron infiltrado de linfocitos en lámina propia en

todos los casos, así como lesión linfoepitelial en colitis Linfocítica y ninguna de ellas

presentó cambios en la distorsión de la arquitectura de la mucosa.

De acuerdo a estos resultados observamos que la enfermedad de CUCI

frecuentemente comparte cambios arquitecturales, con Colitis Aguda y Crónica

lnespecífica ; estos cambios se relacionan a enfermedad inflamatoria intestinal de

larga evolución ,por otro lado los cambios agudos de CUCI como son criptitis,

absceso de cripta, destrucción del epitelio superficial e infiltrado de neutrófilos en

lámina propia se observó en Colitis aguda y Crónica Inespecífica, Colitis Isquémica y
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Colitis por Amiba, a diferencia de ello ,la Colitis Colagenosa y Linfocitica no

mostraron cambios en la arquitectura, unicamente infiltrado inflamatorio y lesión

linfoepitelial, la presencia de granulomas solo se encontró en enfermedad de crohn y

finalmentela la metaplasia de Paneth y displasia fueron hallazgos unicamente en

CUCI, así concluimos que el CUCI en fase aguda y crónica puede ser remedad por

otros tipos de colitis por lo que el es necesario una comunicación adecuada entre el

Médico y el Patólogo para realizar diagnóstico certero y tratamiento oportuno,

además, al evaluar la biopsia 1 el patólogo deberá hacer diagnóstico diferencial con

otras colitis así como buscar intencionadamente la presencia de displasia, sobre

todo en colitis de larga evolución.
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1.1. ANATOMíA DEL INTESTINO GRUESO

Capítulo l. '

MARCO TEÓRICO.
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El colon mide de 1 a 1.5 cm de longitud. Se inicia a partir de la válvula ileocecal y i~':

termina en la unión ano rectal, comprende los siguientes segmentos: ."
",,~f'

• Ciego .:"'i

• Colon ascendente

• Colon transverso

• Colon descendente

• Colon sigmoides

• Recto

El colon se fija a la pared posterior del abdomen a través del mesocolon, su

superficie externa se identifica por la presencia de tenias longitudinales formadas

por la capa muscular externa de la pared colónica que son tres en el colon derecho

y confluyen en una hacia el sigmoides; la tensión generada por las tenias provoca la

formación de haustras que son dilataciones saculares amplias (1).

1.2. HISTOLOGíA DE LA PARED DEL COLON

La pared del colon posee cuatro capas: mucosa, submucosa, muscular y serosa, la

mucosa está formada por criptas dispuesta en forma paralelas, abiertas en su

extremo superior hacia la luz del colon , de tal forma que en cortes perpendiculares,

se observan estructuras tubulares dispuestas de manera ordenada separadas entre

sí por la lámina propia, de manera que la mucosa está constituida por tres

elementos: epitelio, lámina propia y muscular de la mucosa o muscularis mucosae. el

epitelio superficial está en contacto con la luz colónica, se continua en profundidad

revistiendo las criptas, tienen borde apical cubierto por glicocálix y no contienen

, ,

··· ·TEms CON '" r

FALLA DE ORIGEN
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moco intracitoplásmico y presentan menos microvellosidades comparado con el

intestino delgado, las células caliciformes son vacuoladas, de aspecto vacío o azul

tenue con tinción de hematoxilina y eosina e intensamente positivas para tinciones

especiales de moco, éstas son ricas en sulfomucinas, en el epitelio puede

observarse algunos linfocitos y ocasionalmente eosinófilos pero no leucocitos

polimorfonucleares, debajo del epitelio está la membrana basal que mide alrededor

de 4 micras de espesor.

En el epitelio de las criptas existe una población más heterogénea que la de la

superficie ya que contiene también células caliciformes y células absortivas, pero

además posee células menos diferenciadas capaces de diferenciarse hacia los

otros tipos celulares, hay también células de Paneth localizadas en la porción basal,

de forma piramidal llenas de gránulos eosinófilos, productoras de lisozimas, factor de

crecimiento epidérmico, glicoproteínas y proteina básica rica en arginina, son

normales solo en ciego y colon ascendente, cuando están localizadas en colon distal

se establece el diagnóstico de metaplasia de células de Paneth, hay células

endocrinas de diversos tipos fácilmente visibles con tinciones argénticas o

inmunohistoquímica.

La lámina propia representa el estroma de la mucosa, es laxa y está constituida por

bandas de colágena, algunas estrías de músculo liso, madeja de nervios pequeños y

células inflamatorias que incluyen linfocitos, células plasmáticas y macrófagos. Los

linfocitos pueden ser T o B. Las células plasmáticas de la lámina propia sintetizan

principalmente Ig A Yse localizan en las porciones superficiales, los macrófagos, con

funciones inmunorreguladoras y de fagocitosis. Los polimorfonucleares no son

normales en la mucosa colónica.

La muscular de la mucosa está constituida por células musculares lisas dispuestas

longitudinalmente al eje mayor del intestino y suele verse interrumpida en algunos

sitios por cúmulos de linfocitos, normalmente las células musculares no se

introducen a la lámina propia o lo hacen en proporción mínima.

La submucosa contiene elementos similares a la lámina propia tal como

fibroblastos, colágena, vasos sanQ4!neos y células inflamatorias, de particular

importancia son la presencia de los plexos nerviosos constituidos por las células de
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Schwann y ganglionares, uno de los plexos, el de Meissner, se localiza por debajo

de la muscular de la mucosa y el otro, denominado plexo de Henle, se ubica vecino

a la muscular propia y es análogo al plexo mientérico de Auerbach.

La muscularis externa o muscular propia está compuesta por una capa muscular

interna circular y otra externa longitudinal, inervada por el plexo mientérico de

Auerbach , que se localiza entre medio de ambas y finalmente la serosa, que está

compuesta por una capa de epitelio mesotelial plano o cuboidal así como tejido

fibroelástico adyacente y se encuentra ausente en el recto.

El colon recibe irrigación sanguínea a través de la arteria mesentérica superior (del

ciego al ángulo esplénico) y la arteria mesentérica inferior ( distal al ángulo

esplénico), la porción mas baja del recto está irrigado por arterias rectales inferiores

que son ramas de las arterias iliacas internas, el sistema venoso drena

principalmente al sistema porta a través de las venas mesentéricas, los linfáticos van

en su mayor parte paralelos al sistema venoso, el colon está inervado por ramas

parasimpáticas del vago y por nervios simpáticos de los ganglios mesentérico

superior, mesentérico inferior y pélvicos (1 ,9).

1.3. COLITIS ULCERATIVA CRÓNICA IDIOPÁTICA

La colitis ulcerativa crónica idiopática (CUCI) forma parte del grupo de las

enfermedades inflamatorias intestinal idiopática junto con la enfermedad de Crohn,

además de una tercera forma de colitis que comparte características de ambas, a la

que se le denomina colitis indeterminada, el diagnóstico diferencial es entre éste

grupo así como otras formas de colitis, como la Colitis Infecciosa, Colitis Isquémica,

Colitis Amibiana, Colitis Microscópicas como la colitis Colagenosa y Linfocítica , para

su diagnóstico es importante contar con información clínica, de laboratorio,

radiológica y endoscópica, sin embargo a pesar de la importancia de la correlación,

el diagnóstico definitivo es morfológico.
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1.4. EPIDEMIOLOGíA

En Estados Unidos el CUCI tiene incidencia de 2 a 6 por 100,000 habitantes, en

México la incidencia es desconocida, sin embargo se ha aceptado que es menor que

en Estados Unidos, esto es debido a que el número de colitis infecciosas es mayor

en México así como el subdiagnóstico de CUCI. Su incidencia es mayor entre 15 y

40 años de edad y también se puede encontrar en niños, se refiere también un pico

después de los 60 años, pero este grupo se ha puesto en duda por la frecuente

confusión con colitis isquémica. El CUCI es ligeramente más frecuente en hombres y

se ha referido cierta predisposición familiar (9).

1.5. ETIOLOGíA

La etiología es desconocida; se han postulado factores dietéticos, metabólicos, tal

como el metabolitos de los ácidos biliares , estrés, microorganismos y factores

genéticos e inmunológicos; éstos últimos probablemente sean los mas importantes,

considerando la asociación con otras enfermedades inmunológicas como la artritis

reumatoide y la presencia de anticuerpos antinucleares circulantes en suero y

respuesta clínica a inmunosupresores, sin embargo ninguno de estos factores han

sido demostrado de forma concluyente.

1.&. CUADRO ClÍNICO

El cuadro clínico es similar a otras enfermedades inflamatorias intestinales, ya que

cursa con fiebre, dolor abdominal y diarrea sanguinolenta; la intensidad de estos

síntomas están relacionados con la extensión de la enfermedad, tiempo de evolución

y tratamiento y puede evolucionar de manera continua o con remisiones y

exacerbaciones, persiste toda la vida a menos que se realice proctocolectomía total,
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algunas veces se presenta con cuadros clínicos mortales como colitis fulminante,

megacolon tóxico y hemorragia masiva y a largo plazo la complicación más grave es

el adenocarcinoma.

1.7. RELACiÓN DE COLITIS ULCERATIVA CRÓNICA IDIOPÁTICA y CANCER

En 1949, la displasia fue postulada por primera vez como precursor de carcinoma

por Waven y Sommers en pacientes con CUCI, yen 1959 Dawson y Pryse-Davies

mostraron que la displasia puede ser detectada en la biopsia, así mismo observaron

que en pacientes a quienes se sometió a colectomía posterior a biopsia con

diagnostico de displasia frecuentemente se encontró carcinoma en el espécimen y

éste se relacionó con mayor frecuencia cuando la displasia era de alto grado,

actualmente se han encontrado factores genéticos y moleculares como la

inactivación del gen p53 en células con displasia en 45% y hasta 60% de casos

con carcinoma asociados a CUCI así como deleción de alelos en 80% de los casos

con carcinoma. (1 ,13,14)

La incidencia de displasia en CUCI es difícil de precisar, se ha calculado 5% de

incidencia después de 5 años de la enfermedad y 25% después de 20 años y se

relaciona con la duración y extensión de la enfermedad, sobre todo en pacientes en

quienes la enfermedad inició en la infancia y se presentó en forma de pancolitis. (1)

1.8. ANATOMíA PATOLÓGICA

El CUCI está confinado al colon, y en ocasiones involucra el ileon terminal en

alrededor de 15% en pancolitis y esto es debido al reflujo del contenido cecaI al

ileon por afección de la válvula ileocecal y no por causa directa del CUCI ,de

acuerdo a la extensión de esta enfermedad existen tres formas: Proctitis Ulcerada

,Colitis Izquierda y Pancolitis.

10



En forma constante la afección a colon izquierdo deberá ser mayor a el derecho, ya

que si éste último es mayor o hay ausencia de afección rectal el diagnóstico de

CUCI deberá excluirse. Las lesiones son continuas a partir del recto, sin áreas sanas

que alternen con áreas dañadas como ocurre en la enfermedad de Crohn, en

lesiones tempranas se observa edema, pérdida del patrón vascular normal,

friabilidad de la mucosa con sangrado por traumas mínimos y ulceración superficial,

en formas mas intensas, la mucosa se hace granular, hemorrágica, se erosiona y

presenta exudado de aspecto purulento con sangrado espontáneo, en etapas

crónicas, la mucosa se torna atrófica y se desarrollan lesiones polipoides

secundarias a regeneración exuberante de la mucosa. Las alteraciones histológicas

están limitadas a la mucosa con involucro leve de la submucosa; las capas muscular

y serosa no se afectan, las alteraciones en la mucosa incluyen cambios en la

arquitectura y epitelio glandular así como alteraciones en lámina propia.

Cambios en la arquitectura:

• distorsión de cripta

• glándulas tortuosas y ramificadas

• transformación villiforme de epitelio superficial

• formación de ulceras cubiertas por tejido necrótico

• atrofia glandular

• formación de seudopólipos.

Alteraciones epiteliales:

• destrucción del epitelio superficial

• depleción de mucina intracitoplasmática

• criptitis

• absceso de cripta

• cambios celulares por regeneración (hipercromasia nuclear,mitosis,

alteración en relación núcleo- citoplasma)

• metaplasia de células de Paneth en mucosa rectal

• hiperplasia de células endocrinas

11



• displasia

Cambios en lámina propia:

• Acumulación subcriptal de linfocitos y células plasmáticas

• Ectasia vascular

• Reacción granulomatosa a material mucinoso, en caso de ruptura glandular

1.9. IMPORTANCIA DE LA BIOPSIA EN COLITIS ULCERATIVA

Es necesario en sospecha de enfermedad inflamatoria intestinal realizar toma de

biopsia por endoscopia para establecer el diagnóstico, determinar extensión de la

enfermedad, evaluar respuesta al tratamiento, descartar alguna patología asociada

como isquemia o infección , así como detectar displasia o adenocarcinoma en los

casos de colitis de larga evolución.

Figura 1: Aspecto macroscópico en la mucosa de colon en enfermedad de CUCI donde se
observamucosa con edema, úlceras continuas y formación de seudopól ipos.
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Figura 2) fragmento de mucosa con pérdida del paralelismo de las criptas con dilatac ión y
ramificación de glándulas, Figura 3)Biopsia con atrofia glandular y abundante infiltrado de
linfocitos,células plasmáticas y polimorfonucleares en lámina propia.

Figura 4 ) Absceso de cripta, donde se aprecian polimorfonucleares en la luz glandular.
Figura 5) Transformación villiforme del epitelio superficial.
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Figura 6) Disminución de producción de muco en glándulas con ausencia de células caliciformes.
Figura 7) Lesión Iinfoepitelial, se observa infiltrado de abundantes linfocitos en epitelio superficial y
glandular. ( Todas las fotogroafías fueron tomadas de el archivo de el deparatamento de Anatomía
Patológica del Instituto Naconal de Nutrición y Ciencias Dr. Salvador Zubirán).

1.10. PROBLEMAS EN EL DIAGNÓSTICO DE CUCI

El diagnóstico diferencial de CUCI es con otras enfermedades inflamatorias

crónicas, principalmente con enfermedad de Crohn, además de otras formas de

colitis como son las colitis agudas, que se manifiestan con carácter focal y

autolimitado del proceso, sin embargo histológicamente puede compartir cambios en

la mucosa tal como abscesos de cripta, disminución de la producción de moco, pero

no se describen cambios crónicos como la distorsión glandular, ni el intenso

infiltrado superficial y profundo de células plasmáticas que presenta el CUCI, otro

diagnóstico diferencial son las colitis infecciosas como las causadas por Shigella o

Chlamidias donde los cambios epiteliales son menores, la colitis amibiana produce

extensa necrosis desproporcionada a la respuesta inflamatoria y se pueden

identificar los trofozoitos de Entamoeba Histolytica, uno de los diagnósticos más

difíciles es la colitis isquémica crónica, donde el daño es segmentario y

habitualmente no hay afección rectal y muestra necrosis y hemorragia confinada a

14



las porciones superficiales de la mucosa y con frecuencia hay fibrosis en lámina

propia asociada a atrofia glandular, la colitis por radiación comparte algunas

alteraciones con la colitis isquémica, pero en ella los cambios vasculares tanto

agudos como crónicos son sobresalientes, la colitis asociada a enfermedad

diverticular puede mostrar similitud a CUCI y Crohn, pero en éstas, la colitis esta

circunscrita al segmento con diverticulitis; otro problema es en pacientes pediátricos,

quienes pueden presentar datos tempranos de colitis ulcerativa, sin embargo se ha

descrito que los cambios en la mucosa son mínimos, con menor alteración en la

arquitectura y distorsión glandular en comparación con los adultos, por lo que su

diagnóstico y tratamiento oportuno es retardado sobre todo por que se confunde con

colitis agudas autolimitadas (10,11); otros problemas son cuando el CUCI se

presenta en forma no usual, con lesiones donde el cambio entre mucosa alterada y

normal dan imágenes falsas de lesiones discontinuas que se confunde con EC y en

los casos donde la mucosa está alterada por múltiples tratamientos, o bien cuando

hay alguna otra patología independiente del CUCI en algún otro sitios del tubo

digestivo, como lo es el esófago estómago o intestino delgado.

1.11. ENFERMEDAD DE CROHN

La Enfermedad de Crohn (EC) descrito originalmente como alteración del intestino

delgado; hoyes bien conocido que involucra el colon en 40% de los casos, su

etiología es indeterminada, se sugieren factores hereditarios, infección bacteriana

así como alteraciones vasculares. Macroscópicamente las características son

lesiones discontinuas que alternan con áreas sanas, así como la preferencia por

afección a colon derecho, otros hallazgos son la presencia de estenosis, fisuras,

afección transmural con afección a tejido adiposo, las lesiones están caracterizadas

por úlceras lineales, serpiginosas y discontinuas que alternan con mucosa sana o

con edema, estas úlceras sanan y dejan cicatriz, hay además formación de

seudopólipos, microscópicamente está caracterizado por la formación de fisuras,

granulomas no caseificantes, así como afección transmural, el infiltrado inflamatorio
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se describe como desproporcionado, es decir hay áreas afectadas intercalando con

zonas sin infiltrado inflamatorio, la arquitectura glandular y la producción de moco se

conserva, en la enfermedad de Crohn afecta el ileon en 50 % de los casos, afección

anal en 75%, como fisuras, fistu las y úlceras, una de sus complicaciones es la

formación de úlceras en la piel alrededor del ano, el megacolon tóxico y c.ardnoma,

aunque su incidencia es menor que en CUCI.

1.12. OTRAS CO ITIC, .......

1 a colitis isqu émica ocurre generalmente en personas mayores de 50 años de edad

y los factores predisponentes son arterioesclerosis. diabetB~ mB¡¡¡tlJ~ y (:¡rugía

vascular, también se ha visto en pacientes más j óvenes asociados a enfermedades

J3m!!oidosis y corno complicación en el uso de anticonceptivos orales, la

v~s:.ns:. ~nn\jjnp.n~ nAI roO n n D nor p.mhnli~mn ~tArnm;;:¡to~o p.~ u na enfermedad- -- - - - -- - - . ~- . _ - ---- - - - - -- -- -- - r - - - - _ .. • •.. _ .. _ - - --- -- - - ------- . - - - - - - - - - - -

incluyendo el recto macr ose...~ni::;::¡m~n! _:_ h:l~ ~~~.'!nn,ó!:r~ r;!:~f~~ ~ fih;T~~¡~• , . . - - - - - - - - - r- - _. . - • _. . _ . .# - - -" -- ~ ro - _. •- - - , -- - - - . _ . - .1 - - - - - - - - - -

sangui os así corno

L~ Comis Baclefi-.ana lnespecH"'i.~ (colifs acuda autoümitada). se manifiesta como

la

-~TE-=:SIS~C:'MON;- ....
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lámina propia, edema, hiperemia y hemorragia, hasta cambios inflamatorios severos

como el absceso de cripta, necrosis, hemorragia y microtrombos.

La Colitis Colagenosa, se presenta comúnmente en mujeres de edad media (9)

,clínicamente se manifiesta como diarrea acuosa, los estudios endoscópicos y

radiológicos son normales, sin embrago microscópicamente se caracterizan por

disposición de colágeno bajo el epitelio superficial; esta capa hialina homogénea

alcanza un grosor de 10 micras o más y puede ser continua o discontinua, se ha

inmunológica asociada a enfenr.edad ('-Bl¡aca as! corno otros factores Gomo eJuso

de anmnflamatorios no esferoideos. su curso clín ico es beniqno y puede haber

resolución microscópica.

La cDlitis Hnfodtica está relacionada con colitis colagenosa , hay transición ocasional

entre estas dos entidades \j ~ h~n annm~dn r.nn ~¡ tRrmi no de Sindro ffiP. rlR. ("...;-J ith~-- , -- ~ --- - - -V" . - ' l~ _ ._.- - _ . . -- ---- - , - - . . > ._ - - - - - --

Diarrea acuosa, la diferencia mlscrcsc ópica entre ambas es la ausencia del

que se observa en la colitis linfocítica.

En la col itis amibiana se observa el co'on c.on discretas áreas uk:er;5das cubierta

sin embargo tiene predilección por el ciego y colon ascendente .la perforación

intestinal Cl.f~urre como cúmpHcadón en 5% hast~ el 10%, las características

histológicas en la biopsia rectal es ínespectñca. sin embargo la identW<C:3ó ón de

.. -~ • • A F " 1 _ ' 1- .. • ..' r. JO . .. .-A • ~""'" t .
!rI.J~oZm~G'S ,_16 _ D!a m o eo3 ntStC~yü(:.3 c-Onnrma su alagnosuco, e....qos parasI~ es an

rodeados por un espacio claro que es un artefacto de su fijaci6n, -n redG'fK~~=-lf; u

--~TE:-:=:SlS~C~ON:t ...
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CAPITULO 11. MATERIALES Y MÉTODOS

2.1. PLANTEA lENTO DEL PROBLEMA

¿ Cuales son las diferencias y similitudes histopatológicas de CUCI con otros tipos

de colitis en material de biopsia de colon?

2.2. JUSTIFICACiÓN

La enfermedad de CUCI frecuentemente se confunde con otras enfermedades

inflamatorias del colon debido a que puede compartir cambios histopatolóqicos

<"~ ......~;~~~~~ .... .J .......... .!.~ ....1 1"' 1 11"' 1 ....r~~~ ....~~ distintos patrones de inñamaci ón en sus
O;;O<;¡;"'GJ~IILv~ . QU(;;,IIQ;:) (;;1 ..... v ...... tJ ' (;;~CI . tGl U I;:)U ~

diferentes etapas clínicas así como en los distintos grupos de edad de pacientes

afacíados; su diagnóstico y tratamiento oportuno es de gran valor ya que es crucial

para su pronóstico y prevención de complicaciones como el carcinoma y

de lesiones premalignas como la displasia.

2.3. OBJETIVO

OBJETIVO GENERAL

f ~ ",eteccion

-Identificar en material de biopsias las diferencias y similitudes mo oiógicas que

comparte el

CUCI con otros tipos de colitis.

OBJETIVO SECUN DARIO

-Reqistrar la incidencia de los A·&..............tes tipos ...." I I·+·S lO su A ;~~..;h . •....·0· ... de ....r-t ierdo a~ \.Il l e l v i u. \1 ,-,VI'" '1 t ...".-:t ~, UJU t: 't .~ t;l\....~~;;: \,.1:

edad y sexo, .-_..

18
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-Determinar la incidencia de displasia asociada a enfermedad inflamatoria del

colon.

2.4. HIPOTESIS

En diferentes tipos de enfermedades inflamatorias del intestino grueso, se presentan

alteraciones morfológicas semejantes a CUCI.

2.5. TIPO DE INVESTIGACiÓN

Observacional, retrospectivo, comparativo, abierto y transversal.

2.6. TA AÑO DE LA UESTRA

Todos los casos con diagnóstico de colitis en biopsias de mucosa intestinal de los

archivos de el departamento de Patología de el Hospital General del Estado durante

el periodo comprendido del 01 de enero del 2000 al 31de diciembre del200S y de

01 de julio del 2003 a 30 de junio del 2004 de el archivo de Patología del Instituto

Nacional de Nutrición y Ciencias 'Dr. Salvador Zubirán".

CRITERIOS DE INCLUSiÓN:

• Todos los casos con diagnóstico de colitis que cuenten con laminillas con

registro de edad y sexo.

CRITERIOS DE EXCLUSiÓN:

• Casos donde el diagnóstico de colitis fue secundario (ej _ adenoma con

inflamación crónica)

CRITERIOS DE ELIMINACiÓN:
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• Laminillas mal conservadas (rotas, mal teñidas, artefactos que impidan su

interpretación)

• Casos sin registro de edad y/o sexo.

2.8. DESCRIPCiÓN GENERAL DEL ESTUDIO

Se revisó en forma retrospectiva todos los casos con diagnóstico de colitis en

biopsias de colon de los archivos de patología del Hospital General del Estado de

Sonora, dentro del periodo comprendido de enero del 2000 a diciembre del 2004, se

estudiaron además 80 casos de los archivos del Instituno Nacional de Nutrición y

Ciencias "Dr. Salvador Zubirán" dentro de el periodo de Julio del 2003 a Junio del

2004, en cada caso se recabó la edad y sexo así como el diagnóstico, todos éstos

casos fueron teñidos con técnica de hematoxilina y eosina, así como con PAS para

corroborar la presencia de trofozoitos en casos de colitis amibianas.

En cada caso se evaluó las características morfológicas de la mucosa de acuerdo a

los criterios histopatológicos diagnósticos de CUCI que incluyen alteraciones de su

arquitectura, evaluando la presencia o ausencia de pérdida de paralelismo de cripta,

ramificación y atrofia glandular, definiendo ésta última como la disminución del

número de glándulas en la mucosa y la transformación viii iforme, se evaluó los

cambios epiteliales como disminución en la producción de moco, metaplasia de

paneth, criptitis que se define como la presencia de neutrófilos en el epitelio criptal,

absceso de cripta, que se define como la presencia de neutrófilos en la luz de la

cripta, necrosis del epitelio superficial y presencia o ausencia de displasia que se

caracteriza por cambios celula res atípicos como agrandamiento y

seudoestratificación nuclear, presencia de nucleolo y pérd ida de relación núcleo

citoplasma y finalmente los cambios en lámina propia como son infiltrado

inflamatorio de linfocitos, células plasmáticas, eosinófilos y neutrófilos, se calificó

como presente cuando la cantidad del infiltrado celular fue de moderado a severo,

además se evaluó otros cambios en lámina propia como son la hiperplasia linfoída,

ectasia vascular y presencia de granuJomas. Se estratificaron grupos de acuerdo a

el diagnóstico y se compararon en base a su distribución por edad y sexo, así como

20
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la frecuencia de las variables morfológicas diagnósticas de CUCI que se

presentaron en cada una de ellas.

2.9. ANÁLISIS ESTADíSTICO.

Variables generales del estudio

2.9.1 Edad

Se encontró un promedio de 48.12 + 16.05 años con rango de 21 a 90 años en

un total de 143 pacientes.

Grupo de edad Free. %
De 21 a 30 años 15 10.5
De 31 a 40 años 38 26.6
De 41 a 50 años 35 24.5
De 51 a 60 años 21 14.7
De 61 a 70 años 18 12.6
De 71 a 80 años 11 7.7
Mas de 81 años 5 3.5
Total 143 100
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Grupos de Edades

50
o n=143 pacientes

40

30
%

20

10 3.5

o -J..oIIIíl1.\::=~~~:íi.....\;,,~~¡¡;¡¡¡¡¡jl~~.lIIlb:.~&!:::~P'

'!J()$'(\~ e.() '/).'(\~ ~() '/).'(\~ tO() $'(\~1()$'(\~ fl,()$'(\~ fl," $'(\~
~~'/).~~'/).~~'/).~~$~~'/).~~'/).~s~

2.9.2 Edad por Tipo de Colitis

Colitis Media Desv. Esta.
Enf. de Crohn 24 x
C.V.C.I.* 30.0 3.61
Colagenosa 37.5 2.12
Linfocítica 47.5 5.51
C.A. y C.I.** 48.0 13.20
Amibiana 49.0 32.53
Inespecífica 55.5 10.15
Isquémica 67.0 7.21

,.Colitis Ulcerativa Crónica Ideopática

-Colitis Aguda y Crónica Inespeclfica
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Distribueion de Edad

80 , - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - ,

I
6'.,> I'0

I

I

- Edad Promedio

60 +---------------------:::7""'----;¡~

20 -t--....--~~------------------_____;

ti)

,g40+--------~,.L:....--~.,___---''W_:=__-~r__-----=---_____;
«

O -t----,.------,-------,r---~--___,__------,----_r----;

2.9.3 Sexo

Sexo

Femenino

• Masculino

Masc.
45%

Feme.
55%

Sexo
Femenino
Masculino

Total

Free.
78
65
143

%
54.5
45.5
100
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2.9.4 Características histopatológicas de los diferentes tipos de Colitis

C.Amibiana

50 /,

40

30

20

10

o
a: Ul rJl ...

Ulo o .~ 12 .¡¡;
Ul ¡¡: =5 as ::J oas o Ü ~ ...
:; ... .E o

::i w as Q)
:ai c: > ZQ) :::i

C. Amibiana
ü z

C. Colagenosa

17.6

9.8

7.8

5.9

3.9

2.0

Abscesode cripta
-...._-

Criptitis
4 ':1.__

Metaplasia de paneth
4 11._ _

Tranf. Villiforme
Neutrofilosli¡¡¡¡¡¡¡¡¡BI

Atrofia Glandular,li¡¡¡¡¡¡¡¡¡;;!J

Disminución de moco;]!!!!I¡;¡¡¡¡_ . n

Ramificacion criptalliiiiiiiiill••O

Ectasia vascularl••••iii.iiiiu
Eosinofiloslliiiiiiiiiiiiii$ _ n

Distorcion de criptalli¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡. ¡;;¡iUJ

Células Plasmáticas~ ~;;;i!!!i;¡¡_._i!lij_EJ

Linfocitos Intraepitelialesil~__¡¡¡¡_"iiilliEB:1:C3
Hiperplasia Linfoideilli- - _ iii. lliiiiiiU¡¡¡¡¡;ii$iiiiiiJ 11.8

Linfocitosl~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~
o 5 10 15 20

%

Colagenosa
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C. Linfocitica

Criptitis

Ectasiavascular

Disminución de moco

Atrofia Glandular

Eosinofilos

Ramificacion cripta

Distorcion de cripta

Células Plasmáticas

LinfocitosIntraepiteliales

Hiperplasia Linfoide

Linfocitos

" 2.3

I
4.5 I

6.8

9.1

11.4

15.9
22.7

-_... _.__ . - --

o 10 20 30

%

C. Linfocitica

CUCI

6.1

Necrosis

Metaplasia de paneth

Tranf.Villiforme

Criptitisl;;¡¡;;iiiJ 9.1

Abscesode cripta 12.1

Neutrofilosl!i••••;, 18.2

Disminución de moco>!i¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡'- 24.2

Hiperplasia Linfoidell¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡. ¡¡¡¡¡¡g33.3

Ectasiavascular]i- - - - - '-E llllm :;¡$l42.4
Ramificacion criptali••••••¡;¡¡¡;¡¡¡;;:¡¡¡¡.

Atrofia Glandular1i¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡;¡i!i!i!!!!!!!!. !!!!!!!!'.!i!.i:!¡¡;¡¡. :;;i!!I 48.5
Linfocitos 1i-¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡.¡¡¡¡¡¡i:i.i::l¡¡¡'¡¡~:¡¡¡¡¡¡¡ iJ

~¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡¡.¡¡¡¡¡¡¡¡iiii_.1iii 1J 51 .5Células Plasmáticas !!!

Distorcion de cripta 54.

o 20 40 60 80

CUCI
%
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Inespecifica
--<- - --, - - ------

Necrosis
Absceso de cripta

Metaplasia de paneth

Unfocitos
Criptitis

Disminución de moco 3.5
Eosinofilos 3.0

Ramificacion cripta 2.6
Neutrofilos 4.3

Atrofia Glandular 6.
Distorcion de cripta1ii1..1111 8.2

Células Plasmáticas~"-• .7 I
Ectasia vascular~iiiii.~ 12.1

Hiperplasia Unfoide 13.4 I
Unfocitos ~ -----J

l:l Inespecifica

o 10 20

%

30 40 50

Enfermedad de Crohn
Solo 1 caso con diagnóstico de enfermedad de Crohn ,representó el 0.6% del total
de la muestra y fue el único caso con granuloma además de ectasia vascular, atrofia
glandular e infiltrado de células plasmáticas.

Variables morfológicas

2.9.5 Distorsión de cripta

Distorci6n de Cripta
30

~
...'b

20

ue
IL

10

--+- Frecuencia de Presencia
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2.9.6 Ramificación glandular

Ramificación de Cripta
30 , - - - - - - - - - - - - - - -

~ Frecuencia de Presencia

20 +----- - --------- ------------

O+---.---.-----.-----.-----.------..:!:::::::::::;==-+-,.-.......--l

c~c\ efj\(\c,"b- '\ c~' ¿\'Ofj"b- e~oS"b- ~\f? (o~~ .~\"b-~"b-
\~et¡l~ C,,· ..;\~\O co\"b-~ \S~~e <¡;~\f,)e v ~~~

2.9.7 Transformación Villiforme

Frecuencia %

T. Villiforme de Presencia de la muestra

CUCI 2 1.4

Colagenosa 1 0.7
CA YC.I. 1 0.7
Amibiana O 0.0
Isquemica O 0.0
Unfocitica O 0.0
Inespecifica O O
Enf.de Crohn O O
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10

8

6
c.ie
u.

4

'"
2 "...............

2.9.8 Atrofia Glandular

T. Villiforrne

_ Frecuencia de Presencia

Atrofia G.
CUCI
Inespecifica
CA y C.I.
Colagenosa
Linfocitica
Amibiana
Isquemica
Enf.de Crohn

Frecuencia
de Presencia

16
14
7
2
2
1
1
1

%

de la muestra

11.2
9.8
4.9
1.4
1.4
0.7
0.7
0.7
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Atrofia G.
30 -,- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

-+- Frecuencia de Presencia

20 +--4~-----------------------

2.9.10 Disminución en la producción de moco

o. de Moco

20

15

c.i
10e

LL

5

O

c,}'
~.'ic,.

-+- Frecuenci a de Presenc ia
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2.9.11 . Metaplasia de células de Paneth

Se observó unicamente en 4 de 19 casos de CUCI correspondiendo e121% de el
el total.

2.9.12. Criptitis

Criptitis
C.A. y C.I.
Inespecifica
CUCI
Colagenosa
Linfocitica
Amibiana
Isquemica
Enf.de Crohn

Frecuencia
de Presencia

8
5
3
1
1
o
o
o

Criptitis

%

de la muestra

5.6
3.5
2.1
0.7
0.7
0.0
0.0
0.0

10
lb

8

"' ~6
Ü -.e
u. 4 ~

<.2 <,

~ Frecuencia de Presencia
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2.9.13. Absceso de cripta

Absceso de cripta
CUCI
Inespecifica
CA y C.I.
Colagenosa
Amibiana
Isquemica
Linfocitica
Enf.de Crohn

Frecuencia
de Presencia

4
4
3
1
O
O
O
O

Absceso de cripta

%
de la muestra

2.8
2.8
2.1
0.7
0.0
0.0
0.0
0.0

10 , - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
~ Frecuencia de Presencia

8 -¡---- - - - - - - - - - - - ---- - - - - - -

6 -+-- - - - - - - - - - - - - - ---- - - - - - -
tie
IL 4 +-----._~__."""'=:__-~----------------

2-¡---------~-._.._-------------
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2.9.14. Linfocitos Intraepiteliales

Linfocitos l.
Frecuencia

de Presencia
%

de la muestra
Colagenosa
Linfocitica
Inespecifica
C.A. y C.I.
Amibiana
Isquemica
CUCI
Enf.de Crohn

5
5
5
1
O
O
O
O

3.5
3.5
3.5
0.7
0.0
0.0
0.0
0.0

Linfocitos Intraepiteliales

10 , - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
--+- Frecuencia de Presencia

8 +-- - - - - - - - - - - - - - - - - - - --

6 +------:.l..----=----- ---- ------ - - -

~ I
2+---- ---- -\:---1'.._--- ----- ------,

4 +-------~--------------

2.9.15. Displasia

Se encontró en un caso, que correspondió a Colitis Ulcerativa Crónica Idiopática,
representó el 5% del total de casos de CUCI , y el 0.6% del total de la muestra.
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Cambios en lámina Propia

2.9.16 Infiltrado de células plasmáticas

Células Plasmáticas
Inespecífica
CUCI
C.A. y C.I.
Co/agenosa
Linfocítica
Amibiana
lsqu émice

Enf. de Crohn

Frecuencia
de Presencia

20
17
13
5
5
1
1
1

%

de la muestra

14.0
11.9
9.1
3.5
3.5
0.7
0.7
0.7

Celulas Plasmaticas

20

14.0
15

% 10

11.9

3.5 3.5
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2.9.17. Neutrófilos

Neutrofilos
CA YC.I.
Inespecifica
CUCI
Colagenosa
Amibiana
Isquemica
Linfocifica
Enf.de Crohn

Frecuencia
de Presencia

21
10
6
2
1
O
O
O

Neutrofilos

%

de la muestra

14.7
7.0
4.2
1.4
0.7
0.0
0.0
0.0

30,- - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

~ Frecuencia de Presencia

20 +----"..--------- - -------------

10 +--- - 4l.- --lO-- - - - - - --- - - --- - -
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2.9.18. Linfocitos

~ . _ - -- - - - --- ---_._- ---- ----

Linfocitos
/nespecifica
CA YC./.
CVC/
Linfocitica
Co/agenosa
/squemica
Amibiana
Enf.de Crohn

Frecuencia
de Presencia

67
29
17
10
9
3
2
1

Linfocitos

%

de la muestra

46.9
20.3
11.9
7.0
6.3
2.1
1.4
0.7

100

75 ~

ti \Q) 50...

~
1L

25 ~

~

-+- Frecuencia de Presencia
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2.9.18. Eosinófilos

Eosinofilos
Inespecifica
CA YC.I.
Colagenosa
Linfocitica
Amibiana
Isquemica
CUCI
Enf.de Crohn

Frecuencia
de Presencia

7
6
4
3
O
O
O
O

Eosinofilos

%
de la muestra

4.9
4.2
2.8
2.1
0.0
0.0
0.0
0.0

c.ie
LL

10 , - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
---+- Frecuencia de Presencia

8 +-----''------ - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

6-r--- --"""':------ ----- ---- - ---

4 +-----------'~=__-~------------

2-r--- - ------- -----''X----------- ----'
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2.9.20 Hiperplasia Linfoide

H. Linfoide
Frecuencia

de Presencia
%

de la muestra

Inespecifica
CUCI
CA y C.I.
Linfocftica
Colagenosa
Isquemica
Amibiana
Enf.de Crohn

31
11
8
7
6
1
O
O

21.7
7.7
5.6
4.9
4.2
0.7
0.0
0.0

H. Linfoide

50 , - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

---+- Frecuencia de Presencia

40 +----- ----- ------- - --- -

20 +--~.___------------------

30 +---"\-- - - - - - ----- ----- - ---

101---"'~=:::;==~==_-____=_---:_1

O +------.-----.----..----r--..-~~-..............__t>______i
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2.9.21. Granulomas

Solo se presentó en un caso, que corresponde al único caso de Enfermedad de
Cronh, y representa el 0.6 % del total de la muestra.

2.9.22. Ectasia Vascular

E. Vascular
/nespecifica
CA YC./.
CVC/
Co/agenosa
Amibiana
Linfocitica
/squemica
Enf.de Crohn

Frecuencia
de Presencia

28
15
14
4
2
2
1
1

E. Vascular

%

de la muestra

19.6
10.5
9.8
2.8
1.4
1.4
0.7
0.7

50

40

30 nCb
U <el)...

..';)u. 20 <,
10

~ Frecuencia de Presencia

~ I
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2.9.22. Necrosis

Necrosis
Frecuencia

de Presencia
%

de la muestra

C.A. y C.I.
Isquemica
Inespecifica
Amibiana
CUCI
Colagenosa
Linfocifica
Enf.de Crohn

5
3
3
2
1
O
O
O

3.5
2.1
2.1
1.4
0.7
0.0
0.0
0.0

Necrosis

-+- Frecuencia de Presencia

O +-------,r---.----.---.---------,---='+---.-~~....,.__+___i

i C~o ~\C,9- \(\C,9- 0:0\ 9-<,9-

C"o \t¡,o,.~e et¡,~ec, ~"'~
\~

10

8

6
fou

el) <,..
n.U. 4 <,

2
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2.9.23. Frecuencia general de las variables moñológicas

Presencia de Caracteriticas

Del 23% al 2.8 %

D Presenciaen Muestras

o
111 .. 111 ... ci ... ti :5 ui ti Z ti n: :-:a el 'D el o ri .,j .( :5u :; :2 u • G: ci ~

.2 u ;¡ ¡¡: 2... e 2e
~ ::i E ..

::i :( :::l

:i
... al

ui
el Z
ii:
ti

100 roft¡Jq¡

80

60
i>' tt" tt'':-%

40 !;)'-s
~')-

'li

20

Características frec. %
Linfocitos 138 96.5
Ectasia vascular 67 46.9
H. Linfoide 64 44.8
Células Plasmáticas 63 44.1
Atrofia Glandular 44 30.8
Neutrofilos 40 28.0
Ramificación cripta 36 25.2
Disminución de moco 33 23.1
Eosinofilos 20 14.0
Criptitis 18 12.6
Linfocitos l. 16 11.2
Necrosis 14 9.8
Absceso de cripta 12 8.4
M.depaneth 8 5.6
T. Villiforme 4 2.8
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Ca pítulo 111.

RESULlADOS, DISCUSIÓ ,CO CLUSIONES y RECO E DACIO ES.

3.1. RESULlADOS

Entre los diagnósticos registrados se encontró Colitis Ulcerativa Crónica Idiopática,

enfermedad de Crohn, Colitis Isquémica, Colitis Colagenosa, Colitis Linfocítica ,

Colitis Crónica Inespecífica, Colitis Aguda y Crónica Inespecífica y Colitis Amibiana.

El total fue de 143 casos , 19 ( 11.7%) correspondieron a CUCI, 67(41.3%) a Colitis

crónica inespecífica, 29 (17.9%) a Colitis Aguda y Crónica Inespecífica, 11 (6.7%) Y

11 (6.7%) casos de Colitis Linfocítica y Colagenosa respectivamente, 3 (1.8%)

casos de Colitis lsqu érnica , 2 (1.2%) casos de Colitis Amibiana y solo 1 caso con

diagnóstico de Enfermedad de Crohn que representó el 0.6% del total de la

muestra.

En el HGES se encontró 62 casos en total con diagnóstico de colitis, de los cuales

33 (53.2%}correspondieron a Colitis Crónica Inespecífica, 22 (35.4%) casos a Colitis

Aguda y Crónica Inespecífica , 6 (9.6%) casos de CUe l, y solo 1(1.6%) caso con

Colitis Amibiana en un periodo de 5 años.

De 19 pacientes con CUCI ,12 (63%) correspondieron al sexo masculino y 7

(36.8%) femenino, con rango de edad de 24 a 68 años y un promedio de 30 años,

entre las características histopatolágicas predominó la distorsión d cripta en (54%)

e os casos, seguida por infiltrado plasmoci tario en lámina propia en (51.5%), atrofia

glandular (48.5%) , ramificación glandular (42.4%) hiperplasia iinfoide (33.3%),

disminución en la producción de moco (24.2%), absceso de cripta en (12.1%),

criptitis (9.1%), metaplasia de células de Paneth y transformación vmrrorme en

(6.1%) respectivamente y solo un caso con diplasia que se reportó de bajo grado y

representó el único caso del total de la muestra y correspondió el 5.2% del total de

casos .

TESISCON ... ,
FALLA DE ORIGENJ
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De los 67 casos con colitis crónica inespecífica 41(61%) casos fueron pacientes

femeninas y 25 (37.3%) masculinos, con rango de edad de 21 a 80 años y una

media de 55 años, los cambios histopatolóqicos que predominaron fue el infiltrado

de linfocitos en lámina propia en (29%) de los casos, híperplasia linfoide en (13.4%),

ectasia vascular (12.1%),infiltrado de células plasmáticas en lámina propia (8.7%) y

absceso de cripta en ( 1.3 %).

En el grupo de Colitis Aguda y Crónica Inespecífica , 15 (55.5%) fueron casos de

sexo masculino y 14 (51.8%) de sexo femenino con una media de edad de 48.0

años, dentro de los cambios histopatológicos se encontró infiltrado de linfocitos en

lámina propia en (81%), distorsión de criptas ene 40.7%), disminución en la

producción de moco en (37%) , ectasia vascular (51 .8%), absceso de cripta en

(14.8%), criptitis en (25.9%), no se observó metaplasia de Paneth, transformación

villifo rme , granulomas o displasia.

De los 11 casos con colitis linfocltíca, 7 (63%) correspondendieron al sexo

masculino y 4 (36.3%) al femenino, con media de edad de 47.5 años, dentro de los

cambios histopatológicos, se encontró infi ltrado de linfocitos intraepiteliales en

los11 casos ( 100%) seguido por infiltrado de linfocitos en lámina propia en (22.7%),

hiperplasia linfoide en (15.9%), distorsión de cripta en (9.1%), eosinófilos en (6.8%),

atrofia glandular, ectasia vascular y disminución en la producción de moco en

(4.5%) y finalmente se encontró criptitis en (2.3 %) de los casos.

Los 11 casos con diagnóstico de Colitis Colagenosa, 7(63%} casos fueron de sexo

femenino y 4 (36.3%) de sexo masculino, con una media de 35 años de edad.

El grupo con diagnóstico de col itis isqu érnica, 2 casos fueron de sexo femenino y

1 caso masculino, con media de edad de 67 años con rango de edad de 62 a 76

años con necrosis, dentro de las características histopatolóqicas presenté ii1ñ~trado

línfocitarlo en lámina propia, disminución en la producción de moco , atrofia glandular

en todos los casos y finalmente ectasia vascular , hiperplasia linfoide, infiltrado

plasmocitario y atrofia glandular en 2 de 3 casos.

De los 2 casos con colitis amibiana, 1 correspondió al sexo femenino y 1 masculino,

con 26 y 72 años respectivamente, con necrosis, ectasia vascular y linfocitosis en

..
-~~~-
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lámina propia en todos los casos, seguido por infiltrado de neutrófilos y células

plasmáticas en 1 de 2 casos.

Solo se encontró un caso con diagnóstico de enfermedad de Crohn , de 24 años de

edad y sexo masculino, histológicamente presentó atrofia glandular, infiltrado de

linfocitos y células plasmáticas, ectasia vascular y es el único caso con respuesta

inflamatoria granulomatosa, no se encontró distorsión glandular, displasia,

metaplasia de paneth y/o transformación villiforme.

3.2. DISCUSiÓN

De acuerdo a los resultados, observamos que la distorsión de cripta, atrofia

glandular, disminución en la producción de moco, criptitis y absceso de cripta no solo

se encuentra en CUCI sino también en Colitis Aguda y Crónica Inespecíficica, Colitis

Crónica Inespecífica y Colitis Isquémica, sin embargo los cambios arquitecturales

como la pérdida de paralelismo de cripta , atrofia y ramificación glandular se

presentó con mayor frecuencia en casos con diagnóstico de CUCI así como en

colitis crónica inespecífica, en cuanto a los cambios epiteliales, como la criptitis,

absceso de cripta y disminución en la producción de moco se observó en CUCI y en

Col it is Aguda y Crón ica Inespecífica, la lesión linfoepitelia l se presentó

frecuentemente en Colitis linfocítica y Colagenosa, sin embargo éstas presentaron

alteraciones en la arquitectura de la mucosa en menor frecuencia; la metaplasia de

células de Paneth y displasia solo se encontró en CUCI; la necrosis no se observó

CUCI, sin embargo se presentó en Colitis Isquémica , Colitis Amibiana y Col itis

Agüda y Crónica Inespecífica y finalmente ,en relación al infiltrado inflamatorio se

encontró predominio de infiltrado de neutrófi los en casos de Colitis Aguda y Crónica

lnespecifica ,Coli tis Isquémica, Colitis Am ibiana y CUCI y finalmente el infiltrado

plasmocitario se encontró en CUCI y en Colitis Crónica Inespecífica; en un caso se

observó la presencia de granulomas que correspondió a el único caso de

enfermedad de Crohn, con resultados negativos en la fínción de Ziehl Nielsen para

descartar presencia de bacilos ácido alcohol resistentes.
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De acuerdo a los resultados observamos que otras colitis presentan cambios

morfológicos en la mucosa de colon semejante a CUCI, y de forma contarria, éste

presentó características morfológicas que se observaron en forma aislada o no se

presentaron en otros tipos de colitis como la distorsión glandular, metaplasia de

Paneth, trasformación villiforme y displasia, pero éstos cambios están ausentes en

un número importante de CUCI y se asocian a enfermedad con cambios crónicos de

larga evolución, de tal manera que las enfermedades inflamatorias agudas

inespecíficas e isquémicas remedan CUCI en su fase aguda, y la Colitis Crónica

Inespecífica presenta cambios crónicos semejantes a CUCI en su fase tardía, por lo

tanto el diagnóstico de CUCI se realiza integrando hallazgos clínicos, endoscópicos,

radiológicos e histopatológicos, éste último es el de mayor peso para el diagnóstico,

sin embargo en forma aislada sin una adecuada correlación clínico patológica el

riesgo de falsos positivos o negativos aumenta ya que otras colitis son semejantes a

CUCI.

La displasia se presentó en un solo caso que representó el 5.2% de todos los

casos de CUCI y el 0.6% del total de la muestra, éste resultado es semejante a la

incidencia descrita en estudios previos, sin embargo su frecuencia real no se conoce

ya que los sitios de muestra de toma de biopsia son al azar y no existen lesiones

macroscópicas bien definidas que sugieran displasia en la mucosa del colon, por tal

motivo, se calcula una incidencia mayor de displasia y carcinoma en casos de CUCI

de larga evolución.

3.3. RECOMENDACIONES

Es necesario abordar los problemas diagnósticos de colitis con suficiente

información clínica ,estudios de laboratorio clínico y gabinete, y en casos donde el

Patólogo observe alteraciones en la mucosa con características de CUCI es

importante considerar su diagnóstico diferencial con otras colitis, para ello deberá

conocer los cambios que presentan cada una de ellas, así como las características
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que comparten,además de contar con adecuada comunicación con el Médico clínico

y endoscopista.

Al realizar toma de biopsia por endoscopia es necesario muestrear distintos sitios

del colon sin excluir recto y cada una de ellas deberán ser etiquetadas de acuerdo

al sitio que corresponden de esta manera el diagnóstico y extensión de la

enfermedad se realizará con mayor precisión.

La búsqueda de displasia por parte del Patólogo es mandataria, y cuando ésta es

ausente en la muestra estudiada no se debe descartar la posibilidad que en otros

sitios este presente.
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