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Resumen  

Introducción. Se tiene evidencia de un aumento en la incidencia de la colitis 

ulcerosa crónica idiopática (CUCI) en México, sin embargo esta varía de acuerdo al 

estado e incluso entre hospitales de una misma región. Es importante conocer las 

características clínicas de los pacientes con CUCI, así como su curso clínico, 

necesidad de tratamiento quirúrgico y desenlaces. 

Objetivo. Describir las características demográficas y clínicas de los pacientes con 

CUCI atendidos en un servicio de Coloproctología de un centro de tercer nivel en la 

Ciudad de México, enfatizando en los factores asociados a la necesidad de 

tratamiento quirúrgico.  

Material y métodos. Se realizó un estudio retrospectivo en  el que se incluyeron 60 

pacientes con diagnóstico de CUCI confirmado por histopatología. Se colectaron los 

datos  demográficos, clínicos y bioquímicos de cada paciente. La severidad fue 

medida con base a las escalas de Truelove and Witts, escala endoscópica de Mayo 

e índice histológico de Riley.  

Resultados.  Se incluyeron 60 pacientes (30 hombres y 30 mujeres). La media de 

edad fue de 40.6±13.3 años. La extensión de la enfermedad fue proctitis en 61.7%. 

Diecinueve pacientes (31.8%) presentaron manifestaciones extraintestinales. El 

55% tenían como tratamiento único 5-ASA. Catorce pacientes (23.3%) requirieron 

tratamiento quirúrgico principalmente por falta de respuesta a tratamiento médico.  

Conclusiones. Las características clínicas de la CUCI son útiles para identificar a 

los pacientes que pudieran presentar una evolución tórpida de la enfermedad y que 
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pudieran requerir tratamiento más intensivo (esteroides intravenosos, terapia 

biológica) o quirúrgico.  

Palabras clave. Epidemiología, Enfermedad Inflamatoria Intestinal, Colitis Ulcerosa 

Crónica Idiopática, Colon, México.  
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Abstract  

Background. An increase incidence of Ulcerative Colitis (UC) has been reported in 

Mexico, however this varies according to the state and even between hospitals in 

the same region. It is important to know the clinical features of patients with UC, as 

well as their clinical course, need for surgical treatment and outcomes. 

Aims. To describe the demographic and clinical features of patients with UC treated 

in a coloproctology service of a third level center in Mexico City,  

emphasizing the factors associated with the need for surgical treatment. 

Material and methods. A retrospective, cross-sectional, analytical study was made 

which included 60 patients with diagnosis of UC confirmed by histopathology. The 

demographic, clinical and biochemical data of each patient will be collected. The 

severity was measured based on the Truelove and Witts scale, endoscopic Mayo 

score and Riley histological index.  

Results. Of the patients included, the proportion was equal between men and 

women (30 men and 30 women). The mean age of presentation was 40.6 ± 13.3 

years. The extent of the disease at the time of diagnosis was proctitis in the majority 

of patients (61.7%). Nineteen patients (31.8%) presented extraintestinal 

manifestations. 55% of the patients had as sole treatment 5-aminosalicylates (5-

ASA). Fourteen patients (23.3%) required surgical treatment mainly due to lack of 

response to medical treatment. 
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Conclusions. The clinical features of UC are useful to identify patients who may 

present a torpid evolution of the disease and who may require intensive treatment 

(intravenous steroids or biologic therapy) and/or surgical treatment.  

Keywords. Epidemiology, Inflammatory Bowel Disease, Ulcerative Colitis, Colon, 

Mexico. 
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Marco Teórico 

1. Introducción 

1.1. Perspectiva histórica 

El primer reporte de enfermedad inflamatoria granulomatosa intestinal fue publicado 

en Journal of the American Medical Association, en octubre de 1932, en un artículo 

titulado "Regional ileítis”. Los autores de este artículo fueron Burill B. Crohn, Leon 

Ginzburg y Gordon D. Oppenheimer, quienes trabajaban en el hospital Mount Sinai, 

en Nueva York.1 

La presentación original de la enfermedad fue hecha por Crohn en la reunión anual 

de la American Medical Association en mayo de 1932. 1 

El acuñamiento del epónimo "Crohn" comenzó cuando las publicaciones 

subsiguientes lo utilizaban y nombraban a la enfermedad de esta manera. 1 

El interés de los médicos por la enfermedad de Crohn continúa en aumento y el 

número de publicaciones en la literatura médica también. 1 

Uno de los aspectos más interesantes de las primeras descripciones de la 

enfermedad de Crohn fue que el colon también estaba implicado, así como el hecho 

de separar esta variante como una entidad diferente con el nombre de Colitis 

Ulcerativa Crónica Idiopática (CUCI). 1 

En 1875, Wilks y Moxon describieron a la enfermedad de CUCI y, en la década de 

1920 esta patología ya era conocida. En 1930 Bargen y Weber reportaron 23 casos 

de pacientes con lo que ellos denominaron colitis ulcerativa crónica regional 



12 
 

migratoria; de ellos, 17 tenían el recto sano y tres tenían fístulas perianales. Ellos 

llamaron a dicha enfermedad colitis segmentaria. Esta información constituye quizá 

la primera descripción de colitis granulomatosa.1 

En 1936, Crohn y Rosenak reportaron una forma combinada de ileítis y colitis, a la 

cual reconocieron como una entidad diferente de la de CUCI, donde notaron 

segmentos cicatrizados de forma interrumpida en el colon o la implicación del íleon 

contiguo al ciego y del colon ascendente. Igual que los demás investigadores de la 

época, Crohn y Rosenak pensaron que CUCI y la enteritis regional eran 

enfermedades comórbidas. 1 

En 1960 el artículo clásico de Lockhart-Mummery y Morson describió las diferencias 

entre la colitis granulomatosa y CUCI, y establecieron firmemente los criterios 

patológicos necesarios para el diagnóstico definitivo de cada una. Estos autores 

afirmaron: "nunca hemos visto la enfermedad de Crohn y la colitis ulcerativa en un 

mismo paciente".1 

1.2. Definición  

La Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII) comprende dos entidades: la CUCI y la 

Enfermedad de Crohn (EC). La CUCI se define como una inflamación difusa del 

colon, con compromiso del recto, y que se extiende de manera proximal y continua, 

localizándose el proceso inflamatorio habitualmente en mucosa y submucosa 

colónica, tal como se muestra en la figuras I y II. (MIM ID #266600).2, 3 
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La lesión histopatológica característica de la CUCI es la presencia de abscesos en 

las criptas, con un infiltrado inflamatorio de neutrófilos, células plasmáticas y 

eosinófilos en la lámina propia. 2,3 

 

  

 

 

 

Enfermedad Inflamatoria 
Intestinal               

EC CUCI 

Distorsión críptica 
Infiltrado 

Inflamatorio 

Histología                      

Visión endoscópica                      Patrón 
“empedrado”                      

Pseudopólipos                     

Ulceración  
Pseudopólipos 

Figura I. Distribución anatómica de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal: la Enfermedad de Crohn 
(EC): puede comprometer el intestino delgado, el intestino grueso, el recto o la boca; la Colitis  
Ulcerativa Crónica Idiopática (CUCI): compromete específicamente al intestino grueso (Tomada y 

modificada de: Johns Hopkins/Clinical Gastroenterology and Hepatology). 

Figura II. Comparación de la mucosa intestinal normal, en la enfermedad de Crohn y en la CUCI.  
Algunos cambios histológicos. Apariencia endoscópica. (Tomada y modificada de: Johns 
Hopkins/Clinical Gastroenterology and Hepatology). 
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Los síntomas y la gravedad de esta enfermedad dependerán de la extensión, grado 

de inflamación, y la actividad de las manifestaciones extraintestinales asociadas, 

aspectos que le confieren una heterogeneidad clínica significativa. 2,3 

1.3. Epidemiología  

La EII representa un problema de salud pública importante, ya que afecta las 

actividades laborales, educativas y sociales, así como la calidad de vida de la 

población que la padece, además de que afecta cada vez más a los grupos de 

menor edad.4 

Entre los factores de riesgo responsables de la EII se encuentran los genéticos y 

los ambientales. La predisposición genética de ciertas poblaciones explica la 

diferencia en la distribución geográfica de la CUCI y la enfermedad de Crohn.4 

La incidencia de la EII varía desde el punto de vista geográfico y es mayor en el 

norte y el oeste de Europa, así como en el norte de América; las zonas geográficas 

de menor incidencia son África, América del Sur, este de Europa y Asia, incluida 

China. En diversos estudios se encontrado que la incidencia es mayor en los países 

desarrollados y más industrializados (Figura III).4 

En general, la incidencia de la CUCI en el mundo se encuentra entre 0.5 y 24.5 

casos por cada 100,000 habitantes. Aunque en los países asiáticos se presentan 

tasas bajas de incidencia, se mantiene el predominio de CUCI con respecto a la 

enfermedad de Crohn.5 
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En las últimas décadas se ha encontrado un aumento en la incidencia de la EII en 

los países del este de Europa y en las naciones asiáticas.5 Lo anterior se atribuye a 

la occidentalización de los estilos de vida, los cambios en la dieta y los cambios 

ambientales debidos a la industrialización y urbanización de las poblaciones. Las 

incidencias más altas de Asia se encuentran en la India, Japón, y el mundo árabe.6 

 

 

 

 

Un estudio realizado en un hospital especializado de la ciudad de México, donde se 

hizo una cohorte de 20 años, se encontró un aumento estadísticamente significativo 

de CUCI en los últimos 10 años.7 

La EC y la CUCI; se distribuyen de distinta manera de acuerdo con el grupo etario. 

Así, la EC es más frecuente en los pacientes jóvenes, mientras que la CUCI se 

presenta con mayor frecuencia en las personas de edad avanzada.4 

Figura III. Distribución geográfica de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal:  de color rojo se refiere 
a la incidencia anual superior a 10/105 habitantes, de color naranja a la incidencia de 5-10/105 
habitantes, verde con la incidencia de menos de 4/105 habitantes, de color amarillo a la baja 
incidencia que se incrementa continuamente. La ausencia de color indica que no existen datos  
(Tomada de Jacques Cosnes, et al. Epidemiology and Natural History of Inflammatory Bowel 
Diseases Gastroenterolog y. 2011; 140:1785–1794). 
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El diagnóstico de la EC se encuentra entre los 33.4 y los 45 años de edad, mientras 

que la CUCI se diagnostica, en general, entre 5 y 10 años después.8 

Es poco común que la EII se manifieste antes de los 11 años de edad; sin embargo, 

en la última década se ha encontrado que algunos estudios epidemiológicos 

reportan un aumento en la incidencia de la misma, sobre todo de la EC. En Estados 

Unidos (Wisconsin) se encontró una incidencia de EC y CUCI de 4.5 y 2.1 casos 

por cada 100,000 habitantes respectivamente. La edad promedio de diagnóstico en 

pacientes pediátricos es de 12 años, y se ha observado que la EII aumenta su 

frecuencia después de la adolescencia. En un estudio belga se encontró una mayor 

incidencia de la EII en un grupo de adultos mayores (mayores de 60 años de edad) 

en comparación con el grupo de edad pediátrica.4  

La distribución por género en la EII no ha brindado datos concluyentes en diversos 

estudios; sin embargo, se ha encontrado un pequeño incremento en la frecuencia 

de la EC en las mujeres, sobre todo después de la adolescencia y en las adultas 

jóvenes, lo cual indica que el cambio hormonal en esas edades puede desempeñar 

un papel importante en la susceptibilidad a la enfermedad. En el caso de la CUCI 

se ha encontrado que los hombres tienen una ligera elevación de la frecuencia de 

la enfermedad.4 Los estudios hechos en Asia demuestran que no hay diferencia 

entre géneros para desarrollar EII.5, 9 

En cuanto a las diferencias encontradas entre etnias, se observó una mayor 

frecuencia en las poblaciones caucásicas; sin embargo, algunos estudios en 
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Baltimore muestran una disminución en las diferencias entre razas y cada vez es 

más similar la frecuencia de presentación de esta enfermedad.5 

En un estudio realizado en Texas se compararon etnias caucásicas afroamericanas 

y descendientes americanas de México, y se encontró que tanto los afroamericanos 

como los caucásicos tuvieron una mayor frecuencia de EC mientras que en los 

americanos de México predominó la CUCI.10 

1.4. Etiopatogenia 

La patogenia de la EII involucra cuatro grandes factores: la susceptibilidad 

individual, la predisposición genética, la microflora del tracto gastrointestinal y las 

propiedades inmunológicas de la mucosa del tracto gastrointestinal (Figura IV).11  

 

 

Genéticos
Mutaciones en el gen 

CARD15/NOD2

Polimorfismos HLA II y III

Polimorfismos IL-1, IL-4 , IL-6

Ambientales
Tabaquismo 

Infecciosos

Apendicectomía

Dietéticos

Inmunitarios
Desequilibrio de la 

respuesta inmunitaria 

Th1: TNF, IL-1 

Th2: IL-4, 5, 6, 10 y 13

Figura IV. Factores que influyen en el desarrollo de Enfermedad Inflamatoria Intestinal. 
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Una variedad de genes que codifican para las proteínas que intervienen en la 

regulación inmune se han postulado como posibles genes candidatos de 

susceptibilidad a la enfermedad.12 Los genes clase II del Complejo Mayor de 

Histocompatibilidad (HLA, por sus siglas en inglés) participan en la patogénesis de 

la CUCI, debido a que sus productos están involucrados en la respuesta inmune. 

Los estudios de asociación han demostrado que existen diversos alelos del HLA – 

DR que participan en la susceptibilidad genética en la CUCI, tales como HLA – 

DRB1*0103, DRB1*1502 y DRB1*12.13, 14, 15 

Las regiones de riesgo ECM1, HNF4A, CDH1 y LAMB1 se relacionan con la 

disfunción de la barrera epitelial; la asociación con DAP indica una relación con la 

apoptosis y la autofagia, y las asociaciones con PRDM1, IRF5, NKX2-3 sugieren 

defectos en la regulación de la transcripción. Asimismo, se han identificado otros 

genes que tienen relación con la señalización de la IL-23 tanto en la CUCI como en 

la EC (IL23R, STAT3 JAK2, IL12B y PTPN2) y genes implicados en la diferenciación 

de las células T colaboradoras tipo 1 y 17 (Th1 y Th17) tales como IL10, IL7R, 

IL23R, IFN-γ. La CUCI parece ser genéticamente tan heterogénea como la EC, pero 

dado el gran número de genes implicados y el pequeño efecto acumulativo de cada 

uno, para evaluar el riesgo de CUCI actualmente no está indicado el cribado 

genético.16  

Se ha propuesto que la patogénesis de la CUCI gira en torno a una respuesta 

inmune aberrante del hospedero que se desencadena por una interacción poco 

conocida entre el microbioma y defectos genéticos implicados en la identificación y 

eliminación de los microorganismos.17 
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El importante papel de los factores microbiológicos en la patogenia de la EII se ha 

confirmado, al parecer, en estudios experimentales realizados en animales. Estos 

estudios revelaron que la colitis no podía ser inducida bajo condiciones de un 

ambiente estéril en el tracto gastrointestinal. En condiciones fisiológicas existe un 

equilibrio dinámico entre los microorganismos presentes en el lumen intestinal y los 

mecanismos de defensa del hospedero.18 Se postula que la "disbiosis" o un 

desequilibrio entre los componentes de protección y perjudiciales de la microbiota 

luminal en favor de esta última desempeña un papel crítico en la iniciación y 

perpetuación de la inflamación en la CUCI.19 

Algunos componentes de la flora pueden actuar como agentes nocivos, mientras 

que otros (probióticos) parecen tener un efecto protector. La importancia del sistema 

inmunitario de las mucosas en la CUCI se ha establecido, y se está evidenciando 

que los componentes no inmunes, como las células epiteliales, mesenquimales y 

endoteliales, también contribuyen a la inflamación intestinal. El efecto de las 

citocinas en la inmunidad intestinal está siendo aclarado por los estudios sobre su 

mecanismo molecular.12, 13, 20 

Otras anomalías reportadas en la CUCI son un defecto en la barrera epitelial y el 

deterioro en la expresión del receptor  activado por el proliferador de peroxisomas 

(PPAR-γ), un receptor nuclear que regula los genes inflamatorios.21 Tanto en la 

CUCI como en la EC, las células epiteliales tienen menor capacidad para activar al 

supresor de las células T CD8+, pero probablemente esta alteración es secundaria 

a otros sucesos inmunológicos.22 
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La autoinmunidad puede representar un papel importante en la CUCI. Además de 

los p-ANCA, esta enfermedad se caracteriza por la circulación de anticuerpos IgG1 

contra un antígeno epitelial colónico compartido con la piel, los ojos, las 

articulaciones y el epitelio biliar; y dado que éstos son los sitios de las 

manifestaciones extraintestinales de la CUCI, es posible que la reacción cruzada de 

los anticuerpos contra el colon causen daños órgano-específicos.23 La tropomiosina 

5, una proteína estructural, es el autoantígeno putativo objetivo de los anticuerpos 

IgG1, pero en la CUCI aún falta evidencia de la autoinmunidad mediada por los 

anticuerpos clásicos.24 

Se ha reportado que la CUCI es una enfermedad heterogénea, compleja y, 

poligénica, donde tanto los factores genéticos y ambientales juegan un papel 

importante para su desarrollo; sin embrago, a pesar de ampliar el conocimiento de 

los mecanismos celulares y moleculares de la inflamación intestinal, su etiología y 

patogénesis continúan siendo desconocidas. 2, 20, 25 

1.5. Manifestaciones clínicas 

El signo clínico predominante de la CUCI es la diarrea sanguinolenta, con o sin 

moco. Normalmente, el inicio es insidioso, a menudo seguido por períodos de 

remisiones espontáneas y recaídas. La enfermedad activa se manifiesta como 

inflamación de la mucosa, comenzando en el recto (proctitis) y extendiéndose en 

algunos casos al resto del colon. Aunque la proctitis se asocia frecuentemente con 

urgencia fecal y rectorragia, paradójicamente puede haber estreñimiento. La 

diarrea, las evacuaciones frecuentes con sangre y moco, la urgencia o el tenesmo, 
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el dolor abdominal, la fiebre y la pérdida de peso pueden estar ocasionados por 

proctosigmoiditis, colitis izquierda, colitis extensa o pancolitis, dependiendo de la 

extensión y/o  la gravedad de la enfermedad (Figura V).26 

 

 

En los pacientes con CUCI del lado izquierdo se puede identificar un área pequeña 

de inflamación alrededor del orificio apendicular (parche cecal) mientras que las 

personas con proctosigmoiditis suelen presentar proctitis.27 En general, el 

pronóstico es bueno durante la primera década después del diagnóstico, con una 

baja tasa de colectomía; con el tiempo, la mayoría de los pacientes experimentan la 

remisión.28 La evaluación de la actividad clínica de la CUCI ayuda al clínico a elegir 

las pruebas diagnósticas y a tomar decisiones terapéuticas. Los índices para 

establecer la actividad de la enfermedad se utilizan sobre todo para estudios clínicos  

(Anexo 2).29 En los pacientes con inflamación extensa o grave u otros problemas 

como la displasia epitelial o el cáncer que están en su fase crónica pueden 

desarrollar complicaciones agudas como hemorragia grave y megacolon tóxico.30 

Las manifestaciones extraintestinales afectan varios órganos y sistemas 

(articulaciones, piel, hígado, ojos, boca y coagulación) que preceden a la aparición 

Proctitis  
Colitis 

Izquierda  Pancolitis  

Figura V. Extensión de la Colitis Ulcerativa Crónica Idiopática.                                                
(Tomada y modificada de: Johns Hopkins/Clinical Gastroenterology and Hepatology).  
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de los síntomas y evolucionan paralelamente a las manifestaciones intestinales 

(Figura VI). Ocurren en el 10-30% de los pacientes con CUCI.16  

 

 

1.6. Diagnóstico 

Un diagnóstico preciso de CUCI implica definir el alcance y la gravedad de la 

inflamación. Esta información brinda la base para la selección del tratamiento más 

adecuado y el pronóstico del paciente. Para determinar las características 

histológicas son necesarias la endoscopia y la biopsia (Figura II).26 

Ojos 
Epiescleritis 

Uveítis  

Riñones 
Nefrolitiasis 

Hidronefrosis 
Fistulas 

Infecciones de 
Vías Urinarias 

Piel 
Eritema nodoso 

Pioderma 
gangrenoso 

Circulación  
Flebitis 

Articulaciones 
Espondilitis 
Sacroileitis 
Artralgias 

Artritis 

Tracto Biliar 
Litiasis  

Colangitis 
Esclerosante 

Hígado 
Esteatosis 

Boca 
Estomatitis 

Úlceras aftosas 

Figura VI. Manifestaciones extraintestinales en la Enfermedad Inflamatoria Intestinal                      
(Tomada y modificada de: Johns Hopkins/Clinical Gastroenterology and Hepatology).  

 

 



23 
 

La colonoscopia muestra una mucosa con inflamación uniforme que comienza en el 

límite anorrectal y se extiende en sentido proximal, con una transición abrupta o 

gradual de la zona afectada a la mucosa normal. 31 

En los pacientes con ciclos de inflamación y remisión y, en aquellos con inflamación 

crónica sin períodos de remisión, la colonoscopia puede revelar pseudopólipos o 

puentes mucosos. 32 En la actualidad, están ganando aceptación nuevas técnicas 

endoscópicas, como la cromoendoscopia, las imágenes de banda estrecha y las 

imágenes por autofluorescencia.33 

1.7. Tratamiento médico 

De acuerdo con las guías basadas en el consenso actual, el tratamiento debe tener 

en cuenta el nivel de actividad clínica (leve, moderada o grave) y la extensión de la 

enfermedad (proctitis, enfermedad del lado izquierdo, enfermedad extensa o 

pancolitis). 34, 35 

 

Cirugía

Biológicos 

Infliximab

Tiopurinas

Azatioprina/6-Mercaptopurina

Esteroides

Prednisona/Budesonida

5-Aminosalicilatos
Mesalazina 

Figura VII. Bases del tratamiento en la Colitis Ulcerativa Crónica Idiopática.  
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La sulfasalazina y los 5-aminosalicilatos (mesalazina, olsalazina y balsalazida) se 

administran por vía oral, rectal (enemas o supositorios) o ambos, y representan el 

tratamiento de primera línea para la CUCI, con una tasa esperada de remisión del 

50%.36 Los pacientes que no responden al tratamiento por vía rectal pueden recibir 

glucocorticoides orales (hasta 40 mg de prednisona o su equivalente).  

Lo más adecuado para iniciar el tratamiento de la colitis leve a moderada del lado 

izquierdo o la colitis ulcerosa extensa es un 5-aminosalicilato por vía oral y rectal 

(hasta 4,8 g/día).37 Los pacientes con CUCI leve a moderada refractaria al 

tratamiento rectal y oral con 5-aminosalicilatos son candidatos a los glucocorticoides 

orales o agentes inmunosupresores (azatioprina o 6-mercaptopurina); si no 

responden a las dosis máximas de 5-aminosalicilatos o glucocorticoides orales 

deben ser tratados con glucocorticoides intravenosos.35 

Para los pacientes que requieren continuar con el tratamiento con glucocorticoides 

y para aquellos que no responden a ellos, una buena opción terapéutica parece ser 

el infliximab, un anticuerpo monoclonal anti Factor de Necrosis Tumoral-(TNF)-α, 

administrado en dosis de 5 mg/kg, en las semanas 0, 2 y 6.38 Una vez alcanzada la 

remisión, la meta es mantener al paciente libre de síntomas, que puede ser con 

varios medicamentos excepto los glucocorticoides (Figura VII). 39, 40, 41 
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1.8. Tratamiento quirúrgico  

Los síntomas y la gravedad de esta enfermedad dependerán de la extensión, grado 

de inflamación, y la actividad de las manifestaciones extraintestinales asociadas, 

aspectos que le confieren una heterogeneidad clínica significativa.41 

A pesar de los avances recientes en la terapia médica para la CUCI, entre un 15% 

a 30% de los pacientes requerirá en algún momento tratamiento quirúrgico.42, 43  

Las indicaciones quirúrgicas en la CUCI son variables, y van desde una cirugía 

urgente por megacolon tóxico, hemorragia digestiva no controlable, o bien, lesiones 

colónicas malignas. La causa más frecuente de necesidad de tratamiento quirúrgico 

es la no respuesta o intolerancia a tratamiento médico (intratabilidad). 42 – 44  

La cirugía mínima inicial es una colectomía total. En pacientes estables, se deberá 

realizar durante el mismo tiempo quirúrgico una proctectomía, ya sea como manejo 

definitivo o como la primera etapa de una proctocolectomía total restauradora (con 

reservorio ileoanal). Todos los procedimientos quirúrgicos empleados a menudo 

tienen un impacto dramático sobre morbilidad, mortalidad y calidad de vida. 41 – 44 

Las terapias tanto médicas como quirúrgicas empleadas en la CUCI se llevan a 

cabo con el objetivo final de reducir la mortalidad, que ha disminuido del 20-30% 

hace 20-30 años a 2-3% en pacientes operados en la misma hospitalización. Las 

tasas de mortalidad permanecen por debajo del 1% si el tratamiento se realiza en 

centros especializados. A pesar de las nuevas terapias médicas empleadas en la 

CUCI (esteroides, inmunosupresores y biológicos), la cirugía todavía juega un papel 

importante. Si bien, la tasa de colectomía para la CUCI no aguda se ha reducido en 
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un 50% en los últimos 5 años, la necesidad de tratamiento quirúrgico no ha 

presentado variaciones en la colitis aguda severa en los últimos 30-40 años. 41 – 44   

1.8.1. Cirugía de urgencia  

Las indicaciones de cirugía de urgencia incluyen principalmente: megacolon tóxico, 

perforación colónica y colitis grave refractaria a esteroides. 41 – 46  

El diagnóstico de colitis severa se basa en los criterios de Truelove y Witts y se 

define como colitis con más de 6 evacuaciones con sangre por día, fiebre 

(temperatura >37.5° C), taquicardia (frecuencia cardíaca >90 latidos por minuto), 

anemia (hemoglobina, <75% de lo normal) y velocidad de sedimentación globular 

elevada (>30 mm/h). 41 – 46 

La colitis tóxica o fulminante se caracteriza por más de 10 deposiciones 

sanguinolentas por día, fiebre (>37.5°C), taquicardia (>90 latidos por minuto), 

anemia que requiere transfusión, velocidad de sedimentación elevada (>30 mm), 

distensión y/o rigidez abdominal, así como dilatación del colon evidenciada en una 

radiografía simple de abdomen. Cuando la dilatación del colon transverso excede 

de 6 cm, el diagnóstico se convierte en megacolon tóxico. El 20 a 30% de los 

pacientes con colitis tóxica requieren tratamiento quirúrgico y típicamente consiste 

en una colectomía subtotal con ileostomía terminal. 41 – 46 

En la CUCI severa, se considera falta de respuesta al tratamiento si las condiciones 

del paciente se deterioran aún bajo efectos de tratamiento médico. La terapia con 

corticoides por vía endovenosa representa la primera opción de tratamiento en estos 

pacientes. Existe evidencia de que los esteroides intravenosos administrados por 
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más de 7-10 días no tienen beneficios adicionales y presentan una morbimortalidad 

aumentada. La respuesta a terapia con corticoides deberá evaluarse al tercer día. 

Es difícil establecer que pacientes presentan respuesta a la administración de 

corticoides, y aún más, establecer la necesidad de tratamiento quirúrgico oportuno. 

Los criterios de Oxford establecen que los pacientes con >8 deposiciones/día o 3-8 

deposiciones/día y proteína C reactiva (PCR) > 45 mg/ml después de 3 días de 

terapia con esteroides endovenosos tienen un 85% de riesgo de colectomía durante 

su hospitalización. 41 – 46 

Se recomienda el uso de ciclosporina por vía intravenosa o de terapia biológica con 

agentes anti-TNF para la inducción de la remisión en pacientes con CUCI activa 

severa refractaria a los esteroides sistémicos intravenosos, como una alternativa 

para evitar la colectomía. 41 – 46 

La perforación en pacientes con colitis tóxica está asociada con una alta tasa de 

mortalidad (27% -57%), independientemente de si la perforación se encuentra libre 

o contenida. La tasa de mortalidad aumenta a medida que el intervalo de tiempo 

entre la perforación y la cirugía aumenta, por tanto, estos pacientes deberán 

someterse a cirugía urgente. 41 – 46 

 Se debe tomar en consideración que los signos de perforación pueden estar 

enmascarados por la terapia médica continua, y que la perforación también puede 

ocurrir sin hallazgos radiológicos de dilatación; estos pacientes a menudo no 

exhiben signos clásicos de peritonitis. 41 – 46 
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1.8.2. Cirugía electiva 

La enfermedad intratable se considera la principal causa de cirugía electiva.  Ésta 

se presenta cuando la terapia médica no es suficiente para controlar 

adecuadamente los síntomas o cuando los síntomas sólo son controlados por una 

terapia que conlleva a largo plazo riesgo de morbilidad (por ejemplo, altas dosis de 

corticosteroides). 41 – 46 

Los pacientes que no toleren los efectos secundarios de la terapia médica y aquellos 

que no se apeguen a los regímenes de tratamiento pueden ser candidatos para 

tratamiento quirúrgico. 41 – 46 

En los pacientes pediátricos el retraso en el crecimiento se considera enfermedad 

intratable y se debe optar por el tratamiento quirúrgico tan pronto como sea posible. 

Se ha demostrado que la colectomía en pacientes con enfermedad intratable mejora 

la calidad de vida. 41 – 46 

La presencia de manifestaciones extraintestinales que suelan ser incapacitantes 

(típicamente, epiescleritis, eritema nudoso, ulceraciones aftosas y la artropatía que 

afecta grandes articulaciones), tienen más probabilidades de responder a 

tratamiento posterior a una colectomía. 41 – 46 

Otra de las indicaciones para realizar una cirugía electiva es la presencia de 

lesiones asociadas a displasia de alto grado, o displasia de bajo grado asociada a 

estenosis. Es controvertido el manejo de pacientes que tienen displasia de bajo 

grado no asociada a estenosis. Existe evidencia, por seguimiento endoscópico, que 

los pacientes con displasia de bajo grado tienen un riesgo de 16% a 29% de 

progresión a displasia de alto grado o cáncer. Otros estudios reportan progresión 
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de displasia de bajo grado a alto grado en 20 a 53% a cinco años y riesgo acumulado 

de desarrollo de cáncer colorrectal de 19%. 41 – 46 

La presencia de estenosis se desarrolla en 5% a 10% de los pacientes con CUCI, y 

hasta un 25% suelen ser malignas. Las zonas de estenosis que se presentan en 

pacientes que tienen colitis de larga duración, proximales a la flexura esplénica o 

son sintomáticas tienen un mayor riesgo de malignidad. Aunque la biopsia del sitio 

de estenosis puede ser útil, a menudo no es confiable en el diagnóstico de displasia 

o malignidad, consecuentemente, todos los pacientes con estenosis deben 

someterse a una resección oncológica. 41 – 46 

Los factores de riesgo asociados con el desarrollo de malignidad, incluyen: la 

extensión de la enfermedad, pancolitis (proximal a la flexura esplénica) mayor que 

la colitis del lado izquierdo, y la duración prolongada de la enfermedad (> 8 años 

con pancolitis).  El diagnóstico de CUCI a una edad más temprana se asocia con un 

mayor riesgo de cáncer colorrectal. Otros factores de riesgo incluyen antecedentes 

familiares de EII y colangitis esclerosante primaria concomitante. 41 – 46 

Cabe mencionar que las comorbilidades hepáticas, vasculares, hematológicas, 

cardiopulmonares o neurológicas no representan una indicación quirúrgica en los 

pacientes con CUCI. 41 – 46 
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2. Planteamiento del Problema 

La CUCI es la entidad más frecuente de EII en México y su incidencia ha ido en 

aumento en los últimos años.  

Los síntomas y la gravedad de esta enfermedad dependerán de la extensión, grado 

de inflamación, y la actividad de las manifestaciones extraintestinales asociadas; 

aspectos que le confieren una heterogeneidad clínica significativa. 

La presentación clínica al diagnóstico es variable, siendo difícil predecir su 

evolución, pudiendo ir desde una enfermedad quiescente a un curso crónico 

refractario, que determina, eventualmente, necesidad de hospitalizaciones, cirugía 

o complicaciones como el cáncer colorrectal, comprometiendo finalmente la calidad 

de vida del paciente.  

Los sistemas de clasificación en la CUCI  (Truelove-Witts, Índice de Mayo, la 

clasificación de Montreal e índice histológico de Riley), miden actividad en un 

momento determinado, siendo útiles en predecir la evolución en el corto plazo, pero 

no a largo plazo. 

La comprensión de las implicaciones de las estrategias médicas y quirúrgicas 

actuales requiere del conocimiento del contexto histórico. En 1933, 75% de los 

pacientes murieron dentro del primer año posterior a la presentación aguda de 

CUCI, y en 1950 se reportó una mortalidad de 22% en el primer año después del 

diagnóstico.  

El estudio clínico fundamental de la terapia con esteroides para la CUCI grave en el 

decenio de 1950 reportó una mortalidad de 7% de los pacientes tratados con 

esteroides, en comparación con el grupo placebo. La tasa de respuesta a esteroides 

intravenosos no ha cambiado en el transcurso de los últimos 30 años. Por tanto, es 
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probable que la reducción en la mortalidad reportada refleje la mejoría en la atención 

de los pacientes con CUCI grave y la intervención quirúrgica oportuna cuando es 

apropiado.  

La clasificación de la CUCI basada en actividad de la enfermedad y la gravedad es 

importante en la práctica clínica, ya que determina el manejo del paciente. La 

determinación temprana de la severidad de la enfermedad reduce la necesidad de 

cirugía y la tasa de mortalidad en pacientes con actividad severa. 

 

[Yamamoto Furusho JK. (2016).Tratamiento de la colitis ulcerosa crónica idiopática grave. Yamamoto Furusho 

JK. Tópicos avanzados en enfermedad inflamatoria intestinal, pp. 179-186.  Editorial Alfil. México]. 
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3. Justificación 

Las terapias tanto médicas como quirúrgicas empleadas en la CUCI se llevan a 

cabo con el objetivo final de reducir la mortalidad, que ha disminuido del 20-30% 

hace 20-30 años a 2-3% en pacientes operados en la misma hospitalización. Las 

tasas de mortalidad permanecen por debajo del 1% si el tratamiento se realiza en 

centros especializados. A pesar de las nuevas terapias médicas empleadas en la 

CUCI (esteroides, inmunosupresores y biológicos), la cirugía todavía juega un papel 

importante. Si bien, la tasa de colectomía para la CUCI no aguda se ha reducido en 

un 50% en los últimos 5 años, la necesidad de tratamiento quirúrgico no ha 

presentado variaciones en la colitis aguda severa en los últimos 30-40 años.  

Como hemos mencionado, la CUCI es una enfermedad heterogénea en su 

desarrollo y evolución siendo importante identificar sobre todo al diagnóstico 

aquellos pacientes que presentarán un curso tórpido. Esta evaluación permitirá 

definir precozmente aquellos pacientes que deberán iniciar una terapia más 

agresiva (esteroides intravenosos, terapia biológica) disminuyendo el riesgo de 

complicaciones y colectomía.  

Aunque se han considerado múltiples variables al momento de definir el pronóstico 

de estos pacientes, la amplia variedad de escenarios clínicos con circunstancias 

personales y sociales tan diversas no hacen que esto sea una tarea fácil y es una 

de las justificaciones para estudiar la epidemiología de la CUCI en nuestro país y 

detallar factores predictivos, a corto y largo plazo, que permitan un diagnóstico 

riguroso y precoz, que favorezca la toma de decisiones terapéuticas, y así un 

tratamiento oportuno y eficaz. 
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4. Objetivos  

Describir las características demográficas y clínicas de los pacientes con CUCI 

atendidos en un servicio de Coloproctología de un centro de tercer nivel en la Ciudad 

de México, enfatizando en los factores asociados a la necesidad de tratamiento 

quirúrgico. 
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5. Hipótesis 

 

5.1. Nula 

- Las características clínicas de la CUCI no son útiles para identificar a los 

pacientes que pudieran presentar una evolución tórpida de la enfermedad y 

que pudieran requerir una terapia más agresiva (esterioides intravenosos, 

terapia biológica) y/o tratamiento quirúrgico. 

 

 

5.2. Alterna 

- Las características clínicas de la CUCI son útiles para identificar a los 

pacientes que pudieran presentar una evolución tórpida de la enfermedad y 

que pudieran requerir una terapia más agresiva (esterioides intravenosos, 

terapia biológica) y/o tratamiento quirúrgico. 
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6. Metodología  

 

6.1. Diseño del estudio 

Retrospectivo, descriptivo, relacional, analítico.    

 

6.2. Población 

6.2.1. Tamaño de la muestra 

Se incluirán pacientes con diagnóstico de CUCI confirmado por histopatología que 

fueron atendidos en el Servicio de Coloproctología de nuestra Institución, en el 

periodo comprendido Marzo de 2016 a Febrero de 2017.  

 

6.2.2. Grupo de estudio 

Se estudiarán pacientes consecutivos mestizos mexicanos con diagnóstico de CUCI 

confirmado por histopatología, pertenecientes al servicio de Coloproctología del 

Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”. 

 

6.3. Criterios de inclusión 

1. Pacientes adultos (mayores de 18 años) 

2. Ambos géneros. 
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3. Diagnóstico de CUCI confirmado por histología caracterizado por infiltrado 

inflamatorio por neutrófilos, linfocitos, células plasmáticas, macrófagos,  

eosinófilos y mastocitos. Ulceración y aplanamiento de las células epiteliales, 

congestión vascular de la submucosa, así como edema de la lámina propia con 

dilatación y congestión de los capilares.   

4. Que sean individuos nacidos en México y por lo menos con 2 generaciones 

previas nacidas también en México. 

6.4. Criterios de exclusión 

1. Otro tipo de enfermedades inflamatorias intestinales tales como: Enfermedad de 

Crohn, Colitis Indeterminada, Colitis Infecciosa, Colitis microscópica. 

2. Asociación con otras enfermedades autoinmunes tales como hepatitis 

autoinmune, anemia hemolítica, púrpura trombocitopénica idiopática, DM tipo 1, 

tiroiditis autoinmune, miastenia gravis, psoriasis, lupus eritematoso 

generalizado, artritis reumatoide. 

3. Que no deseen participar en el estudio.  

 

6.5. Criterio de eliminación  

Pacientes cuyo diagnóstico no haya sido confirmado por histopatología. Pacientes 

cuyos datos en el expediente clínico sean considerados como no completos.  
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6.6. Operacionalización de las variables 

Variable Definición Operacional Tipo Variable Unidad de Medición 

Edad Tiempo transcurrido a 
partir del nacimiento del 
individuo, se describirá 

en años. 

Cuantitativa 
Discreta 

Se anotará en años. 

Edad al 
diagnóstico 

Se considerará la edad al 
diagnóstico 

histopatológico de la 
enfermedad. 

Cuantitativa 
Discreta 

Se anotará en años, meses o días. 

Años de evolución Se refiere a los años de 
evolución de la 

enfermedad, desde su 
diagnóstico 

histopatológico hasta el 
momento en que se está 

incluyendo en nuestro 
estudio. 

Cuantitativa 
Discreta 

Se anotará en número de años, 
meses o días. 

Sexo Se definirá como 
masculino o femenino 
según características 

fenotípicas. 

Cualitativa Nominal Se anotará  como masculino o 
femenino según características 

fenotípicas. 

Comorbilidades Afecciones que vienen a 
agregarse a la 

enfermedad primaria 
relacionada con la 

discapacidad pero no se 
relacionan con ella. 

Cualitativa Nominal Se anotarán según sean descritas 
en los antecedentes del paciente 
(falla cardíaca, infarto agudo de 
miocardio, enfermedad vascular 

periférica, enfermedad 
cerebrovascular, enfermedad 

pulmonar crónica, enfermedad 
hepática , enfermedad ulcerosa, 
Diabetes Mellitus, enfermedad 

renal, cualquier tumor, leucemia, 
linfoma, metástasis tumoral sólida, 
SIDA, enfermedad tejido conectivo, 

demencia, hemiplejia). 

Peso Medida de la fuerza 
gravitatoria que actúa 
sobre un objeto, se 

describirá en kilogramos 
(kg). 

Cuantitativa 
Continua 

Se describirá en kilogramos (kg). 

Talla Altura expresada en 
centímetros (cm). 

Cuantitativa 
Continua 

Se describirá en centímetros (cms) 
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Índice de Masa 
Coroporal 

Medida de asociación 
entre masa y talla, se 
expresara en kg/m2. 
Clasifica estados de 

nutrición. 

Cuantitativa 
Continua 

Se describirá en  kg/m2. 

Antecedentes 
heredofamiliares 

Se tomaran en cuenta 
aquellos antecedentes 

relevantes para el 
padecimiento actual: 

enfermedad inflamatoria 
intestinal, artritis 

reumatoide, diabetes 
mellitus tipo 1, 

espondilitis anquilosante, 
enfermedad de Graves, 
hepatitis autoinmune, 

lupus eritematoso 
sistémico, purpura 
trombocitopénica 

idiopática, enfermedad de 
Sjögren, tiroiditis de 
Hashimoto, vitíligo. 

Cualitativa Nominal Se describirá si existe presencia o 
no de antecedentes familiares 

relacionados al padecimiento actual, 
tales como: enfermedad inflamatoria 

intestinal, artritis reumatoide, 
diabetes mellitus tipo 1, espondilitis 

anquilosante, enfermedad de 
Graves, hepatitis autoinmune, lupus 

eritematoso sistémico, purpura 
trombocitopénica idiopática, 

enfermedad de Sjögren, tiroiditis de 
Hashimoto, vitíligo. 

Tabaquismo Alude si el paciente ha 
fumado en algún 

momento de su vida. 

Cualitativa Nominal Se anotará si el tabaquismo es 
positivo o negativo. En caso de ser 
positivo se anotarán los años de ser 

fumador. 

Autoinmunidad Describe si el paciente es 
portador de alguna 

enfermedad autoinmune. 

Cualitativa Nominal Se anotará si el paciente es 
portador de alguna enfermedad 
autoinmune, tales como: artritis 

reumatoide, diabetes mellitus tipo 1, 
espondilitis anquilosante, 

enfermedad de Graves, hepatitis 
autoinmune, lupus eritematoso 

sistémico, purpura trombocitopénica 
idiopática, enfermedad de Sjögren, 

tiroiditis de Hashimoto, vitíligo. 

Apendicectomía Antecedente de  
resección de apéndice 

cecal. 

Cualitativa Nominal Se refiere como positivo o negativo 
a antecedente de  resección de 

apéndice cecal. 

Amigdalectomía Antecedente de  
resección de tejido 

amigdalino. 

Cualitativa Nominal Se refiere como positivo o negativo 
a antecedente de  resección de 

tejido amigdalino. 

Consumo de 
anticonceptivos 

Antecedente de  
consumo y/o aplicación 

de anticoceptivos. 

Cualitativa Nominal Se refiere como positivo o negativo 
a antecedente de  consumo y/o 

aplicación de anticoceptivos. 
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Consumo de 
antinflamatorios 
no esteroideos 

Antecedente de  
consumo y/o aplicación 

de AINES. 

Cualitativa Nominal Se refiere como positivo o negativo 
a antecedente de  consumo y/o 

aplicación de AINES. 

Eventos de 
trombosis 

Antecedente de  eventos 
de trombosis. 

Cualitativa Nominal Se refiere como positivo o negativo 
a antecedente de  eventos de 

trombosis. 

Localización de la 
trombosis 

Precisa la localización en 
el que ocurrió el evento 
trombótico: miembro 

pélvico, miembro 
torácico, tromboembolia 

pulmonar, síndrome 
isquémico coronario 
agudo, enfermedad 
vascular cerebral. 

Cualitativa Nominal Se anotará la localización en el que 
ocurrió el evento trombótico: 

miembro pélvico, miembro torácico, 
tromboembolia pulmonar, síndrome 

isquémico coronario agudo, 
enfermedad vascular cerebral. 

Extensión de la 
enfermedad 

La extensión de la 
enfermedad se 

determinará mediante 
colonoscopia larga y se 
categorizará según su 
extensión endoscópica 

en: proctitis, 
proctosigmoiditis, colitis 
izquierda, colitis extensa, 

pancolitis. 

Cualitativa Nominal Se anotará la extensión 
endoscópica de la enfermedad 
según corresponda en: proctitis, 

proctosigmoiditis, colitis izquierda, 
colitis extensa, pancolitis. 

Curso Clínico Describe el 
comportamiento de la 

enfermedad en el tiempo 
de padecerla 

Cualitativa Nominal Se definirá como activo y luego 
inactivo (primer episodio seguido de 
una remisión de largo plazo por más 
de 5 años), intermitente (menos de 

2 recaídas por año) y actividad 
crónica (actividad pers istente a 
pesar del tratamiento médico). 

Manifestaciones 
extraintestinales 

Se define como cualquier 
manifestación secundaria 

a la CUCI fuera de los 
síntomas intestinales de 

la enfermedad. 

Cualitativa Nominal Se anotará la manifestación o 
manifestaciones secundarias a la 

CUCI fuera de los síntomas 
intestinales, tales como: artritis, 

artralgias, espondilitis anquilosante, 
sacroileitis, colangitis esclerosate 
primaria, pioderma gangrenoso, 

eritema nodoso, uveítis, entre otros. 

Número de 
hospitalizaciones 

Número de 
hospitalizaciones 
secundarias a la 

enfermedad. 

Cuantitativa 
Discreta 

Se anotarán el número de 
hospitalizaciones  secundarias a la 

enfermedad. 

Tratamiento 
actual 

Define el tratamiento 
actual del paciente para 

control de la enfermedad. 

Cualitativa Nominal Se describe el tipo de tratamiento 
actual del paciente para control de 
la enfermedad: 5 aminosalicilatos, 
esteroides, inmunomoduladores o 
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biológicos y la combinación de estos 
mismos. 

Respuesta al 
tratamiento 

médico 

Define si el tratamiento 
actual del paciente ayuda 
a mantener en estado de 
remisión la enfermedad. 

Cualitativa Nominal La respuesta al tratamiento médico 
se categoriza de la siguiente 

manera: favorable, dependiente de 
esteroides (recaída al ajustar la 

prednisona a menos de 15mg/día o 
3 meses después de suspender el 
esteroide); resistente al esteroide 

(actividad persistente con 
prednisona con al menos 

0.5mg/kg/día); resistente a los 
inmunomoduladores (ausencia de 
ahorro de esteroides con una dosis 

de azatioprina de por lo menos 
2mg/kg/día por más de 3 meses). 

Tratamiento 
quirúrgico 

Describe si al paciente se 
le realizó o no alguna 

cirugía secundaria a la 
CUCI. 

Cualitativa Nominal Se expresa como positivo o 
negativo a la necesidad de alguna 

cirugía por complicación de la 
enfermedad. Así mismo, engloba el 
tipo de procedimiento quirúrgico y la 

causa por la cual se realizó. 

Frecuencia 
Cardíaca 

Número de veces que se 
contrae el corazón o 

pulsaciones por minuto. 

Cuantitativa 
Discreta 

Se expresa en latidos por minuto. 

Temperatura Se refiere a la 
temperatura interna del 

cuerpo que debe 
mantenerse para 

mantener las funciones 
vitales. 

Cuantitativa 
Continua 

Se describirá en grados centígrados 
(°C). 

Leucocitos Se refiere a la cuenta 
total de glóbulos blancos 

reportados en la 
biometría hemática (BH). 

Cuantitativa 
Discreta 

Se expresa en número de leucocitos 
por microlitro (n*103/µl) 

Neutrófilos Se refiere número de 
glóbulos blancos de tipo 
granulocito de la cuenta 

total de leucocitos 
reportado en la BH. 

Cuantitativa 
Discreta 

Se expresa en número absoluto de 
neutrófilos. 

Linfocitos Se refiere al número de 
glóbulos blancos de tipo 
linfoide de la cuenta total 
de leucocitos reportado 

en la BH. 

Cuantitativa 
Discreta 

Se expresa en número absoluto de 
linfocitos. 
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Hemoglobina Heteroproteína de los 
glóbulos rojos que 
transporta oxígeno 
reportada en la BH. 

Cuantitativa 
Discreta 

Se expresa en gr/dL. 

Colesterol Esterol que se encuentra 
en el plasma sanguíneo y 
tejidos corporales de los 
vertebrados, reportado en 

la química sanguínea 
(QS). 

Cuantitativa 
Discreta 

Se expresa en mg/dL. 

Triglicéridos Glicérido formado de la 
esterificación de los tres 
grupos OH del glicerol, 

reportado en la QS. 

Cuantitativa 
Discreta 

Se expresa en mg/dL. 

Albúmina Proteína producida por el 
hígado siendo la mayor 
proteína contenida en 

sangre, reportada en la 
QS. 

Cuantitativa 
Continua 

Se expresa en mg/dL. 

Potasio Ion positivo que se 
encuentra en el espacio 
intracelular, reportado en 

la QS. 

Cuantitativa 
Continua 

Se expresa en mEq/L. 

Escala de 
Truelove and 

Witts 

Escala empleada para 
definir severidad clínica 

en la CUCI. 

Cualitativa Ordinal Se definirá según las puntuaciones 
establecidas, como: inactivo <11 

puntos, leve 11-15 puntos, 
moderado 16-21 puntos y grave >21 

puntos. 

Escala de Mayo Escala empleada para 
definir severidad 

endoscópica en la CUCI. 

Cualitativa Ordinal Se definirá según criterios 
establecidos como: Normal 0 

puntos, Leve 1 punto, Moderada 2 
puntos y Severa 3 puntos. 

Índice Riley Escala empleada para 
definir severidad 

histológica en la CUCI. 

Cualitativa Ordinal Se definirá como: leve, moderada y 
severa según hallazgos histológicos 

establecidos. 
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6.7. Procedimiento 

- Una vez identificados los casos, se realizará revisión de expedientes clínicos 

para la obtención de las  características demográficas, clínicas y bioquímicas 

de la enfermedad y se anotarán en una hoja de recolección de datos (Anexo 

2). Los datos a colectar serán los siguientes: edad, sexo, edad al diagnóstico, 

extensión de la enfermedad, manifestaciones extraintestinales, curso clínico, 

tratamiento médico y necesidad de tratamiento quirúrgico. El curso clínico de 

la enfermedad se define como: activo y luego inactivo (primer episodio 

seguido de una remisión de largo plazo por más de 5 años), intermitente 

(menos de 2 recaídas por año) y actividad crónica (actividad persistente a 

pesar del tratamiento médico). La respuesta al tratamiento médico se 

categoriza de la siguiente manera: favorable, dependiente de esteroides 

(recaída al ajustar la prednisona a menos de 15mg/día o 3 meses después 

de suspender el esteroide); resistente al esteroide (actividad persistente con 

prednisona con al menos 0.5mg/kg/día); resistente a los inmunomoduladores 

(ausencia de ahorro de esteroides con una dosis de azatioprina de por lo 

menos 2mg/kg/día por más de 3 meses). Se colectaran también los datos 

bioquímicos de cada paciente (biometría hemática, química sanguínea, 

albúmina, colesterol, proteína C reactiva y velocidad de sedimentación 

globular). La severidad de la enfermedad se medirá a través de la escala de 

Truelove and Witts (clínica), escala de Mayo (endoscópica) y el índice 

histológico de Riley (ver Anexo 1). Los pacientes serán  agrupados en 

aquellos con actividad leve, moderada o severa según los criterios 

establecidos por cada una de las escalas evaluadas.  
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- Se anotará la manifestación o manifestaciones extraintestinales de la 

enfermedad en caso de que existiesen y siempre y cuando el diagnóstico 

haya sido emitido por el médico especialista correspondiente.  

- El diagnóstico de la enfermedad (CUCI) siempre deberá estar confirmado por 

histopatología de acuerdo a la opinión patólogos expertos en el área. 

 

6.8. Aspectos éticos y de bioseguridad 

Los aspectos científicos, éticos, administrativos, jurídicos y financieros del presente 

proyecto de investigación se encuentran apegados a las leyes, reglamentos y las 

normas vigentes del Hospital General de México, así como a los Principios de la 

Declaración de Helsinki y con La ley General de Salud, Título Segundo. De los 

Aspectos Éticos de la Investigación en Seres Humanos. Capítulo I. Disposiciones 

Comunes. Artículo 13 y 14.  

Esta investigación se consideró como riesgo mínimo de acuerdo al artículo 17 y en 

cumplimiento con los aspectos mencionados con el Artículo 21 de la Ley General 

de Salud.  

La información recabada para fines de esta investigación será estrictamente 

confidencial y no será utilizada para ningún otro propósito fuera de los de este 

estudio. 
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6.9 Análisis estadístico  

Los resultados se analizaron mediante estadística descriptiva utilizando 

frecuencias, promedio y desviación estándar. Las variables continuas se analizaran 

utilizando la prueba t de Student y para variables categóricas la prueba de Chi-

cuadrada. Se utilizarán las pruebas de Chi-cuadrada de Pearson y exacta de Fisher 

cuando existan frecuencias menores de 5 en ésta última.  La fuerza de asociación 

se determinará por medio de razón de momios. La significancia estadística se 

determinará con un valor de p<0.05. Se utilizará el paquete estadístico SPSS 

versión 23.0. 
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7. Resultados  

7.1. Características demográficas y clínicas de los pacientes con CUCI  

Se incluyeron 60 pacientes con CUCI, la proporción fue igual entre hombres y 

mujeres (30 hombres y 30 mujeres). La media de edad de presentación fue de 

40.6±13.3 años (rango 19 a 72) años. El 61% ciento (37) de los pacientes 

presentaron la enfermedad antes de los 40 años. El tiempo de evolución de la 

enfermedad fue de 4.07 (±2.77; rango 1 a 14) años. Ocho pacientes (13.3%) eran 

fumadores activos. La extensión de la enfermedad al momento del diagnóstico 

estaba limitada al recto en el 61.7% de los pacientes, 30% presentaban pancolitis y 

8.3% colitis izquierda. En el 45% de los pacientes se encontró un curso intermitente 

de la enfermedad, el 36.7% un curso  activo y posteriormente inactivo y el 18.3% 

presentó actividad continua. En cuanto a la severidad de la enfermedad valorada 

por escala de Truelove and Witts, el 8.3% era inactivo, 18.3% actividad leve, 60% 

actividad moderada y 13.3% actividad grave. La actividad endoscópica medida por 

la escala de Mayo fue inactivo en 1.7%, leve en 31.7%, moderada en 31.7% y severa 

en 35%. La actividad histológica por el índice de Riley fue inactivo en 6.7%, leve en 

26.7%, moderada en 48.3% y severa en 18.3%. Diecinueve pacientes (31.8%) 

presentaron manifestaciones extraintestinales de la enfermedad: artralgias  26.7%, 

colangitis esclerosante primaria en 1.7%, espondilitis anquilosante en 1.7% y 

pioderma gangrenoso en 1.7%. Treinta y tres pacientes (55%) tenían como 

tratamiento único 5-aminosalicilatos (5-ASA), el resto de los pacientes además del 

tratamiento con 5-ASA eran tratados con esteroides (35%), azatioprina (8.3%) o 

terapia biológica (1.7%). La evolución de los pacientes fue favorable con el 

tratamiento médico establecido (en su mayoría 5-aminosalicilatos) en el 78.3% de 
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los casos y el 21.7% no tuvieron una evolución favorable; de estos pacientes 13.3% 

presentaron  dependencia a esteroides, 6.7%  resistencia a esteroides y 1.7% 

resistencia a tiopurinas. Catorce pacientes (23.3%) requirieron tratamiento 

quirúrgico, la mayoría de ellos por una respuesta no favorable con tratamiento 

médico establecido. Todos los pacientes que requirieron tratamiento quirúrgico no 

tenían la posibilidad económica de  adquirir inmunomoduladores o biológicos 

(16.7%). La segunda causa de cirugía fue sangrado masivo en 3.3%. Estos últimos 

se presentaron con rectorragia, estado de choque y necesidad de transfusión de al 

menos 2 paquetes globulares cada 24 horas y sin respuesta a terapia con esteroides 

intravenosos (evaluada mediante los criterios de Oxford). Por último, como motivos 

de cirugía se tuvo  la perforación colónica secundaria a megacolon tóxico (1.7%) y 

presencia de adenocarcinoma de colon sigmoides poco diferenciado (1.7%); este 

paciente fue diagnosticado por colonoscopia en fase inactiva de la enfermedad. Los 

procedimientos quirúrgicos realizados fueron: proctocolectomía total con ileostomía 

terminal (10.0%), proctocolectomía total con reservorio en “J” (5.0%), colectomía 

subtotal con ileostomía terminal (5.0%) y  colectomía total con ileostomía terminal 

(3.3%). Durante el período de seguimiento solo una paciente presentó estenosis del 

sitio de anastomosis del reservorio ileal. No se registró mortalidad asociada a los 

eventos quirúrgicos. Las características clínicas y demográficas de los pacientes se 

resumen en la tabla 1. 
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Tabla 1. Características clínicas y demográficas de los pacientes con CUCI.  

Variable Pacientes con 
CUCI(n=60) 

Edad Media (años) 
Mínima 
Máxima 

40.63±13.35 
19 
72 

Sexo – no.  (%) 
Masculino 
Femenino 

 
30 (50) 
30 (50) 

Tabaquismo Positivo – no. (%) 8 (13.3) 
Edad al diagnóstico < 40 años 37 (61.6) 

Años de evolución (años) 
Mínimo 
Máximo 

4.07±2.77 
01 
14 

Extensión 
Proctitis 

Colitis Izquierda 
Pancolitis 

 
37 (61.7) 
05 (08.3) 
18 (30.0) 

Actividad Clínica  – no.  (%) 
Activo - Inactivo 

Intermitente 
Actividad Continua 

 
22 (36.7) 
27 (45.0) 
11 (18.3) 

MEI**– no.  (%) 
Sí 
No 

 
19 (31.8) 
41 (68.2) 

Frecuencia MEI*– no.  (%) 
Artralgias/Artritis 

CEP± 
Espondilitis 

Pioderma Gangrenoso 

 
16 (26.7) 
01 (01.7) 
01 (01.7) 
01 (01.7) 

Actividad Clínica – no.  (%) 
Escala Truelove and Witts 

Inactiva 
Leve 

Moderada 
Grave 

 
 

05 (08.30) 
11 (18.30) 
36 (60.00) 
08 (13.30) 

Actividad Endoscópica– no.  (%) 
Escala de Mayo 

Inactiva 
Leve 

Moderada 
Grave 

 
 

01 (01.70) 
19 (31.70) 
19 (31.70) 
21 (35.00) 

Actividad Histológica– no.  (%) 
Índice de Riley 

Inactiva 
Leve 

Moderada 
Grave 

 
 

04 (06.70) 
16 (26.70) 
29 (48.30) 
11 (18.30) 
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Tratamiento Médico (TM) – no.  (%) 
5-ASA£ 

5-ASA£ + Esteroides 
5-ASA£ + Tiopurinas 

Biológico 

 
33 (55) 
21 (35) 
01 (1.7) 

Tratamiento Quirúrgico (TQ) – no.  (%) 
Sí 
No 

 
14 (23.3) 
46 (76.7) 

Indicación de TQ– no.  (%) 
No respuesta a TM 
Sangrado masivo 

Perforación 
Displasia 

 
10 (16.6) 
02 (3.3) 
01 (1.7) 
01 (1.7) 

Procedimiento Quirúrgico 
Proctocolectomía + Ileostomía 

Proctocolectomía Total + Reservorio J 
Colectomía Subtotal + Colostomía Colectomía Total + 

Ileostomía 

 
6 (10.0) 
3 (5.0) 
3 (5.0) 
2 (3.3) 

* MEI: manifestaciones extraintestinales. ± CEP: colangitis esclerosante primaria. £ 5 -ASA: 5-aminosalicilatos. 
 

 

7.2. Factores asociados a tratamiento quirúrgico 

El  curso clínico de la enfermedad en este grupo de pacientes fue intermitente en 

42.9% y actividad persistente en 57.1% de los casos (OR 19.11 IC95% [3.9 – 92.60], 

p<0.0001). Ninguno de los pacientes operados presentó curso activo y después 

inactivo. La extensión de la enfermedad en el grupo de pacientes operados se 

distribuyó de la siguiente manera: proctosigmoiditis (2 pacientes,  14.3%), colitis 

izquierda (1 paciente, 7.1%) y pancolitis (11 pacientes, 78.6%), siendo la pancolitis 

la extensión más frecuente en estos pacientes (p= 0.000) y representó un factor de 

riesgo para requerir tratamiento quirúrgico (OR 24.44 IC95% [5.2 – 113.81], 

p<0.0001). Las causas por las cuales dos de los  pacientes con actividad limitada 

(proctosigmoiditis) requirieron tratamiento quirúrgico fueron: sangrado masivo y 

presencia de adenocarcinoma de colon sigmoides poco diferenciado.   
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Referente al tratamiento médico establecido al momento de requerir tratamiento 

quirúrgico, 10 pacientes (71.4%) se encontraban en tratamiento con esteroides            

(OR 13.71 IC95% [2.70 – 69.53]. p<0.0001), sólo uno (7.1%) de los pacientes 

operados se encontraba con tratamiento con 5-ASA y recibió tratamiento quirúrgico 

por la presencia de adenocarcinoma de colon sigmoides poco diferenciado. Dos 

pacientes (14.2%) se encontraban en tratamiento con inmunomoduladores y uno 

(7.1%) con terapia biológica (Tabla 2).  

En cuanto al número de hospitalizaciones en el grupo de pacientes que requirieron  

cirugía  respecto a los tratados medicamente no encontramos diferencias entre 

ambos grupos (no operados 1.50±3.29 hospitalizaciones vs operados 3.21±1.12 

hospitalizaciones, p=0.06). Sin embargo, todos los pacientes operados requirieron 

por lo menos una hospitalización durante el curso de la enfermedad (OR 1.8; IC95% 

[1.41 – 2.39], p<0.0001) (Tabla 2), 

 

Tabla 2. Características clínicas y demográficas de los pacientes con CUCI 

que requirieron tratamiento quirúrgico.  

 

 Operados 
n=14 

(23.33%) 

No operados 
n=46 

(76.67%) 

Valor p OR (IC95%) 

Género 
Masculino 
Femenino 

 
7 
7 

 
23 
23 

 
0.61 

 
-  

Edad (años) 39.07±11.52 41.11±13.94 0.62 - 
IMC (kg/m2) 24.97±5.21 24.37±4.54 0.68 - 
Tabaquismo 

Positivo 
Negativo 

 
1 
13 

 
7 
39 

 
0.66 

 
-  
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MEI 
Sí 
No 

 
7 
7 

 
12 
34 

 
0.89 

 
-  

Hospitalizaciones 
No 
>1 

 
0 
14 

 
21 
25 

 
 

0.001 

 
 

1.8 (1.41 – 2.39) 
Extensión de la 

enfermedad 
Proctitis 

Colitis izquierda 
Pancolitis 

 
 
2 
1 
11 

 
 

35 
5 
6 

 
 
 

0.0001 

 
 
 

24.44 (5.2 – 113.81) 

Curso Clínico 
Activo y después inactivo 

Actividad intermitente 
Actividad persistente 

 
0 
6 
8 

 
22 
21 
23 

 
 
 

0.0001 

 
 
 

19.11 (3.9 – 92.60) 
Tratamiento Médico 

5-ASA 
Esteroides 

Inmunomoduladores 
Biológico 

 
1 
10 
2 
1 

 
32 
14 
0 
0 

 
 

0.0001 

 
 

13.71 (2.70 – 69.53) 

 
 

Severidad Grave por TW* 
Inactivo 

Leve 
Moderada 

Grave 

 
 
 
0 
1 
9 
4 

 
 
 
5 
10 
27 
4 

 
 
 
 

0.77 

 
 
 
 
-  

Severidad endoscópica     
(escala Mayo) 

Inactivo 
Leve 

Moderada 
Grave 

 
 
0 
1 
4 
9 

 
 
1 
18 
15 
12 

 
 
 
 
 

0.01 

 
 
 
 
 

5.1 (11.4 – 118.27) 
Severidad histológica 

(índice Riley) 
Inactivo 

Leve 
Moderada 

Grave 

 
 
0 
1 
5 
8 

 
 
4 
15 
24 
3 

 
 
 
 
 

0.0001 

 
 
 
 
 

19.11 (3.94 – 92.60) 
* TW: escala de Truelove and Witts. 

 

Se operaron más pacientes con actividad severa clasificada por la escala 

endoscópica de Mayo que por actividad severa medida por la escala de Truelove 

and Witts o por la clasificación histológica de Riley. De los pacientes operados el 
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28.6% de los pacientes fueron catalogados con actividad severa por TW (OR 4.22 

IC95% [0.89 – 19.74], p= 0.77). Sin embargo, cuando se analiza el mismo grupo por 

la escala endoscópica de Mayo, este se elevó a 64.3% (OR 5.1 IC95% [11.4 – 

118.27], p= 0.01) y por actividad histológica (índice de Riley) un 57.1% (OR 19.11 

IC95% [3.94 – 92.60] p<0.0001) (Tabla 2, Gráfico 1). 

Al comparar las características clínicas y demográficas de los pacientes que 

requirieron tratamiento quirúrgico contra los que no lo requirieron no encontramos 

diferencia significativa entre sexo,  edad, índice de  masa corporal, tabaquismo o la 

presencia de manifestaciones extraintestinales.  

 

Gráfico 1. Porcentaje de pacientes con CUCI severo que requirieron 

tratamiento quirúrgico y escalas de severidad evaluadas.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En la gráfica se representa el porcentaje de pacientes con CUCI severo que requirieron tratamiento 
quirúrgico. Como puede observarse, se operaron más pacientes con actividad severa clasificada por 
la escala endoscópica de Mayo que por actividad severa medida por la escala de Truelove and Witts 
o por la clasificación histológica de Riley. 
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8. Discusión  

La CUCI es el subtipo de enfermedad inflamatoria intestinal con mayor incidencia 

en México.7  Lo anterior se atribuye  a la occidentalización del estilo de vida, 6 mismo 

que influye en los hábitos de alimentación (dieta rica en carbohidratos y grasas). 47 

– 50 Se describen otros factores de riesgo para el desarrollo de la enfermedad, tales 

como tabaquismo, estrés, efectos  secundarios a la industrialización (contaminación 

de aire, agua, entre otros) y estrato socioeconómico alto; esto representa el impacto 

de los factores ambientales para el desarrollo de la enfermedad. 47 – 50  

Se han descrito diferentes alteraciones inmuno-genéticas en la población mexicana 

que pudieran predisponer  al desarrollo de CUCI. 51 – 53  

Nuestro estudio describe a una población de pacientes con CUCI atendidos en el 

servicio de Coloproctología de un hospital de tercer nivel de atención en la capital 

del país, mismo que es centro de referencia a nivel nacional de patologías 

colorrectales.  

En la población estudiada observamos una distribución similar entre ambos sexos 

y más de la mitad de los pacientes fueron diagnosticados antes de los 40 años de 

edad, datos similares a los reportados en otros estudios realizados en nuestro país.7, 

54 En las últimas décadas, se ha observado un incremento en la incidencia de la 

CUCI en diferentes grupos de edad, sin embargo, la mayoría de los pacientes con 

CUCI se encuentran en el grupo de edad de 30-40 años al momento del 

diagnóstico.55  Se ha observado que la edad promedio al momento del diagnóstico 

suele ser un poco mayor en los países asiáticos en comparación con los países 

occidentales. 56 
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Entre los factores estudiados, el tabaquismo se ha descrito como factor protector 

para desarrollar CUCI. Estudios han descrito que el riesgo de los no fumadores para 

desarrollar CUCI es aproximadamente tres veces mayor que la de los fumadores.57 

Además, parece ser un factor protector contra la colectomía (OR = 0.57; IC del 95%: 

0.38-0.85) y contra el desarrollo de cáncer colorrectal  (OR = 0.5; IC del 95%: 0.2-

0.9). 58 – 60  En nuestro estudio hubo predominio de pacientes no fumadores, similar 

a lo reportado en otras series.  

De acuerdo con la clasificación de Montreal, según la extensión, la CUCI se puede 

clasificar en tres subtipos diferentes: proctitis (cuando la inflamación está restringida 

a la mucosa del recto), colitis izquierda (cuando la inflamación se extiende más allá 

del recto y la flexura esplénica) y extensa colitis (cuando la inflamación alcanza la 

mucosa proximal a la flexura esplénica).59 Estudios realizados en  otros países, así 

como en México, reportan diferentes frecuencias en la extensión de la enfermedad. 

61 – 64   En nuestro país, se ha reportado pancolitis en más del 50% de los casos.7, 54 

En el presente estudio encontramos con mayor frecuencia proctitis como extensión 

de la enfermedad,  seguido de pancolitis y finalmente colitis izquierda. Nuestros 

resultados son coincidentes con lo descrito en algunos países como China (7.3%) 

,65 Irán (18.1%) ,66  y Brasil. 64 

Le escala de Truelove and Witts (TW) es considerada simple y útil en la práctica 

clínica y es aplicable a pacientes con enfermedad extensa y probablemente no 

refleja adecuadamente la severidad de la enfermedad en los pacientes con colitis 

limitada.54 En nuestro estudio más del 50% de los pacientes presentaron actividad 

moderada por la escala de TW.   
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La colonoscopia permite la evaluación directa de las lesiones de la mucosa intestinal 

en los pacientes con CUCI. La gravedad de las lesiones refleja generalmente la 

actividad clínica de la enfermedad y permite  identificar a los pacientes que tienen 

una mayor probabilidad de desarrollar un peor comportamiento de la enfermedad a 

través del tiempo. 67  

Existen algunos métodos que permiten establecer la actividad de la CUCI, uno de 

ellos es el índice histológico de Riley que muestra principalmente la densidad y 

distribución de neutrófilos en los defectos mucosos.68 

 En los pacientes con CUCI de nuestro estudio la actividad endoscópica (medida 

con la escala de Mayo) se comportó como grave mientras que la actividad 

histológica fue moderada en casi el 50% de los casos. Algunos estudios reportan 

correlación entre la clasificación endoscópica (UCEIS) con los hallazgos 

histológicos encontrados en la clasificación microscópica Riley.68, 69 Sin embargo, 

en nuestro estudio las escalas de severidad clínica – bioquímica, endoscópica e 

histológica no presentan correlación entre sí.  

La frecuencia de manifestaciones extraintestinales se ha reportado entre un 6 y 

40%, dependiendo de las poblaciones estudiadas. En países occidentales y en 

algunos estudios realizados en India y en nuestro país se ha reportado una 

frecuencia entre 21 y 41%. 7, 67 Otros países han reportado tasas menores como 

China (6.1%) y Corea (24.1%). 7, 67 En nuestro estudio, diecinueve pacientes 

(31.8%) presentaron manifestaciones extraintestinales de la enfermedad, siendo las 

manifestaciones reumatológicas la más frecuente  (26.7%), siendo similar a lo 

reportados en todas las series.  
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La mayoría de los pacientes eran tratados con 5-ASA como tratamiento de primera 

línea seguido de corticoides orales e inmunomoduladores, similar a lo reportado en 

estudios realizados en China, India y en nuestro país. 7, 54, 70 - 72 Sólo 1.7% de 

nuestros pacientes recibió terapia biológica (mismo que requirió tratamiento 

quirúrgico).  

La terapia con infliximab es una opción para pacientes con CUCI severa refractaria 

a esteroides intravenosos, como una alternativa para evitar la colectomía.41 

Consideramos que un porcentaje de colectomías realizadas en nuestra institución 

se deben a una mala respuesta a tratamiento con esteroides endovenosos en los 

pacientes hospitalizados con CUCI severa, no siendo posible escalar la terapia 

médica a biológico por no contar con este recurso en nuestro hospital, o bien, por 

no ser costeado por el paciente; requiriendo así  tratamiento quirúrgico.  

Por otro lado, la presencia de neoplasia se presentó sólo en un paciente (1.7%) 

similar a lo reportado en población iraní y estadounidense pero se han reportado 

tasas de cáncer colorrectal más elevadas en población caucásica. 48, 66 

La tasa de colectomía fue de 23.3% en nuestro estudio, misma que es similar a lo 

reportado en la literatura internacional y nacional (del 7.5 al 20%), después de 5 

años de evolución de la enfermedad. 7, 54, 73, 74 

En nuestro estudio, en el subgrupo de pacientes que requirieron tratamiento 

quirúrgico no observamos diferencias entre el género y la edad de los pacientes 

comparados con aquellos que fueron manejados conservadoramente. Existen 

estudios que refieren al género masculino y una edad mayor a 50 años como 

factores de riesgo para requerir tratamiento quirúrgico durante el curso de la 

enfermedad, así mismo, señalan que el género femenino representa un factor 
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protector para la necesidad de tratamiento quirúrgico. 75 Sin embargo, algunos 

reportes no encuentran diferencias en cuanto al género como factor de riesgo para 

colectomía y, el riesgo por edad lo expresan variable entre los 35 y 64 años de 

edad.75 – 77  

Algunos otros factores como la obesidad y la presencia de manifestaciones 

extraintestinales se han relacionado con la necesidad de tratamiento médico más 

agresivo, en particular prescripción temprana de inmunosupresores o terapia 

biológica para evitar los efectos adversos de la terapia con esteroides; así como un 

riesgo mayor de requerir tratamiento quirúrgico. 78, 79  En nuestro estudio no 

encontramos asociación entre el IMC y/o la presencia de MEI con la necesidad de 

colectomía.  

En nuestros pacientes el tabaquismo no influyó en la necesidad de colectomía, 

hallazgo que concuerda con lo reportado en el estudio IBSEN y otros, que no 

mostraron ningún efecto del tabaquismo sobre el riesgo de colectomía durante los 

primeros 10 años de diagnóstico de la CUCI. 28 – 81  

Se ha descrito que los pacientes con CUCI que requieren hospitalización durante el 

curso de la enfermedad tienen más riesgo de requerir colectomía, 75 en nuestro 

estudio la totalidad de los pacientes que requirieron tratamiento quirúrgico tuvieron 

por lo menos una hospitalización.  

La mayoría de nuestros pacientes operados presentaban pancolitis como extensión 

de la enfermedad, el curso clínico se comportaba como intermitente o persistente y 

eran tratados con esteroides. Nuestros hallazgos coinciden con lo reportado en la 

literatura donde se describe que  los pacientes con CUCI hospitalizados en cualquier 

momento tenían un mayor riesgo de colectomía. 75 Se ha encontrado una asociación 
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entre el uso de esteroides y la colectomía. Los pacientes que recibieron esteroides 

(por vía oral o intravenosa) durante el curso de la enfermedad tuvieron un mayor 

riesgo de colectomía.75 Finalmente, existen reportes sobre los cuatro patrones 

predefinidos de enfermedad, que muestran que más de la mitad de los pacientes 

con CUCI no colectomizados presentaron remisión o sintomatología leve después 

de un periodo de actividad inicial, mientras que 37% y 6%, fueron reportados con 

actividad intermitente y persistente, respectivamente.28  

Generalmente se utilizan los parámetros clínicos, bioquímicos, endoscópicos e 

histológicos para medir la severidad de la CUCI.82  El diagnóstico de la CUCI severa 

está basado en el índice de Truelove y Witts, el cual es el más simple, mejor validado 

y ampliamente utilizado para la clasificación clínica de CUCI.41  Sin embargo, es bien 

sabido que la actividad inflamatoria histológica persiste a pesar de un adecuado 

control de los síntomas y ausencia de actividad endoscópica. Es importante recordar 

que la actividad clínica puede correlacionarse pobremente con la actividad 

histológica y endoscópica.41, 82   

De los pacientes operados en nuestro estudio sólo el 28.6% de los pacientes fueron 

catalogados como severos por la escala de TW. Sin embargo, cuando se analiza el 

mismo grupo por la escala endoscópica de Mayo, este se elevó a 64.3% y por 

actividad histológica (índice de Riley) un 57.1%.  

La endoscopia juega un papel muy importante en la evaluación de la CUCI en brotes 

agudos, una rectosigmoidoscopia flexible es suficiente para evaluar la gravedad y 

obtener biopsias. La presencia de ulceraciones profundas, enfermedad extensa, 

friabilidad de la mucosa en un estudio endoscópico corresponde a una enfermedad 
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más grave y están asociados con una mayor tasa de colectomía. La cicatrización 

de la mucosa se asocia con menores tasas de recaída y necesidad de tratamiento 

quirúrgico. 82 

Por otro lado, se ha demostrado que la actividad  histológica persiste a pesar de los 

hallazgos endoscópicos normales. Algunas características histológicas como 

plasmacitosis y linfocitosis basal  e infiltrados inflamatorio crónicos se han descrito 

en biopsias sin datos de actividad endoscópica, y se han relacionado con un mayor 

riesgo de recaída posterior (20 – 57%).82  

El número de nuevos casos ha aumentado significativamente en la última década 

en México, así como en otros países de América Latina. 7, 54 

Como mencionamos en la introducción de este documento, las terapias tanto 

médicas como quirúrgicas empleadas en la CUCI se llevan a cabo con el objetivo 

final de reducir la mortalidad, que ha disminuido del 20-30% hace 20-30 años a 2-

3% en pacientes operados en la misma hospitalización. Las tasas de mortalidad 

permanecen por debajo del 1% si el tratamiento se realiza en centros 

especializados. 42, 45 

A pesar de las nuevas terapias médicas empleadas en la CUCI (esteroides, 

inmunosupresores y biológicos), la cirugía todavía juega un papel importante. Si 

bien, la tasa de colectomía para la CUCI no aguda se ha reducido en un 50% en los 

últimos 5 años, la necesidad de tratamiento quirúrgico no ha presentado variaciones 

en la colitis aguda severa en los últimos 30-40 años. 42, 45 
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9. Conclusiones 

En nuestro estudio la actividad clínica persistente, la extensión pancolónica, el 

tratamiento con esteroides, la actividad endoscópica severa e la actividad 

histológica grave son predictores de colectomía. La severidad medida por la escala 

endoscópica de Mayo e histológica de Riley  se asocia a un mayor riesgo de 

colectomía. La severidad medida por la escala de Truelove and Witts no se asoció 

a colectomía. Por otra parte, no hubo asociación entre las características 

demográficas de nuestros pacientes y el riesgo de cirugía. Sin embargo, las 

características clínicas de la CUCI son útiles para identificar a los pacientes que 

pudieran presentar una evolución tórpida de la enfermedad con riesgo de requerir 

un tratamiento quirúrgico. 
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11. Anexos 

11.1. Anexo 1. Escalas que evalúan la gravedad de la Colitis Ulcerativa Crónica 
Idiopática. 

Escala de Truelove y Witts  

(Valoración Clínica + Bioquímica) 

 

 

Escala de Mayo  

(Valoración Clínica + Endoscópica) 

(*) Más de lo normal 
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Índice Histológico de Riley 
(Valoración Histológica) 

0 – Normal Normal 

1 – Leve Incremento del infiltrado inflamatorio 

crónico (linfocitos y células 

plasmáticas), no hay destrucción del 
tejido. 

2 – Moderado Incremento importante del infiltrado 
inflamatorio, no hay destrucción del 

tejido. 

3 – Grave Incremento importante del infiltrado 

inflamatorio, destrucción del tejido. 
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11.3. Anexo 3. Cartas de Aprobación Comité de Investigación*  
* El presente trabajo de investigación es un producto del protocolo de investigación titulado: con 

número de registro ante el Comité de Investigación Estudios Retrospectivos del Hospital General de 

México “Dr. Eduardo Liceaga”.  
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