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Resumen

Introduccién. Se tiene evidencia de un aumento en la incidencia de la colitis
ulcerosa cronica idiopatica (CUCI) en México, sin embargo esta varia de acuerdo al
estado e incluso entre hospitales de una misma regidon. Es importante conocer las
caracteristicas clinicas de los pacientes con CUCI, asi como su curso clinico,

necesidad de tratamiento quirurgico y desenlaces.

Objetivo. Describirlas caracteristicas demograficas y clinicas de los pacientes con
CUCI atendidos en un servicio de Coloproctologia de un centro de tercer nivel en la
Ciudad de México, enfatizando en los factores asociados a la necesidad de

tratamiento quirurgico.

Material y métodos. Se realizé un estudio retrospectivo en el que se incluyeron 60
pacientes con diagnostico de CUCI confirmado por histopatologia. Se colectaron los
datos demograficos, clinicos y bioquimicos de cada paciente. La severidad fue
medida con base a las escalas de Truelove and Witts, escala endoscopica de Mayo

e indice histologico de Riley.

Resultados. Se incluyeron 60 pacientes (30 hombres y 30 mujeres). La media de
edad fue de 40.6+£13.3 afios. La extension de la enfermedad fue proctitis en 61.7%.
Diecinueve pacientes (31.8%) presentaron manifestaciones extraintestinales. El
55% tenian como tratamiento unico 5-ASA. Catorce pacientes (23.3%) requirieron

tratamiento quirdrgico principalmente por falta de respuesta a tratamiento médico.

Conclusiones. Las caracteristicas clinicas de la CUCI son utiles para identificar a
los pacientes que pudieran presentar una evolucion torpida de la enfermedad y que
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pudieran requerir tratamiento mas intensivo (esteroides intravenosos, terapia
bioldgica) o quirurgico.
Palabras clave. Epidemiologia, Enfermedad Inflamatoria Intestinal, Colitis Ulcerosa

Cronica Idiopatica, Colon, México.



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 Mexco 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.



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 Teodrico

1. Introduccion

1.1. Perspectiva histérica

El primer reporte de enfermedad inflamatoria granulomatosa intestinal fue publicado
en Journal of the American Medical Association, en octubre de 1932, en un articulo
titulado "Regional ileitis”. Los autores de este articulo fueron Burill B. Crohn, Leon
Ginzburg y Gordon D. Oppenheimer, quienes trabajaban en el hospital Mount Sinai,

en Nueva York.'

La presentacién original de la enfermedad fue hecha por Crohn en la reunion anual

de la American Medical Association en mayo de 1932. "

El acuinamiento del epénimo "Crohn" comenzé cuando las publicaciones

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

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

nimero de publicaciones en la literatura médica también.

Uno de los aspectos mas interesantes de las primeras descripciones de la
enfermedad de Crohn fue que el colon también estaba implicado, asi como el hecho
de separar esta variante como una entidad diferente con el nombre de Colitis

Ulcerativa Croénica Ildiopatica (CUCI). 1

En 1875, Wilks y Moxon describieron a la enfermedad de CUCI y, en la década de
1920 esta patologia ya era conocida. En 1930 Bargen y Weber reportaron 23 casos

de pacientes con lo que ellos denominaron colitis ulcerativa cronica regional
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migratoria; de ellos, 17 tenian el recto sano y tres tenian fistulas perianales. Ellos
llamaron a dicha enfermedad colitis segmentaria. Esta informacion constituye quiza

la primera descripcién de colitis granulomatosa.’

En 1936, Crohn y Rosenak reportaron una forma combinada de ileitis 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 implicacion del leon
contiguo al ciego y del colon ascendente. Igual que los demas investigadores de la
época, Crohn y Rosenak pensaron que CUCI y la enteritis regional eran

enfermedades comérbidas. !

En 1960 el articulo clasico de Lockhart-Mummery y Morson describié las diferencias
entre la colitis granulomatosa y CUCI, y establecieron firmemente los criterios
patologicos necesarios para el diagndstico definitivo de cada una. Estos autores
afirmaron: "nunca hemos visto la enfermedad de Crohn y la colitis ulcerativa en un

mismo paciente".’
1.2. Definicion

La Enfermedad Inflamatoria Intestinal (Ell) comprende dos entidades: la CUCl y la
Enfermedad de Crohn (EC). La CUCI se define como una inflamacién difusa del
colon, con compromiso del recto, y que se extiende de manera proximal y continua,
localizandose el proceso inflamatorio habitualmente en mucosa y submucosa

coldnica, tal como se muestra en la figuras | y Il. (MIM ID #266600).2 3
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La lesion histopatologica caracteristica de la CUCI es la presencia de abscesos en
las criptas, con un infiltrado inflamatorio de neutréfilos, células plasmaticas y

eosindfilos en la lamina propia. 23

Enfermedad Inflamatoria
Intestinal

EC CUCl

Figura l. Distribucion anatémica 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 Cronica Idiopatica (CUCI): compromete especificamente al intestino grueso (Tomaday

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

Ulceracion
Pseudopdlipos

Distorsion criptica
Infiltrado
Inflamatorio

Histologia

Vision endoscoépica Patron Pseudopdlipos
“empedrado”

Figura Il. Comparacién de la mucosa intestinal normal, en la enfermedad de Crohn y en la CUCI.
Algunos cambios histolégicos. Apariencia endoscopica. (Tomada y modificada de: Johns
Hopkins/Clinical Gastroenterology and Hepatology).
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Los sintomas y la gravedad de esta enfermedad dependeran de la extensidn, grado
de inflamacion, y la actividad de las manifestaciones extraintestinales asociadas,

aspectos que le confieren una heterogeneidad clinica significativa. 23
1.3. Epidemiologia

La EIll representa un problema de salud publica importante, ya que afecta las
actividades laborales, educativas y sociales, asi como la calidad de vida de la
poblacién que la padece, ademas de que afecta cada vez mas a los grupos de

menor edad.*

Entre los factores de riesgo responsables de la Ell se encuentran los genéticos y
los ambientales. La predisposicion genética de ciertas poblaciones explica la

diferencia en la distribucion geografica de la CUCly la enfermedad de Crohn.*

La incidencia de la Ell varia desde el punto de vista geografico y es mayor en el
norte y el oeste de Europa, asi como en el norte de América; las zonas geograficas
de menor incidencia son Africa, América del Sur, este de Europa y Asia, incluida
China. En diversos estudios se encontrado que la incidencia es mayor en los paises

desarrollados y mas industrializados (Figura Ill).*

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 paises asiaticos se presentan

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

enfermedad de Crohn.®
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En las ultimas décadas se ha encontrado un aumento en la incidencia de la Ell en
los paises del este de Europa y en las naciones asiaticas.® Lo anterior se atribuye a
la occidentalizacion de los estilos de vida, los cambios en la dieta y los cambios
ambientales debidos a la industrializacién y urbanizacion de las poblaciones. Las

incidencias mas altas de Asia se encuentran en la India, Japon, y el mundo arabe.®

Figura lll. Distribucidon geografica 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).

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

hizo una cohorte de 20 afios, se encontré un aumento estadisticamente significativo

de CUCI en los ultimos 10 afios.”

La EC y la CUCI; se distribuyen de distinta manera de acuerdo con el grupo etario.
Asi, la EC es mas frecuente en los pacientes jovenes, mientras que la CUCI se

presenta con mayor frecuencia en las personas de edad avanzada.*
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El diagndstico de la EC se encuentra entre los 33.4 y los 45 afios de edad, mientras

que la CUCI se diagnostica, en general, entre 5 y 10 afios después.®

Es poco comun que la Ell se manifieste antes de los 11 afios de edad; sin embargo,
en la ultima década se ha encontrado que algunos estudios epidemiologicos
reportan un aumento en la incidencia de la misma, sobre todo de la EC. En Estados
Unidos (Wisconsin) se encontré una incidencia de EC y CUCI de 4.5 y 2.1 casos
por cada 100,000 habitantes respectivamente. La edad promedio de diagndstico en
pacientes pediatricos es de 12 afnos, y se ha observado que la Ell aumenta su
frecuencia después de la adolescencia. En un estudio belga se encontré una mayor
incidencia de la Ell en un grupo de adultos mayores (mayores de 60 afios de edad)

en comparacion con el grupo de edad pediatrica.*

La distribucién por género en la Ell no ha brindado datos concluyentes en diversos
estudios; sin embargo, se ha encontrado un pequefio incremento en la frecuencia
de la EC en las mujeres, sobre todo después de la adolescencia y en las adultas
jovenes, lo cual indica que el cambio hormonal en esas edades puede desempenfar
un papel importante en la susceptibilidad a la enfermedad. En el caso de la CUCI
se ha encontrado que los hombres tienen una ligera elevacion de la frecuencia de
la enfermedad.* Los estudios hechos en Asia demuestran que no hay diferencia

entre géneros para desarrollar EIL5 9

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

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

mas similar la frecuencia de presentacion de esta enfermedad.®

En un estudio realizado en Texas se compararon etnias caucasicas afroamericanas
y descendientes americanas de México, y se encontré que tanto los afroamericanos
como los caucasicos tuvieron una mayor frecuencia de EC mientras que en los

americanos de México predominé la CUCI.10
1.4. Etiopatogenia

La patogenia de la EIll involucra cuatro grandes factores: la susceptibilidad
individual, la predisposicion genética, la microflora del tracto gastrointestinal y las

propiedades inmunoldgicas de la mucosa del tracto gastrointestinal (Figura V).

Genéticos

Mutacionesen el gen
CARD15/NOD2
Polimorfismos HLA Il y I

PolimorfismosIL-1, IL-4, IL-6

Inmunitarios Ambientales
Desequilibrio dela Tabaquismo
respuesta inmunitaria Infecciosos
Th1:TNF, IL-1 Apendicectomia
Th2:1L-4,5,6,10y13 Dietéticos

Figura IV. Factores que influyen en el desarrollo de Enfermedad Inflamatoria Intestinal.
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Una variedad de genes que codifican para las proteinas que intervienen en la
regulacion inmune se han postulado como posibles genes candidatos de
susceptibilidad a la enfermedad.'? Los genes clase I del Complejo Mayor de
Histocompatibilidad (HLA, por sus siglas en inglés) participan en la patogénesis de
la CUCI, debido a que sus productos estan involucrados en la respuesta inmune.
Los estudios de asociacion 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
disfuncion de la barrera epitelial; la asociacién con DAP indica una relacion con la
apoptosis y la autofagia, y las asociaciones con PRDM1, IRF5, NKX2-3 sugieren
defectos en la regulacion de la transcripcién. Asimismo, se han identificado otros
genes que tienen relacién con la sefializacién de la IL-23 tanto en la CUCI como en
la EC (IL23R, STAT3 JAK2, IL12B y PTPN2) y genes implicados en la diferenciacion
de las células T colaboradoras tipo 1 y 17 (Th1 y Th17) tales como IL10, IL7R,
IL23R, IFN-y. La CUCI parece ser genéticamente tan heterogénea como la EC, pero
dado el gran numero de genes implicadosy el pequefio efecto acumulativo de cada
uno, para evaluar el riesgo de CUCI actualmente no esta indicado el cribado

genético.®

Se ha propuesto que la patogénesis de la CUCI gira en torno a una respuesta
inmune aberrante del hospedero que se desencadena por una interaccion poco
conocida entre el microbioma y defectos genéticos implicados en la identificacién y

eliminacién de los microorganismos.'”
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El importante papel de los factores microbiolégicos en la patogenia de la Ell se ha
confirmado, al parecer, en estudios experimentales realizados en animales. Estos
estudios revelaron que la colitis no podia ser inducida bajo condiciones de un
ambiente estéril en el tracto gastrointestinal. En condiciones fisiologicas existe un
equilibrio dinamico entre los microorganismos presentes en el lumen intestinal y los
mecanismos de defensa del hospedero.'’® Se postula que la "disbiosis" o un
desequilibrio entre los componentes de proteccidn y perjudiciales de la microbiota
luminal en favor de esta ultima desempefia un papel critico en la iniciacion y
perpetuacidn de la inflamacién en la CUCI."®

Algunos componentes de la flora pueden actuar como agentes nocivos, mientras
que otros (probidticos) parecen tener un efecto protector. La importancia del sistema
inmunitario de las mucosas en la CUCI se ha establecido, y se esta evidenciando
que los componentes no inmunes, como las células epiteliales, mesenquimales y
endoteliales, también contribuyen a la inflamacion intestinal. El efecto de las
citocinas en la inmunidad intestinal esta siendo aclarado por los estudios sobre su

mecanismo molecular.12: 13.20

Otras anomalias reportadas en la CUCI son un defecto en la barrera epitelial y el
deterioro en la expresion del receptor y activado por el proliferador de peroxisomas
(PPAR-y), un receptor nuclear que regula los genes inflamatorios.2! 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 alteracion es secundaria

a otros sucesos inmunoldgicos.??
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La autoinmunidad puede representar un papel importante en la CUCI. Ademas de
los p-ANCA, esta enfermedad se caracteriza por la circulacion de anticuerpos IgG1
contra un antigeno epitelial colénico 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 reaccion cruzada de
los anticuerpos contra el colon causen dafios érgano-especificos.2® La tropomiosina
5, una proteina estructural, es el autoantigeno putativo objetivo de los anticuerpos
IgG1, pero en la CUCI aun falta evidencia de la autoinmunidad mediada por los

anticuerpos clasicos.?*

Se ha reportado que la CUCI es una enfermedad heterogénea, compleja v,
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 inflamacion intestinal, su etiologia y

patogénesis contindian siendo desconocidas. 2 20.25

1.5. Manifestaciones clinicas

El signo clinico predominante de la CUCI es la diarrea sanguinolenta, con o sin
moco. Normalmente, el inicio es insidioso, a menudo seguido por periodos de
remisiones espontaneas y recaidas. La enfermedad activa se manifiesta como
inflamacion 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, paraddjicamente puede haber estrefiimiento. 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

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

Colitis

Proctitis lzquierda Pancolitis

Figura V. Extensién de la Colitis Ulcerativa Cronica Idiopatica.
(Tomada y modificada de: Johns Hopkins/Clinical Gastroenterology and Hepatology).

En los pacientes con CUCI del lado izquierdo se puede identificar un area pequefa
de inflamacién alrededor del orificio apendicular (parche cecal) mientras que las
personas con proctosigmoiditis suelen presentar proctitis.?’” En general, el
pronostico es bueno durante la primera década después del diagnostico, con una
baja tasa de colectomia; con el tiempo, la mayoria de los pacientes experimentan la
remision.?® La evaluacién de la actividad clinica de la CUCI ayuda al clinico a elegir
las pruebas diagndsticas y a tomar decisiones terapéuticas. Los indices para
establecer la actividad de la enfermedad se utilizan sobre todo para estudios clinicos
(Anexo 2).2° En los pacientes con inflamacién extensa o grave u otros problemas
como la displasia epitelial o el cancer que estan en su fase cronica pueden
desarrollar complicaciones agudas como hemorragia grave y megacolon toxico.30
Las manifestaciones extraintestinales afectan varios o6rganos y sistemas

(articulaciones, piel, higado, ojos, boca y coagulacion) que preceden a la aparicién
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de los sintomas y evolucionan paralelamente a las manifestaciones intestinales

(Figura VI). Ocurren en el 10-30% de los pacientes con CUCL."6

Boca
Estomatitis

Ulceras aftosas

Ojos
Epiescleritis
Uveitis
Higado
Esteatosis
B Tracto Biliar
Rifiones Litiasis
Nefrolitiasis Colangitis
Hidronefrosis Esclerosante
Fistulas
Infecciones de Articulaciones
Vias Urinarias Espondilitis
Sacroileitis
Piel Artralgias
Eritema nodoso Artritis
Pioderma
gangrenoso
Circulacion
Flebitis

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

1.6. Diagnéstico

Un diagnéstico preciso de CUCI implica definir el alcance y la gravedad de la
inflamacion. Esta informacion brinda la base para la seleccién del tratamiento mas
adecuado y el pronostico del paciente. Para determinar las caracteristicas

histolégicas son necesarias la endoscopia y la biopsia (Figura lI).26
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La colonoscopia muestra una mucosa con inflamacion uniforme que comienza en el
limite anorrectal y se extiende en sentido proximal, con una transicion abrupta o

gradual de la zona afectada a la mucosa normal. 3!

En los pacientes con ciclos de inflamacion y remision y, en aquellos con inflamacién
cronica sin periodos de remision, la colonoscopia puede revelar pseudopdlipos o
puentes mucosos. 32 En la actualidad, estan ganando aceptacion nuevas técnicas
endoscopicas, como la cromoendoscopia, las imagenes de banda estrecha y las

imagenes por autofluorescencia.3?

1.7. Tratamiento médico

De acuerdo con las guias basadas en el consenso actual, el tratamiento debe tener
en cuenta el nivel de actividad clinica (leve, moderada o grave) y la extension de la
enfermedad (proctitis, enfermedad del lado izquierdo, enfermedad extensa o

pancolitis). 34 35

Figura VII. Bases del tratamiento en la Colitis Ulcerativa Cronica Idiopatica.
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La sulfasalazina y los 5-aminosalicilatos (mesalazina, olsalazina y balsalazida) se
administran por via oral, rectal (enemas o supositorios) 0 ambos, y representan el
tratamiento de primera linea para la CUCI, con una tasa esperada de remision del
50%.38 Los pacientes que no responden al tratamiento por via rectal pueden recibir

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

Lo mas adecuado para iniciar el tratamiento de la colitis leve a moderada del lado
izquierdo o la colitis ulcerosa extensa es un 5-aminosalicilato por via oral y rectal
(hasta 4,8 g/dia).3” 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 o0 6-mercaptopurina); si no
responden a las dosis maximas de 5-aminosalicilatos o glucocorticoides orales

deben ser tratados con glucocorticoides intravenosos.3°

Para los pacientes que requieren continuar con el tratamiento con glucocorticoides
y para aquellos que no responden a ellos, una buena opcion terapéutica parece ser
el infliximab, un anticuerpo monoclonal anti Factor de Necrosis Tumoral-(TNF)-a,
administrado en dosis de 5 mg/kg, en las semanas 0, 2 y 6.38 Una vez alcanzada la
remision, la meta es mantener al paciente libre de sintomas, que puede ser con

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

Los sintomas vy la gravedad de esta enfermedad dependeran de la extension, grado
de inflamacién, y la actividad de las manifestaciones extraintestinales asociadas,
aspectos que le confieren una heterogeneidad clinica significativa.*!

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

a 30% de los pacientes requerira en algin momento tratamiento quirdrgico.4? 43

Las indicaciones quirurgicas en la CUCI son variables, y van desde una cirugia
urgente por megacolon toxico, hemorragia digestiva no controlable, o bien, lesiones
colénicas malignas. La causa mas frecuente de necesidad de tratamiento quirdrgico

es la no respuesta o intolerancia a tratamiento médico (intratabilidad). 4244

La cirugia minima inicial es una colectomia total. En pacientes estables, se debera
realizar durante el mismo tiempo quirdrgico una proctectomia, ya sea como manejo
definitivo o0 como la primera etapa de una proctocolectomia total restauradora (con
reservorio ileoanal). Todos los procedimientos quirirgicos empleados a menudo

tienen un impacto dramatico sobre morbilidad, mortalidad y calidad de vida. 41 -44

Las terapias tanto médicas como quirdrgicas 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 afos a 2-3% en pacientes operados en la misma hospitalizaciéon. 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 bioldgicos), la cirugia todavia juega un papel

importante. Si bien, la tasa de colectomia para la CUCI no aguda se ha reducido en
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un 50% en los ultimos 5 afios, la necesidad de tratamiento quirirgico no ha

presentado variaciones en la colitis aguda severa en los Ultimos 30-40 afios. 41 —44
1.8.1. Cirugia de urgencia

Las indicaciones de cirugia de urgencia incluyen principalmente: megacolon toxico,

perforacion coldnica y colitis grave refractaria a esteroides. 41-46

El diagndstico de colitis severa se basa en los criterios de Truelove y Witts y se
define como colitis con mas de 6 evacuaciones con sangre por dia, fiebre
(temperatura >37.5° C), taquicardia (frecuencia cardiaca >90 latidos por minuto),
anemia (hemoglobina, <75% de lo normal) y velocidad de sedimentacion globular

elevada (>30 mm/h). 41-46

La colitis toxica o fulminante se caracteriza por mas de 10 deposiciones
sanguinolentas por dia, fiebre (>37.5°C), taquicardia (>90 latidos por minuto),
anemia que requiere transfusion, velocidad de sedimentacion elevada (>30 mm),
distension y/o rigidez abdominal, asi como dilatacion del colon evidenciada en una
radiografia simple de abdomen. Cuando la dilatacion del colon transverso excede
de 6 cm, el diagnostico se convierte en megacolon téxico. El 20 a 30% de los
pacientes con colitis téxica requieren tratamiento quirurgico y tipicamente consiste

en una colectomia subtotal con ileostomia terminal. 41-46

En la CUCI severa, se considera falta de respuesta al tratamiento silas condiciones
del paciente se deterioran aun bajo efectos de tratamiento médico. La terapia con
corticoides porvia endovenosa representa la primera opcionde tratamiento en estos
pacientes. Existe evidencia de que los esteroides intravenosos administrados por
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mas de 7-10 dias no tienen beneficios adicionales y presentan una morbimortalidad
aumentada. La respuesta a terapia con corticoides debera evaluarse al tercer dia.
Es dificil establecer que pacientes presentan respuesta a la administracion de
corticoides, y aun mas, establecer la necesidad de tratamiento quirurgico oportuno.
Los criterios de Oxford establecen que los pacientes con >8 deposiciones/dia o 3-8
deposiciones/dia y proteina C reactiva (PCR) > 45 mg/ml después de 3 dias de
terapia con esteroides endovenosos tienen un 85% de riesgo de colectomia durante

su hospitalizacion. 41-46

Se recomienda el uso de ciclosporina por via intravenosa o de terapia biolégica con
agentes anti-TNF para la induccién de la remision en pacientes con CUCI activa
severa refractaria a los esteroides sistémicos intravenosos, como una alternativa

para evitar la colectomia. 41-46

La perforacion en pacientes con colitis toxica esta asociada con una alta tasa de
mortalidad (27% -57%), independientemente de si la perforacidén se encuentra libre
o contenida. La tasa de mortalidad aumenta a medida que el intervalo de tiempo
entre la perforacion y la cirugia aumenta, por tanto, estos pacientes deberan

someterse a cirugia urgente. 41-46

Se debe tomar en consideracion que los signos de perforacion pueden estar
enmascarados por la terapia médica continua, y que la perforacion también puede
ocurrir sin hallazgos radiolégicos de dilatacion; estos pacientes a menudo no

exhiben signos clasicos de peritonitis. 41 —46
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1.8.2. Cirugia electiva

La enfermedad intratable se considera la principal causa de cirugia electiva. Esta
se presenta cuando la terapia médica no es suficiente para controlar
adecuadamente los sintomas o cuando los sintomas solo 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 regimenes de tratamiento pueden ser candidatos para
tratamiento quirdrgico. 41-46

En los pacientes pediatricos el retraso en el crecimiento se considera enfermedad
intratable y se debe optar por el tratamiento quirdrgico tan pronto como sea posible.
Se ha demostrado que la colectomia en pacientes con enfermedad intratable mejora
la calidad de vida. 41-46

La presencia de manifestaciones extraintestinales que suelan ser incapacitantes
(tipicamente, epiescleritis, eritema nudoso, ulceraciones aftosas y la artropatia que
afecta grandes articulaciones), tienen mas probabilidades de responder a
tratamiento posterior a una colectomia. 41-46

Otra de las indicaciones para realizar una cirugia 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 endoscopico, que
los pacientes con displasia de bajo grado tienen un riesgo de 16% a 29% de

progresion a displasia de alto grado o cancer. Otros estudios reportan progresién
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de displasia de bajo grado a alto grado en 20 a 53% a cinco afos y riesgo acumulado
de desarrollo de cancer 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 duracion, proximales a la flexura esplénica o
son sintomaticas tienen un mayor riesgo de malignidad. Aunque la biopsia del sitio
de estenosis puede ser util, a menudo no es confiable en el diagndstico de displasia
o malignidad, consecuentemente, todos los pacientes con estenosis deben
someterse a una reseccion oncoldgica. 4146

Los factores de riesgo asociados con el desarrollo de malignidad, incluyen: la
extension de la enfermedad, pancolitis (proximal a la flexura esplénica) mayor que
la colitis del lado izquierdo, y la duracién prolongada de la enfermedad (> 8 afnos
con pancolitis). El diagnéstico de CUCI a una edad mas temprana se asocia con un
mayor riesgo de cancer colorrectal. Otros factores de riesgo incluyen antecedentes
familiares de Ell y colangitis esclerosante primaria concomitante. 41-46

Cabe mencionar que las comorbilidades hepaticas, vasculares, hematoldgicas,
cardiopulmonares o neuroldégicas no representan una indicacion quirurgica en los

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

La CUCI es la entidad mas frecuente de Ell en México y su incidencia ha ido en
aumento en los ultimos afios.

Los sintomas y la gravedad de esta enfermedad dependeran de la extensién, grado
de inflamacion, y la actividad de las manifestaciones extraintestinales asociadas;
aspectos que le confieren una heterogeneidad clinica significativa.

La presentacién clinica al diagnostico es variable, siendo dificil predecir su
evolucion, pudiendo ir desde una enfermedad quiescente a un curso crénico
refractario, que determina, eventualmente, necesidad de hospitalizaciones, cirugia
o complicaciones como el cancer colorrectal, comprometiendo finalmente la calidad
de vida del paciente.

Los sistemas de clasificacién en la CUCI (Truelove-Witts, indice de Mayo, la
clasificacion de Montreal e indice histolégico de Riley), miden actividad en un
momento determinado, siendo utiles en predecir la evolucion en el corto plazo, pero
no a largo plazo.

La comprension de las implicaciones de las estrategias médicas y quirurgicas
actuales requiere del conocimiento del contexto histérico. En 1933, 75% de los
pacientes murieron dentro del primer afio posterior a la presentacién aguda de
CUCI, y en 1950 se reporté una mortalidad de 22% en el primer afio después del
diagndstico.

El estudio clinico fundamental de la terapia con esteroides para la CUCI grave en el
decenio de 1950 reporté una mortalidad de 7% de los pacientes tratados con
esteroides, en comparacion con el grupo placebo. La tasa de respuesta a esteroides

intravenosos no ha cambiado en el transcurso de los Ultimos 30 anos. Por tanto, es
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probable que la reduccion en la mortalidad reportada refleje la mejoria en la atencion
de los pacientes con CUCI grave y la intervencién quirdrgica oportuna cuando es
apropiado.

La clasificacion de la CUCI basada en actividad de la enfermedad y la gravedad es
importante en la practica clinica, ya que determina el manejo del paciente. La
determinacion temprana de la severidad de la enfermedad reduce la necesidad de

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

[Yamamoto Furusho JK. (2016).Tratamiento de la colitis ulcerosa crénica idio patica grave. Yamamoto Furusho

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

Las terapias tanto médicas como quirdrgicas 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 afos a 2-3% en pacientes operados en la misma hospitalizaciéon. 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 bioldgicos), la cirugia todavia juega un papel
importante. Si bien, la tasa de colectomia para la CUCI no aguda se ha reducido en
un 50% en los ultimos 5 afos, la necesidad de tratamiento quirdrgico no ha
presentado variaciones en la colitis aguda severa en los ultimos 30-40 afios.

Como hemos mencionado, la CUCI es una enfermedad heterogénea en su
desarrollo y evolucion siendo importante identificar sobre todo al diagnéstico
aquellos pacientes que presentaran un curso térpido. Esta evaluacion permitira
definir precozmente aquellos pacientes que deberan iniciar una terapia mas
agresiva (esteroides intravenosos, terapia bioldgica) disminuyendo el riesgo de
complicaciones y colectomia.

Aunque se han considerado multiples variables al momento de definir el prondstico
de estos pacientes, la amplia variedad de escenarios clinicos con circunstancias
personales y sociales tan diversas no hacen que esto sea una tarea facil y es una
de las justificaciones para estudiar la epidemiologia de la CUCI en nuestro pais y
detallar factores predictivos, a corto y largo plazo, que permitan un diagndstico
riguroso y precoz, que favorezca la toma de decisiones terapéuticas, y asi un

tratamiento oportuno y eficaz.
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4. Objetivos

Describir las caracteristicas demograficas y clinicas de los pacientes con CUCI
atendidos en un servicio de Coloproctologia de un centro de tercer nivel en la Ciudad
de Meéxico, enfatizando en los factores asociados a la necesidad de tratamiento

quirurgico.
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5. Hipoétesis

5.1. Nula

Las caracteristicas clinicas de la CUCI no son utiles para identificar a los
pacientes que pudieran presentar una evolucion térpida de la enfermedad y
que pudieran requerir una terapia mas agresiva (esterioides intravenosos,

terapia biologica) y/o tratamiento quirurgico.

5.2. Alterna

Las caracteristicas clinicas de la CUCI son utiles para identificar a los
pacientes que pudieran presentar una evolucion térpida de la enfermedad y
que pudieran requerir una terapia mas agresiva (esterioides intravenosos,

terapia bioldgica) y/o tratamiento quirurgico.
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6. Metodologia

6.1. Diseio del estudio

Retrospectivo, descriptivo, relacional, analitico.

6.2. Poblacion

6.2.1. Tamano de la muestra

Se incluiran pacientes con diagnostico de CUCI confirmado por histopatologia que
fueron atendidos en el Servicio de Coloproctologia de nuestra Institucion, en el

periodo comprendido Marzo de 2016 a Febrero de 2017.

6.2.2. Grupo de estudio

Se estudiaran pacientes consecutivos mestizos mexicanos con diagnostico de CUCI

confirmado por histopatologia, pertenecientes al servicio de Coloproctologia del

Hospital General de México “Dr. Eduardo Liceaga”.

6.3. Criterios de inclusién

1. Pacientes adultos (mayores de 18 anos)

2. Ambos géneros.
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3. Diagnostico de CUCI confirmado por histologia caracterizado por infiltrado
inflamatorio por neutrdfilos, linfocitos, células plasmaticas, macrofagos,
eosindfilos y mastocitos. Ulceracion y aplanamiento de las células epiteliales,
congestion vascular de la submucosa, asi como edema de la lamina propia con
dilatacion y congestion 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 exclusion

1. Oftro tipo de enfermedades inflamatorias intestinales tales como: Enfermedad de
Crohn, Colitis Indeterminada, Colitis Infecciosa, Colitis microscépica.

2. Asociacion con ofras enfermedades autoinmunes tales como hepatitis
autoinmune, anemia hemolitica, purpura trombocitopénica idiopatica, 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 eliminacion

Pacientes cuyo diagndstico no haya sido confirmado por histopatologia. Pacientes

cuyos datos en el expediente clinico sean considerados como no completos.
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6.6. Operacionalizacion de las variables

Variable Definicion Operacional Tipo Variable Unidad de Medicion
Edad Tiempo transcurrido a Cuantitativa Se anotara en afnos.
partir del nacimiento del Discreta
individuo, se describira
en anos.
Edad al Se consideraralaedad al Cuantitativa Se anotara en aifos, meses o dias.
diagnéstico diagnostico Discreta
histopatolégico de la
enfermedad.
Anos de ewvolucién Se refiere a los anos de Cuantitativa Se anotara en numero de anos,
evolucién de la Discreta meses o dias.

enfermedad, desde su
diagnostico
histopatolégico hasta el
momento en que se esta
incluyendo en nuestro
estudio.

Sexo

Se definira como
masculino o femenino
segun caracteristicas

fenotipicas.

Cualitativa Nominal

Se anotara como masculino o
femenino segun caracteristicas
fenotipicas.

Comorbilidades

Afecciones que vienen a
agregarse ala
enfermedad primaria
relacionada con la
discapacidad pero no se
relacionan con ella.

Cualitativa Nominal

Se anotaran segun sean descritas
en los antecedentes del paciente
(falla cardiaca, infarto agudo de
miocardio, enfermedad vascular
periférica, enfermedad
cerebrovascular, enfermedad
pulmonar crénica, enfermedad
hepatica , enfermedad ulcerosa,
Diabetes Mellitus, enfermedad
renal, cualquier tumor, leucemia,
linfoma, metastasis tumoral sélida,
SIDA, enfermedad tejido conectivo,
demencia, hemiplejia).

Peso Medida de la fuerza Cuantitativa Se describira en kilogramos (kg).
gravitatoria que actua Continua
sobre un objeto, se
describira en kilogramos
(kg).
Talla Altura expresada en Cuantitativa Se describira en centimetros (cms)
centimetros (cm). Continua
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Indice de Masa

Medida de asociacion

Cuantitativa

Se describira en kg/m2.

Coroporal entre masa ytalla, se Continua
expresara en kg/m2.
Clasifica estados de
nutricion.
Antecedentes Se tomaran en cuenta Cualitativa Nominal | Se describira si existe presencia o

heredofamiliares

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
idiopatica, enfermedadde
Sjoégren, tiroiditis de
Hashimoto, vitiligo.

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 idiopatica,
enfermedad de Sjogren, tiroiditis de
Hashimoto, vitiligo.

Tabaquismo

Alude si el paciente ha
fumado en algun
momento de su vida.

Cualitativa Nominal

Se anotara si el tabaquismo es
positivo o negativo. En caso de ser
positivo se anotaran los afios de ser

fumador.

Autoinmunidad

Describe siel paciente es
portador de alguna
enfermedad autoinmune.

Cualitativa Nominal

Se anotara 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
idiopatica, enfermedad de Sjogren,
tiroiditis de Hashimoto, vitiligo.

Apendicectomia

Antecedente de
reseccion de apéndice
cecal.

Cualitativa Nominal

Se refiere como positivo o negativo
a antecedente de reseccion de
apéndice cecal.

Amigdalectomia

Antecedente de
reseccion de tejido
amigdalino.

Cualitativa Nominal

Se refiere como positivo o negativo
a antecedente de reseccion de
tejido amigdalino.

Consumo de
anticonceptivos

Antecedente de
consumo y/o aplicacién
de anticoceptivos.

Cualitativa Nominal

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

aplicacion de anticoceptivos.
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Consumo de
antinflamatorios
no esteroideos

Antecedente de
consumo y/o aplicacién
de AINES.

Cualitativa Nominal

Se refiere como positivo o negativo
a antecedente de consumo y/o
aplicacion de AINES.

Eventos de
trombosis

Antecedente de eventos
de trombosis.

Cualitativa Nominal

Se refiere como positivo o negativo
a antecedente de eventos de
trombosis.

Localizacion de la
trombosis

Precisa la localizacion en
el que ocurri6 el evento
trombdtico: miembro
pélvico, miembro
toracico, tromboembolia
pulmonar, sindrome
isquémico coronario
agudo, enfermedad
vascular cerebral.

Cualitativa Nominal

Se anotara la localizacion en el que
ocurri6 el evento trombatico:
miembro pélvico, miembro toracico,
tromboemboalia pulmonar, sindrome
isquémico coronario agudo,
enfermedad vascular cerebral.

Extension de la
enfermedad

La extension de la
enfermedad se
determinara mediante
colonoscopia largayse
categorizara segun su
extensidon endoscopica
en: proctitis,
proctosigmoiditis, colitis
izquierda, colitis extensa,
pancolitis.

Cualitativa Nominal

Se anotara la extensién
endoscopica de la enfermedad
segun corresponda en: proctitis,

proctosigmoiditis, colitis izquierda,
colitis extensa, pancolitis.

Curso Clinico

Describe el
comportamiento de la
enfermedad en el tiempo
de padecerla

Cualitativa Nominal

Se definira como activo yluego
inactivo (primer episodio seguido de
unaremisién de largo plazo por mas
de 5 afos), intermitente (menos de

2 recaidas por afo) y actividad

cronica (actividad persistente a

pesar del tratamiento médico).

Manifestaciones
extraintestinales

Se define como cualquier
manifestacién secundaria
ala CUCI fuera de los
sintomas intestinales de
la enfermedad.

Cualitativa Nominal

Se anotara la manifestacion o
manifestaciones secundarias ala
CUCl fuera de los sintomas
intestinales, tales como: artritis,
artralgias, espondilitis anquilosante,
sacroileitis, colangitis esclerosate
primaria, pioderma gangrenoso,
eritema nodoso, uveitis, entre otros.

Numero de
hospitalizaciones

Numero de
hospitalizaciones
secundarias ala

enfermedad.

Cuantitativa
Discreta

Se anotaran el numero 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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biolégicos yla combinacion de estos
mismos.

Respuesta al
tratamiento
médico

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

Cualitativa Nominal

La respuesta al tratamiento médico
se categoriza de la siguiente
manera: favorable, dependiente de
esteroides (recaida al ajustar la
prednisonaamenos de 15mg/dia o
3 meses después de suspender el
esteroide); resistente al esteroide
(actividad persistente con
prednisona con al menos
0.5mg/kg/dia); resistente a los
inmunomoduladores (ausencia de
ahorro de esteroides con una dosis
de azatioprina de por lo menos
2mg/kg/dia por mas de 3 meses).

Tratamiento

Describe sial paciente se

Cualitativa Nominal

Se expresa como positivo o

quirargico le realizd o no alguna negativo a la necesidad de alguna
cirugia secundaria a la cirugia por complicacién de la
CUCI. enfermedad. Asi mismo, engloba el
tipo de procedimiento quirurgico yla
causa por la cual se realizb.
Frecuencia Numero de veces que se Cuantitativa Se expresa en latidos por minuto.
Cardiaca contrae el corazén o Discreta
pulsaciones por minuto.
Temperatura Se refiere a la Cuantitativa Se describira en grados centigrados
temperatura interna del Continua (°C).
cuerpo que debe
mantenerse para
mantener las funciones
vitales.
Leucocitos Se refiere a la cuenta Cuantitativa Se expresa en numero de leucocitos
total de glébulos blancos Discreta por microlitro (n*103/ul)
reportados en la
biometria hematica (BH).
Neutrofilos Se refiere numero de Cuantitativa Se expresa en numero absoluto de
globulos blancos de tipo Discreta neutrofilos.
granulocito de la cuenta
total de leucocitos
reportado en la BH.
Linfocitos Se refiere al numero de Cuantitativa Se expresa en numero absoluto de
gldbulos blancos de tipo Discreta linfocitos.

linfoide de la cuenta total
de leucocitos reportado

enla BH.
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Hemoglobina Heteroproteina de los Cuantitativa Se expresa en gr/dL.
glébulos rojos que Discreta
transporta oxigeno
reportada en la BH.
Colesterol Esterol que se encuentra Cuantitativa Se expresa en mg/dL.
en el plasmasanguineoy Discreta
tejidos corporales de los
vertebrados, reportado en
la quimica sanguinea
(QS).
Triglicéridos Glicérido formado de la Cuantitativa Se expresa en mg/dL.
esterificacion de los tres Discreta
grupos OH del glicerol,
reportado en la QS.
Albumina Proteina producida por el Cuantitativa Se expresa en mg/dL.
higado siendo la mayor Continua
proteina contenida en
sangre, reportada en la
QsS.
Potasio lon positivo que se Cuantitativa Se expresa en mEq/L.
encuentra en el espacio Continua
intracelular, reportado en
la QS.
Escala de Escala empleada para Cualitativa Ordinal | Se definira segun las puntuaciones
Truelove and definir severidad clinica establecidas, como: inactivo <11
Witts enla CUCI. puntos, leve 11-15 puntos,

moderado 16-21 puntos y grave >21
puntos.

Escala de Mayo

Escala empleada para
definir severidad
endoscopica en la CUCI.

Cualitativa Ordinal

Se definira segun criterios
establecidos como: Normal 0
puntos, Leve 1 punto, Moderada 2
puntos y Severa 3 puntos.

Indice Riley

Escala empleada para
definir severidad
histolégica en la CUCI.

Cualitativa Ordinal

Se definird como: leve, moderada y
severa segun hallazgos histoldgicos
establecidos.
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6.7. Procedimiento

Una vez identificados los casos, se realizara revision de expedientes clinicos
para la obtencion de las caracteristicas demograficas, clinicas y bioquimicas
de la enfermedad y se anotaran en una hoja de recoleccion de datos (Anexo
2). Los datos a colectar seran los siguientes: edad, sexo, edad al diagnéstico,
extension de la enfermedad, manifestaciones extraintestinales, curso clinico,
tratamiento médico y necesidad de tratamiento quirdrgico. El curso clinico de
la enfermedad se define como: activo y luego inactivo (primer episodio
seguido de una remision de largo plazo por mas de 5 anos), intermitente
(menos de 2 recaidas por ano) y actividad cronica (actividad persistente a
pesar del tratamiento médico). La respuesta al tratamiento médico se
categoriza de la siguiente manera: favorable, dependiente de esteroides
(recaida al ajustar la prednisona a menos de 15mg/dia 0 3 meses después
de suspender el esteroide); resistente al esteroide (actividad persistente con
prednisona con al menos 0.5mg/kg/dia); resistente alos inmunomoduladores
(ausencia de ahorro de esteroides con una dosis de azatioprina de por lo
menos 2mg/kg/dia por mas de 3 meses). Se colectaran también los datos
bioquimicos de cada paciente (biometria hematica, quimica sanguinea,
albumina, colesterol, proteina C reactiva y velocidad de sedimentacién
globular). La severidad de la enfermedad se medira a través de la escala de
Truelove and Witts (clinica), escala de Mayo (endoscoépica) y el indice
histolégico de Riley (ver Anexo 1). Los pacientes seran agrupados en
aquellos con actividad leve, moderada o severa segun los criterios

establecidos por cada una de las escalas evaluadas.
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- Se anotara la manifestacion o manifestaciones extraintestinales de la
enfermedad en caso de que existiesen y siempre y cuando el diagndstico
haya sido emitido por el médico especialista correspondiente.

- Eldiagnostico de la enfermedad (CUCI) siempre debera estar confirmado por

histopatologia de acuerdo a la opinidon patdlogos expertos en el area.

6.8. Aspectos éticos y de bioseguridad

Los aspectos cientificos, éticos, administrativos, juridicos y financieros del presente
proyecto de investigacion se encuentran apegados a las leyes, reglamentos y las
normas vigentes del Hospital General de México, asi como a los Principios de la
Declaracion de Helsinki y con La ley General de Salud, Titulo Segundo. De los
Aspectos Eticos de la Investigacion en Seres Humanos. Capitulo |. Disposiciones
Comunes. Articulo 13y 14.

Esta investigacion se consideré como riesgo minimo de acuerdo al articulo 17 y en
cumplimiento con los aspectos mencionados con el Articulo 21 de la Ley General
de Salud.

La informacién recabada para fines de esta investigacién sera estrictamente
confidencial y no sera utilizada para ningun otro propdsito fuera de los de este

estudio.
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6.9 Analisis estadistico

Los resultados se analizaron mediante estadistica descriptiva utilizando
frecuencias, promedio y desviacion estandar. Las variables continuas se analizaran
utilizando la prueba t de Student y para variables categodricas la prueba de Chi-
cuadrada. Se utilizaran las pruebas de Chi-cuadrada de Pearsony exacta de Fisher
cuando existan frecuencias menores de 5 en ésta ultima. La fuerza de asociacion
se determinara por medio de razdn de momios. La significancia estadistica se
determinara con un valor de p<0.05. Se utilizara el paquete estadistico SPSS

version 23.0.

44



7. Resultados

7.1. Caracteristicas demograficas y clinicas de los pacientes con CUCI

Se incluyeron 60 pacientes con CUCI, la proporcién fue igual entre hombres y
mujeres (30 hombres y 30 mujeres). La media de edad de presentacion fue de
40.61£13.3 afos (rango 19 a 72) afos. El 61% ciento (37) de los pacientes
presentaron la enfermedad antes de los 40 afios. El tiempo de evolucion de la
enfermedad fue de 4.07 (x2.77; rango 1 a 14) anos. Ocho pacientes (13.3%) eran
fumadores activos. La extension de la enfermedad al momento del diagndstico
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 encontré un curso intermitente
de la enfermedad, el 36.7% un curso activo y posteriormente inactivo y el 18.3%
presenté 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 endoscédpica 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 histologica por el indice 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%) tenian como
tratamiento unico 5-aminosalicilatos (5-ASA), el resto de los pacientes ademas del
tratamiento con 5-ASA eran tratados con esteroides (35%), azatioprina (8.3%) o
terapia biolégica (1.7%). La evolucién de los pacientes fue favorable con el

tratamiento médico establecido (en su mayoria 5-aminosalicilatos) en el 78.3% de
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los casos y el 21.7% no tuvieron una evolucién 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
quirurgico, la mayoria de ellos por una respuesta no favorable con tratamiento
meédico establecido. Todos los pacientes que requirieron tratamiento quirdrgico no
tenian la posibilidad econédmica de adquirir inmunomoduladores o biolégicos
(16.7%). La segunda causa de cirugia fue sangrado masivo en 3.3%. Estos ultimos
se presentaron con rectorragia, estado de choque y necesidad de transfusion de al
menos 2 paquetes globulares cada 24 horas y sin respuesta a terapia con esteroides
intravenosos (evaluada mediante los criterios de Oxford). Por ultimo, como motivos
de cirugia se tuvo la perforacion colénica secundaria a megacolon toxico (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 quirurgicos realizados fueron: proctocolectomia total con ileostomia
terminal (10.0%), proctocolectomia total con reservorio en “J” (5.0%), colectomia
subtotal con ileostomia terminal (5.0%) y colectomia total con ileostomia terminal
(3.3%). Durante el periodo de seguimiento solo una paciente presentd estenosis del
sitio de anastomosis del reservorio ileal. No se registr6 mortalidad asociada a los
eventos quirurgicos. Las caracteristicas clinicas y demograficas de los pacientes se

resumen en la tabla 1.
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Tabla 1. Caracteristicas clinicas y demograficas de los pacientes con CUCI.

Variable Pacientes con
‘ CUCI(n=60)
Edad Media (anos) 40.63%+13.35
Minima 19
Maxima 72
Sexo — no. (%)
Masculino 30 (50)
Femenino 30 (50)
Tabaquismo Positivo — no. (%) 8 (13.3)
Edad al diagnéstico < 40 afios 37 (61.6)
Anos de evolucion (anos) 4.07+2.77
Minimo 01
Maximo 14
Extension
Proctitis 37 (61.7)
Colitis Izquierda 05 (08.3)
Pancolitis 18 (30.0)
Actividad Clinica — no. (%)
Activo - Inactivo 22 (36.7)
Intermitente 27 (45.0)
Actividad Continua 11 (18.3)
MEI"-no. (%)
Si 19 (31.8)
No 41 (68.2)
Frecuencia MEI'- no. (%)
Artralgias/Artritis 16 (26.7)
CEP* 01 (01.7)
Espondilitis 01 (01.7)
Pioderma Gangrenoso 01 (01.7)
Actividad Clinica — no. (%)
Escala Truelove and Witts
Inactiva 05 (08.30)
Leve 11 (18.30)
Moderada 36 (60.00)
Grave 08 (13.30)
Actividad Endoscépica— no. (%)
Escala de Mayo
Inactiva 01 (01.70)
Leve 19 (31.70)
Moderada 19 (31.70)
Grave 21 (35.00)
Actividad Histologica— no. (%)
indice de Riley
Inactiva 04 (06.70)
Leve 16 (26.70)
Moderada 29 (48.30)
Grave 11 (18.30)
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Tratamiento Médico (TM) — no. (%)
5-ASA 33 (55)
5-ASAf + Esteroides 21 (35)
5-ASA: + Tiopurinas 01 (1.7)
Bioldgico
Tratamiento Quirurgico (TQ) — no. (%)
Si 14 (23.3)
No 46 (76.7)
Indicacion de TQ- no. (%)
No respuestaa TM 10 (16.6)
Sangrado masivo 02 (3.3)
Perforacion 01 (1.7)
Displasia 01 (1.7)
Procedimiento Quirurgico
Proctocolectomia + lleostomia 6 (10.0)
Proctocolectomia Total + Reservorio J 3(5.0)
Colectomia Subtotal + Colostomia Colectomia Total + 3(5.0)
lleostomia 2(3.3)

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

7.2. Factores asociados a tratamiento quirurgico

El curso clinico 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 1C95% [3.9 — 92.60],
p<0.0001). Ninguno de los pacientes operados presentd curso activo y después
inactivo. La extension de la enfermedad en el grupo de pacientes operados se
distribuyd 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 extension mas frecuente en estos pacientes (p= 0.000) y representd un factor de
riesgo para requerir tratamiento quirdrgico (OR 24.44 1C95% [5.2 - 113.81],
p<0.0001). Las causas por las cuales dos de los pacientes con actividad limitada
(proctosigmoiditis) requirieron tratamiento quirdrgico 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
quirdrgico, 10 pacientes (71.4%) se encontraban en tratamiento con esteroides
(OR 13.71 IC95% [2.70 — 69.53]. p<0.0001), sblo uno (7.1%) de los pacientes
operados se encontraba con tratamiento con 5-ASAYy recibio tratamiento quirdrgico
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 biologica (Tabla 2).

En cuanto al numero de hospitalizaciones en el grupo de pacientes que requirieron
cirugia 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 hospitalizacion durante el curso de la enfermedad (OR 1.8; IC95%

[1.41 —2.39], p<0.0001) (Tabla 2),

Tabla 2. Caracteristicas clinicas y demograficas de los pacientes con CUCI

que requirieron tratamiento quirargico.

Género
Masculino 7 23 0.61 =
Femenino 7 23
Edad (anos) 39.07111.52 | 41.11£13.94 0.62 -
IMC (kg/m?) 24.9715.21 24.3714.54 0.68 -
Tabaquismo
Positivo 1 7 0.66 -
Negativo 13 39
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MEI

Si 7 12 0.89 =
No 7 34
Hospitalizaciones
No 0 21
>1 14 25 0.001 1.8 (1.41 — 2.39)
Extension de la
enfermedad
Proctitis 2 35
Colitis izquierda 1 5 0.0001 | 24.44 (5.2 -113.81)
Pancolitis 11 6
Curso Clinico
Activo y después inactivo 0 22
Actividad intermitente 6 21
Actividad persistente 8 23 0.0001 19.11 (3.9 - 92.60)
Tratamiento Médico
5-ASA 1 32
Esteroides 10 14 0.0001 | 13.71 (2.70 — 69.53)
Inmunomoduladores 2 0
Biolégico 1 0
Severidad Grave por TW
Inactivo 0 5
Leve 1 10 0.77 -
Moderada 9 27
Grave 4 4
Severidad endoscépica
(escala Mayo)
Inactivo 0 1
Leve 1 18
Moderada 4 15
Grave 9 12 0.01 5.1 (11.4 —118.27)
Severidad histologica
(indice Riley)
Inactivo 0 4
Leve 1 15
Moderada 5 24
Grave 8 3 0.0001 | 19.11 (3.94 — 92.60)

* TW: escala de Truelove and Witts.

Se operaron mas pacientes con actividad severa clasificada por la escala

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

and Witts o por la clasificacion histolégica 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 endoscépica de Mayo, este se elevd a 64.3% (OR 5.1 IC95% [11.4 —
118.27], p= 0.01) y por actividad histologica (indice de Riley) un 57.1% (OR 19.11
IC95% [3.94 — 92.60] p<0.0001) (Tabla 2, Grafico 1).

Al comparar las caracteristicas clinicas y demograficas de los pacientes que
requirieron tratamiento quirdrgico contra los que no lo requirieron no encontramos
diferencia significativa entre sexo, edad, indice de masa corporal, tabaquismo o la

presencia de manifestaciones extraintestinales.

Grafico 1. Porcentaje de pacientes con CUCI severo que requirieron

tratamiento quirargico y escalas de severidad evaluadas.

Escala de Mayo 64.30%
e
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>
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E indice Histoldgico de Riley 51.70%
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Q
<
Truelove and Witts 28.60%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70%
Necesidad de tratamiento quirtrgico
En la grafica se representa el porcentaje de pacientes con CUCI sewvero que requirieron tratamiento
quirurgico. Como puede observarse, se operaron mas pacientes con actividad severa clasificada por

la escala endoscopica de Mayo que por actividad severa medida por la escala de Truelove and Witts
o por la clasificacion histolégica de Riley.
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8. Discusioén

La CUCI es el subtipo de enfermedad inflamatoria intestinal con mayor incidencia
en México.” Lo anterior se atribuye a la occidentalizacion del estilo de vida, © mismo
que influye en los habitos de alimentacion (dieta rica en carbohidratos y grasas). 4
-50 Se describen otros factores de riesgo para el desarrollo de la enfermedad, tales
como tabaquismo, estrés, efectos secundarios ala industrializacién (contaminacion
de aire, agua, entre otros) y estrato socioecondmico 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 poblacién mexicana
que pudieran predisponer al desarrollo de CUCI. 51-53

Nuestro estudio describe a una poblacién de pacientes con CUCI atendidos en el
servicio de Coloproctologia de un hospital de tercer nivel de atencién en la capital
del pais, mismo que es centro de referencia a nivel nacional de patologias
colorrectales.

En la poblacion estudiada observamos una distribucion similar entre ambos sexos
y mas de la mitad de los pacientes fueron diagnosticados antes de los 40 anos de
edad, datos similares a los reportados en otros estudios realizados en nuestro pais.”:
5 En las Ultimas décadas, se ha observado un incremento en la incidencia de la
CUCI en diferentes grupos de edad, sin embargo, la mayoria de los pacientes con
CUCI se encuentran en el grupo de edad de 30-40 anos al momento del
diagndstico.5® Se ha observado que la edad promedio al momento del diagndstico
suele ser un poco mayor en los paises asiaticos en comparacion con los paises

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.®”
Ademas, parece ser un factor protector contra la colectomia (OR =0.57; IC del 95%:
0.38-0.85) y contra el desarrollo de cancer colorrectal (OR =0.5; IC del 95%: 0.2-
0.9). %8-60 En nuestro estudio hubo predominio de pacientes no fumadores, similar
a lo reportado en otras series.

De acuerdo con la clasificacion de Montreal, segun la extension, la CUCI se puede
clasificar en tres subtipos diferentes: proctitis (cuando la inflamacion esta restringida
a la mucosa del recto), colitis izquierda (cuando la inflamacion se extiende mas alla
del recto y la flexura esplénica) y extensa colitis (cuando la inflamacion alcanza la
mucosa proximal a la flexura esplénica).5° Estudios realizados en otros paises, asi
como en México, reportan diferentes frecuencias en la extension de la enfermedad.
61-64 En nuestro pais, se ha reportado pancolitis en mas del 50% de los casos.”> %4
En el presente estudio encontramos con mayor frecuencia proctitis como extension
de la enfermedad, seguido de pancolitis y finalmente colitis izquierda. Nuestros
resultados son coincidentes con lo descrito en algunos paises como China (7.3%)
8% Iran (18.1%) ,%¢ y Brasil. %4

Le escala de Truelove and Witts (TW) es considerada simple y Util en la practica
clinica y es aplicable a pacientes con enfermedad extensa y probablemente no
refleja adecuadamente la severidad de la enfermedad en los pacientes con colitis
limitada.>* En nuestro estudio mas del 50% de los pacientes presentaron actividad

moderada por la escala de TW.
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La colonoscopia permite la evaluacion directa de las lesiones de la mucosa intestinal
en los pacientes con CUCI. La gravedad de las lesiones refleja generalmente la
actividad clinica 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. 7

Existen algunos métodos que permiten establecer la actividad de la CUCI, uno de
ellos es el indice histolégico de Riley que muestra principalmente la densidad y
distribucion de neutréfilos en los defectos mucosos.%8

En los pacientes con CUCI de nuestro estudio la actividad endoscoépica (medida
con la escala de Mayo) se comportd como grave mientras que la actividad
histologica fue moderada en casi el 50% de los casos. Algunos estudios reportan
correlacion entre la clasificacion endoscopica (UCEIS) con los hallazgos
histolégicos encontrados en la clasificacion microscopica Riley.8 60 Sin embargo,
en nuestro estudio las escalas de severidad clinica — bioquimica, endoscopica e
histologica no presentan correlacion entre si.

La frecuencia de manifestaciones extraintestinales se ha reportado entre un 6 y
40%, dependiendo de las poblaciones estudiadas. En paises occidentales y en
algunos estudios realizados en India y en nuestro pais se ha reportado una
frecuencia entre 21y 41%. 7- %7 Otros paises han reportado tasas menores como
China (6.1%) y Corea (24.1%). " 87 En nuestro estudio, diecinueve pacientes
(31.8%) presentaron manifestaciones extraintestinales de la enfermedad, siendo las
manifestaciones reumatoldgicas la mas frecuente (26.7%), siendo similar a lo

reportados en todas las series.
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La mayoria de los pacientes eran tratados con 5-ASA como tratamiento de primera
linea seguido de corticoides orales e inmunomoduladores, similar a lo reportado en
estudios realizados en China, India y en nuestro pais. 7% 70-72 Sélo 1.7% de
nuestros pacientes recibio terapia bioldgica (mismo que requirio tratamiento
quirdrgico).

La terapia con infliximab es una opcion para pacientes con CUCI severa refractaria
a esteroides intravenosos, como una alternativa para evitar la colectomia.*’
Consideramos que un porcentaje de colectomias realizadas en nuestra institucion
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 bioldgico por no contar con este recurso en nuestro hospital, o bien, por
no ser costeado por el paciente; requiriendo asi tratamiento quirurgico.

Por otro lado, la presencia de neoplasia se presentd sélo en un paciente (1.7%)
similar a lo reportado en poblacién irani y estadounidense pero se han reportado
tasas de cancer colorrectal mas elevadas en poblacidon caucasica. 48 66

La tasa de colectomia 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
afos de evolucion de la enfermedad. 7-5473.74

En nuestro estudio, en el subgrupo de pacientes que requirieron tratamiento
quirargico 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 afios como
factores de riesgo para requerir tratamiento quirdrgico durante el curso de la

enfermedad, asi mismo, sefialan que el género femenino representa un factor
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protector para la necesidad de tratamiento quirdrgico. 7 Sin embargo, algunos
reportes no encuentran diferencias en cuanto al género como factor de riesgo para
colectomia vy, el riesgo por edad lo expresan variable entre los 35 y 64 anos de
edad.”>-77

Algunos otros factores como la obesidad y la presencia de manifestaciones
extraintestinales se han relacionado con la necesidad de tratamiento médico mas
agresivo, en particular prescripcion temprana de inmunosupresores o terapia
bioldgica para evitar los efectos adversos de la terapia con esteroides; asi como un
riesgo mayor de requerir tratamiento quirdrgico. 78 7® En nuestro estudio no
encontramos asociacién entre el IMC y/o la presencia de MEI con la necesidad de
colectomia.

En nuestros pacientes el tabaquismo no influyd en la necesidad de colectomia,
hallazgo que concuerda con lo reportado en el estudio IBSEN y otros, que no
mostraron ningun efecto del tabaquismo sobre el riesgo de colectomia durante los
primeros 10 afios de diagndstico de la CUCI. 28-81

Se ha descrito que los pacientes con CUCI que requieren hospitalizacion durante el
curso de la enfermedad tienen mas riesgo de requerir colectomia, 7® en nuestro
estudio la totalidad de los pacientes que requirieron tratamiento quirurgico tuvieron
por lo menos una hospitalizacion.

La mayoria de nuestros pacientes operados presentaban pancolitis como extension
de la enfermedad, el curso clinico 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 tenian un mayor riesgo de colectomia. 7°> Se ha encontrado una asociacion
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entre el uso de esteroides y la colectomia. Los pacientes que recibieron esteroides
(por via oral o intravenosa) durante el curso de la enfermedad tuvieron un mayor
riesgo de colectomia.”®> Finalmente, existen reportes sobre los cuatro patrones
predefinidos de enfermedad, que muestran que mas de la mitad de los pacientes
con CUCI no colectomizados presentaron remision o sintomatologia leve después
de un periodo de actividad inicial, mientras que 37% y 6%, fueron reportados con
actividad intermitente y persistente, respectivamente.?8

Generalmente se utilizan los parametros clinicos, bioquimicos, endoscoépicos e
histolégicos para medir la severidad de la CUCI.82 El diagnostico de la CUCI severa
esta basado en el indice de Truelove y Witts, el cual es el mas simple, mejor validado
y ampliamente utilizado para la clasificacionclinica de CUCIL#' Sin embargo, es bien
sabido que la actividad inflamatoria histoloégica persiste a pesar de un adecuado
control de los sintomas y ausencia de actividad endoscépica. Es importante recordar
que la actividad clinica puede correlacionarse pobremente con la actividad

histolégica y endoscopica.*! 82

De los pacientes operados en nuestro estudio solo 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 endoscopica de Mayo, este se elevd a 64.3% y por

actividad histolégica (indice de Riley) un 57.1%.

La endoscopia juega un papel muy importante en la evaluacién 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 endoscépico corresponde a una enfermedad
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mas grave y estan asociados con una mayor tasa de colectomia. La cicatrizacion
de la mucosa se asocia con menores tasas de recaida y necesidad de tratamiento
quirdrgico. 82

Por otro lado, se ha demostrado que la actividad histologica persiste a pesar de los
hallazgos endoscopicos normales. Algunas caracteristicas histologicas como
plasmacitosis y linfocitosis basal e infiltrados inflamatorio crénicos se han descrito
en biopsias sin datos de actividad endoscépica, y se han relacionado con un mayor
riesgo de recaida posterior (20 — 57%).82

El numero de nuevos casos ha aumentado significativamente en la Ultima década
en México, asi como en otros paises de América Latina. 7- %

Como mencionamos en la introduccion de este documento, las terapias tanto
médicas como quirurgicas 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 afios a 2-
3% en pacientes operados en la misma hospitalizacién. 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 bioldgicos), la cirugia todavia juega un papel importante. Si
bien, la tasa de colectomia para la CUCI no aguda se ha reducido en un 50% en los
ultimos 5 afos, la necesidad de tratamiento quirurgico no ha presentado variaciones

en la colitis aguda severa en los Ultimos 30-40 afios. 42 4°
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9. Conclusiones

En nuestro estudio la actividad clinica persistente, la extension pancol6nica, el
tratamiento con esteroides, la actividad endoscépica severa e la actividad
histologica grave son predictores de colectomia. La severidad medida por la escala
endoscépica de Mayo e histologica de Riley se asocia a un mayor riesgo de
colectomia. La severidad medida por la escala de Truelove and Witts no se asocio
a colectomia. Por otra parte, no hubo asociacién entre las caracteristicas
demograficas de nuestros pacientes y el riesgo de cirugia. Sin embargo, las
caracteristicas clinicas de la CUCI son utiles para identificar a los pacientes que
pudieran presentar una evolucion térpida de la enfermedad con riesgo de requerir

un tratamiento quirdrgico.
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11. Anexos

11.1. Anexo 1. Escalas que evaluan la gravedad de la Colitis Ulcerativa Cronica

Idiopatica.

Escala de Truelove y Witts

(Valoracion Clinica + Bioquimica)

Grado de Leve Moderada Grave
Actividad
Evacuacién <4 x dia 4 a6 xdia >6 x dia
Sanguinolenta
Frecuencia <90 Ipm <90 Ipm >90 Ipm
Cardiaca
Temperatura <37.5°C £37.8°C >37.8°C
Hemoglobina >11.5 g/dL 210.5 g/dL <10.5 g/dL
VSG <20 mm/h <30 mm/h >30 mm/h

Escala de Mayo

(Valoracion Clinica + Endoscoépica)

0 1 2 3
Frecuencia Normal 106 2/dia* 3 6 4/dia * 5 por dia *
Evacuaciones
Sangrado Ninguno Estrias Obvio Abundante
Rectal
Mucosa Normal Leve Moderada Sangrado
(endoscoépica) friabilidad friabilidad espontaneo
Estado Médico Normal Leve Moderado Grave
Global

(*) Mas de lo normal
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indice Histolégico de Riley

(Valoracion Histolégica)

0 — Normal Normal

1-Leve Incremento del infiltrado inflamatorio
cronico (linfocitos y células

plasmaticas), no hay destruccién del

tejido.
2 — Moderado Incremento importante del infiltrado
inflamatorio, no hay destruccién del

tejido.
3 - Grave Incremento importante del infiltrado

inflamatorio, destruccién del tejido.
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11.2. Anexo 2. Hoja de Recoleccion de Datos
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11.3. Anexo 3. Cartas de Aprobacion Comité de Investigacion*

* El presente trabajo de investigacion es un producto del protocolo de investigacion titulado: con
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México “Dr. Eduardo Liceaga”.
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Sin mas por el momento, le envié un cordial saludo.

“A la Vanguardia al Cuidado de la Vida”

ATENTAME

ISLAS ANDRADE

DIRECTOR STIGACION

SATA/GMM*ngg
N DIRECCION DE Dr. Balmis 148 T +52(55) 5004 3842
\ ! INVESTIGACION Colonia Doctores Con 452 (55) 2/89 2000
V wivn.hgm salud gob.mx Delegacian Coauhtémoce Ext 1164

México, DT 06720
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“2017, Aiio del Centenario de la Promulgaci6n de la Constitucién Politica
de los Estados Unidos Mexicanos”

Of. No. CR/2018/036
Ciudad de México a 23 de febrero de 2018

DR.JUAN ANTONIO VILLANUEVA HERRERO
SERVICIO DE COLOPROTOLOGIA
Presente.

Hacemos de su conocimiento que el Comité de Investigacién de
Protocolos Retrospectivos, aprobé la ultima versién de su protocolo
Titulado: “NUEVOS PREDICTORES DE SEVERIDAD EN LA COLITIS ULCEROSA CRONICA
IDIOPATICA” en la sesién que se llevé a cabo el dia 22 de febrero de
2018 del presente afo.

Sin mas por el momento, le envidé un cordial saludo.

“A la Vanguardia al Cuidado de la Vida”

ATEN AMENTE

DRA. MARIA DE N \CEDILLO PEREZ
PRESIDENTA DEL COMITE DE INVESTIGACION
DE PROTOCOLOS RETROSPECTIVOS

MCCP/GMM*ngg

N wivwhgmi.salud.qob.mx Delegacidn Cuanhtémaoc Ext 1164
México, DT 06726

&‘6« DIRECCION DE Dr. Balmis 148 T +52(55) 5004 3842

INVESTIGACION Colonia Doctores Con +52 (55) 2786 2000
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