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COLITIS ULCEROSA GRAVE

La colitis ulcerosa grave es una entided clini-
ce perfectamente individualizada, caracterizada por
uea inflamacibébn de la mucosa del colon, ulcerosa ¥
supurada, con una infeccibn inicial especifica del
intestino, o sin ella, con invasibn bacteriana o t6-
xica de la pared del intestino y condicionada por -
trastomos nutricios, nerviosos, alérgicos e inmuno-
16gicos.~-

Hay varias enfermedades que presentan legiones
ulcerosas en el colon como las disenterias amibiana
vy bacilar y la enterocolitis tuberculosa, y entrelas
enfermedades generales la anemia de hematies falci
formes y la uremia,klesta un grupo grande en el gue -
el zgente etiolbgico no ha sido determinado y que -
produce una inflemacibn ulcerosa difusa del colon,re

cibiendo el nonbre de colitis ulcerosa idiopitica 6

inespecifica, y por otros colitis gravis, colitis

supuretiva crénica y colitis tromboulcerosa.—

FACTORES XIIOLOGILCOS

A) Infeccibns In la forma aguda, hay reacciones gene
rales que se encuentran en la infeccibn grave del in
testino delgado o grueso, y lbgicamente existe la po
sibilidad de que las lesiones del recto sezn debidas
a algln microorganismo infectante, haciendo pensar -
que esas lesiones sean de origen inieccliosa prima-—
Tlo.~-

bacilos Adisentéricos: antes de atribufr sl bacilo




disentérico un papel principel, en la produccibn de
la colitis ulcerosa, pese al parecido enorme entre
la disenterf{a bacilar y la colitis ulcerosa,hay que
cotejar muchos factores.-

Comparacibn entre las caracteristicas
de laz disenterfa bacilar y la colitis ulcerosas
1) Forma de comienzo y duracibn distinta.-
2) Frecuencia, seglin la edad diferente,-
3) IFalta de contagio en 1la colitis ulcerosa.-

Seglmn Hurst,la colitis ulcerosa es una modifi-
cacibn de lz disenterf{s bacilar crbnica,no conta-
glosa,con iguales sintomas clinicos,creyendo quela
diarrea estival de los nifios es de origen disentéri
co bacilar y puede Ir seguida de colitis ulcerosa -
recidivente.,~

La colitis ulcerosa comienza gradualmente —opi
na Hern- pero 'a veces lo hace en forma aguda con in
tensa diarrea y con temperatura elevada, simulando
la disenter{a bacilar.-

La fglta de contzgio se deberfa a la carscte-—

ristica presentacibn esporédica y casi nunca fami-

Anatomf{a Patolbgica Macroscédpica: Segln la ex

periencia 7Je la mayorfa de los autores,la colitis -
ulcerosa aguda y la disenterfa bacilar, no se dife-
rencian por la rectoscopla, notando la invasitn pre
coz del recto y la eventual localizacibn en el colon
proximel y en el {leon terminzl en las dos entfermeda

des y al hucer actuar diversos agentes irritantes, -



produjeron lesiones semejéﬁtes a la colitis ulcerosa,
por 1o gue se cree que reacciona de la misma manera -
frente a distintos estimulos.-

Aislamiento del germens In la disenterfa baci-

. hacerse
lar, los cultivos en las heces deben tan pronto como

sea posible y con mucho cuidado, pues la positividad

baja de 2/3 de casos durante los primeros dfas &l 10%
gl cabo de 10 dfas. En la disenteria baciler crénice,
es raro encontrar 1los bacilos. La no existencia de ba
cilo disentérico en los cultivos de deposiciones, no
significa gue no haya podido comenzar la colitis ulce
rosa con disenterf{a bacilar.-

Bacteriédfagos Aparece en asociszcibn con el ger—

men de la disenterfa en forma varizble,siendo dudosa
su especificidad, no pudiendo considerarse el hallaz-
go de un bacteribfazo activo en colitis ulcerosa de
importancia diagnéstica y etiolbgica.-

Aglutinaciones: La positividad de las aglutina-

ciones,no indica que la infeccidn es por bscilos di-
sentéricos,pues el ejercicio,la fiebre,las infeccio-
nes extraiias @ las aglutininas cruzadas Jde bacteries
afines, perturben la reaccibn.-

Bargen, ensszyando lus reacciones de aglutinacién
para la disenteri{a en enfermos de colitis ulcerosa,ob
tuvo resultazdos variables.-

Otros autores concuerdan en que tanto en la cli-
nica como en la anatomfa pztolbgica, la disenterfa ba
ciler crbnica es igual a la colitis ulcerosa crbénicae,
¥y que muchfsimos casos de colitis ulcerosa, son secue

la de la disenterfia bacilur sgudae—



Estreptococoss Béfge&‘dggcribib en 1924,un di-
plobacilo.en el 80% de 68 casos de colitis ulcerosa,
estudifndose 20 variedades,lo que quiere decir que
se identificaron 34 razas por sus caracteres morfold
giCO0Se-

In 1932, el mismo Bargen, Buie y sus colabora-
dores, hallaron el mismo germen en cortes histolbgi-
cos ¢el colon de enfermos de colitis ulcerosa y en
las lesiones que se produjeron experimentalmente,-—

Paulson, en 1928, obtuvo las lesiones més pro-
nunciadas que hablia obtenido Bargen, al inyectar en
conejos cultivos mixtos de bacilos coli de asa sig~
moidea de persona normal y de un enfermo de colitis
amibiana bacilos disentéricos, variedades Shiga y -
Flexner y un cultivo muerto de estreptococos hemolf

ticos Jde un caso de sepsis puerperal. Como consecuen

cia de ello, en 1933, concluyb que el diploestreptococo

de Bargen no es el agente etiolbgico especifico de
la Colitis Ulcerosa, debido a que la sangre podria
ser bacteriostética sobre gérmenes gque no son 1los
estreptococos que estin sumentados en el colon de
Los enfermos de esta enfermedad.—

In 1929 rriedenberg y Wolepor en 1930, se va-
lieron de 16 enfermos ulcerosos ¥y 59 casos contro—
les haciendo exfmenes bacteriolbzicos, reacciones
de zglutinacién e inoculaciones animales, concluyen
do que si bien se aisld Irecuentemente Un enteroco-

co de caracter{sticas morfolb ices ¥ cultivos simi-

lares a las Jel diploestreptococo de Bargen, aquél
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se pudo aislar de los controles nomales. Este germen

no produce lesiones especificas en el colon, pues i-
gusles lesiones fueron experimentalmente obtenidasgs -
2l inyectar gérmenes semejsntes obtenidos de los con-
troles y de otros gérmenes aislados del colon de en-—
fermos de colitis ulcerosza. AL obtener gérmenes en co
litis ulcerosa, éstos no fueron aglutinados por el -
suero de Bargen. Se deduce pues, que el diploestrento
coco no es el agente especifico de la colitis ulcero-
Sae—

Segln Rafsky y Liasnheim, el factor etiolééico es—
pecifico es una variedad de enterococo segfn el estu-
dio bacteriolbgico de deposiciones Ae 314 enfermos de
distintas afeccioneg,=-

Del estudio comparativo de cinco variedades del
diploestreptococo de Bargen, enterococos selecciona-
dos de enfermos de Colitis Ulceroza y varizdades re-
presentativas de otros dos estreptococos, practicsado
por Yorrey y Montu en 1936, se concluye que el diplo-
estreptococo de Bargen es una varisnte de enterococo,
que tiene la capacidad de actuur eomo invasor secunda
rio de la pared del intestino grueso después que los
tejidos se han hecho susceptibles por accién de facto
res desconocidos causantes de la iniciacidn de la Co-
1itis ULcerosa, no deuaostréndose que el microorganis—
mo de Baryen sea el ayente especifico de 1s colitis —
ulcerosa,-

En 1938, Kessel practicd minuciosos estudios con

estreptococos aisiudos del intestino de gujetos noma-
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les y de enfermos de colitiS”dioerosa, microorganig-
mos que compard con cinco cepas del diploestreptoco-
co y concluyd que el diploestreptococo de Bargen, no
es distinto a otros diploestreptococos que se encuen
tran ordinarismente en el tubo digestivo y que las -
cepas de Bargen, pueden pertenecer a las especies de
estreptococos faecalis, stremitis y salivarius.-

Xl diploestreptococo de Bargen es, desde el pun
to de vista mortolbgico, parecido al neumococo;pero,
en otros aspectos, al estreptococo; el método pecu-
lisr para su cultivo hace sospechar que sea una va-
riente artificial del estreptococo fecal; no existe
ninguna prueba gue impida considerarlo como invasor
secundario de la pared intestinal.-

Bacterium necrophorums experimentalmente, se in

tentd reproducir la colitis ulcerosa en animales de
experimentacifn el inyectar bacilo necrophorum, fra-
casendo estos intentos.- Los anticuerpos fijadores —
del complemento, 1o mismo gue lus aglutininus se hen
demostrado en la sanyre de los enfermos de colitis -
ulcerosa, a Veces en Valores muy elevados, pero no
en la de 1os controles nomales,=-

tn 1941, Dragstedt, Dack y Kirsner, estudiaron
293 enfermos en diterentes perfodos de colitis ulce-
rosa, hallendo en el 70% de los casos a este baston-
cillo gram negativo, aneerobio y no esporul ar. Drags—
tedt, en 99 personas nomales, no lo halld, En 12 en
Termos de colitis ulcerosa en 1os que se hublia deg-—

Vizdo el trénsito fecal por medio de una ileostomfa



terminal estudibd la ilora bacterisna del colon.- De
los cultivos de luvados salinos obtenidos del colon
observd el jermen casi con exclusividad al cumplirse
5 a 6 semenas después de la operacibm. In los gen-
glios mesentéricos hipertrotiedos se lo aisld dos Ve
ces, yendo zcompaiiado de un estreptococo anaerobio -
una vez. In autopsia, se 1o halld en la vena porta -
trombosada y en el colon de un enfermo fallecido de
colitis ulcerosa.=—

Dragstedt y sus colaboradores, hallaron el Bac-
terium Necrophorum en dos casos de carcinoma del rec
to, en un caso de linfopatia Yenérea y en un caso de
estenosis inflamestoria del asa sigmoidea sin colitis

wlcerosa, por 1o gue este germen pasa a un pleano se
cunderio; €in embargo, no se le debe perder de vista
como posible factor de importancia en ciertos casos.-

Otros microorgenismos cbdlicoss Segln Rolleston

(1923), desde el punto de Vista bactsriolbgico no tie
ne especificidad, ya que casi todos los géruenecs que
se pueden aislar de las heces de los enfermos de co—
litis ulcerosa han sido considerados como factores e-—
tiolbzicos., Dice que por deficiencia del couplejo vi-
taninico B y de protefnas, se disminuye la resisten—
cia orgénica, y, por lo tanto, la mucosa del colon que
hace que gérmenes no patdgenos, se vuelvan activos.—
Dice Paulson que el colon, al alterarse por fac—
tores desconocidos que actl@an por via henftica, esté
en condiciones de ser atacado por los hubspedes nomma-

les del intestino que serfan invasores secundarios, y



esto se apoya &l producir experimentalmente lesiones
més acentucdas al inyectar cultivos mixtos por via -
endovenosae=

Felsen opina también qgue les bacterias patbdge-
nas tienen también una asccibn directa primaria muy -
pequeria o nula sobre la mucosa, pues, segim éL, las
toxinas disentéricas actfian sobre la mucosa por via
sengufnea produciendo ulceraciones sobre las que ac
tha el enterococo y el bacilo coli como invasores se
cundarios, produciendo la invasibn intraiural por su
infiltracibn a través de Los lintféticos intersticia-
lese~

Flexner y Sweet notaron que el mismo germen no
produce lesiones semejantes, Yy a veces no las produ-
ce, si se usa a la misma dosis y de idéntica manera;
ezto es debido a variaciones de la susceptibilidad.-

Bockus y sus colaboradores han comprobado enlos
enferuos de colitus ulcerosa, el predominio de los si
guientes microorganismoss bacilo coli, hemolitico y
no hemolbHtico; istreptococo hewolf{tico y no hemolfti-
co; enterococo y menos frecuentemente estitilococo do
rado, a veces hemolftico. AL ensayarse la virulencia
de ellos se confirma su naturalezapatbdiena y su posi-
ble papel de invasores secundarios.-

La opinifn general admite la ignorancia del a-
gente etiolbgico primario de la mayorfa de las coli-
tis uwlcerosa, pero que, wna vez rota la barrera muco
sa, la infeccibn secundaria por gérmenes del intesti-
no cantribuye a producir les graves manitfestaciones

de esta enierm=dad,-
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Viruss Gallar Monés y Domingo Sanjuan inyectaron
wn virus aislado de enfermos de colitis ulcerosa en
1935, a conejos y perros, no presentando lesiones to-
dos 1los animales y los qgue las tuvieron no quedaron -
limitadas al tubo digestivo presentando éste zonas de
hemorragias submucosas intercaladas con zonas norma-
les. No se produjeron tales lesiones con materiel de
colitis ulcerosa en perfodo de remisibn comvleta & de
controles noxmealesSe.~
LL virus produce lesiones en las células endote-
ligles de los vasos produciendo émbolos y extravasa-
cifn sanguinea a los tejidos vecinos, pudiendo llegar
a la obliteracibn de los vasos. Como los enterococos,
estreptococos y otras bacterias, junto con el virus -
producen experimentalmente lesiones intestinales, Ua-
llar lionés y Domingo Sanjuan concluyen gue debe haber
elgln Tactor que vuelve patbgenas a bacterias que nor
malnente no son pstbgenas. Son necesarios nuevos estu
dios para juzgar el papel de 1os virus en la etiol o-
gla de esta enfermedad.~-

Linfopatia venéreas segln en el perfodo en (ue -

se encuentre la enfemiedad, Paulson opina gue la coli-
tis ulcerosa qgue afecte un seguento més broximal del
colon en la lintopatia venérea con lesibn rectal este—
nosante y en estado cicatrizal avanzado, se identifica
claramente; pero, la colitis ulcerosa en el periodo -
preestenosante de la linfopatfa veaérea es ditfcil ha-

cer el distingo con otras colitis,-—

Palmer, Kirsner y rodaniches, en 24 enfermos de -
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colitis ulcerosa tratados héllaron solamente dos ca-
sos con reaccibn de Frei positiv:, no encontrando en
el suero de los enfermos anticuerpos gue neutraliza-
ran el virus del linfogranuloma venéreo no azislando

el virus de las lesiones intestinales en los dos ca—
sos con reaccibn de Frei positiva indicendo esto, la
negatividad etiolbgzica de la infeccibn venérea origi
nal. Concluyen diciendo gue aungue la colitis ulcero
sa ¥ la linfopatia venérea pueden ser semejentes en

los primeros perfodos, son independientes entre sf y
que el virus al producir una estasis lintética puede
permaitir la invasidn de otros agentes etioldgicos.-

ElL papel de la obgstrucecidn lintiticas Al inte-

rrunpir el desagle linfhtico del ciego, Poppe did o-
rigen =zl edema, inflemacibn, extravasacidn sangufnea
en los tejidos y alteracifn en los vasos pegquefios,
produciendo necrosis celular y ulceracibén final que
peruite la invasidn secundaria pudiendo el virus de
la linfopatfa Venérea producir o iniciar wn cuadro a
natomopatolbgico similar a la colitis ulcerosa créni
Cle=-

Colitis smibisanas Puede presentarse gran diti-

cultad en los casos raros de disenterfa amibiana cré
nica, en que a consecuencia de la infeccibn secunda-
ria de la mucosa del colon se presenta una colitis -
ulcerosa difusa,-

En la Clinica del Graduate Hospital tres casos de
Colitis amibiana tipica se traturon pura eliminsr lus

amebas presentundo mbs turde una colitis ulcerosa. No



se encontraron smebas ¥ el tratamiento antiemebiano,
no hizo efecto alguno. La colitis emibiana lleva ra-
ra vez a una colitis ulcerosa crbénica, AL producirse
una colitis ulcerosa crbnica, la amibiasis puede o

no invadir los tejidos.-

Hongoss De las deposiciones de lLos enfermos de

Colitis Ulcerosa Crbénica, se han aislado anumerosos
hongos. Swartz y Jankelsen encontiraron el/g, 8745% =
en los enfermos de colitis ulcerosa y el 33,3% enlos
controles normales estando el Geotrichum, el Monilia
Albicans entre los principales.-

Henderson y sus colaboradores opinan que convie
ne investigar 1los hongos en las deposiciones de to-
dos l1los casos refractarios de colitis, Los datos ac-
tugles no d&n un pavel primario a los hongos como a-
gentes etiolbgicos.-

Infeccibn foceal: Segln Bargen, Rankin y Buie,al

extirpar un diente o amfgdala putolébgica produce los
sintomnas de la colitis ulcerosa y en raros casos, pa
rece ser el iniciador de la enTermedad. lelsen apoya
©8%0 al decir que toxinas, bacterias o virus que se
originen en un foco parenteral puede atectar en for-
ma indirecta &l intestino por via sanguinea. bockus

no esti de acuerdo con.lo anterior, al no encontrar

una frecuencia lo bastante preeminente pura conside-
rarla de importancia etiolbgica, al exacerbarée los

sintomas de colitis ulcerosa al extirparse un I1o0co -

de infeccibn. Los resultados que obtuvo no 4ifieren

e 10s gue se observaron en aguellos en gue los tfo-



cos de infeccibn no recibieron un cuidado preeoz o me
ticulosoe.-

ractores generaless Debido a que no se acepta =

un microorganismo eSpeoifico como agente etiolbgiéo -
de la colitis ulcerosa, los investigadores han busca-
do en el entfermo alguna snomalfa orghnica o general,
siendo las més importantes los trastornos alérgicos,
psicb enos y neurbgenos,mencionéndose también lasdén
dulas endocrinas quizh por su aceibn a través de las
vias nerviosas autbdnomas o del psiquismo y su posible
infivencia sobre log fenbmenos alérgicos.—
Actualmente, las influencias endocrinas y metabd
licas parecen tener accibn etiolbzgica secundariag.—

1) Alerzie: pruebas experimentales: Opie ha expresado

las relaciones entre la alergia y cualguier proceso -
infeccioso necesarias para saber la participacibn de

la glergia en la etiologla Je la colitis ulcerosa, opi

nendo que los elementos gue forman el exudado inflamstorio

elérgico (suero, fibrina, leucocitos inclusive los eo
sinbfilos, histioeitos) se acumulan con rapidez y en
nlmero mayor gue en animal normal, igual que los anti
cuerpos de la sengre. loda proteina extrafia (atm 1la
de los gérmenes) y los microbios mismos son r'ijados e
vitando asi su ingreso a la sangre,-

Zl shok anatilf%ico no se produce normalmente -
porque los Organos internos son protejidos por la in=-
tensificacibn de la intlunacibn en el lugar de entra-
da del microbio. La fijacibn y Aestrucecibn bacteriazna

se hace localmente y en los ganglios lintéhticos regio



nales de los animales sensibilizados. Para deteminar
el origen &lérgico de una enfermedad hay que demos-—
trar que la sensibilizacién precedié a la produccibn
Ag 1a enfermedad por su agente desencadenante que tie
ne gue reproducir la enfermedad en los animales de ex
perimentacién sensibilizados. Se demostrard una rela-
cibn tal entre el agente Adesencadenante y la enferme=-
dad humzna que se puedan explicar los sintomas y le-
siones. Ninguna enfermedad infecclogsa 1llenbd todavia -
estos requisitos y la colitis ulcerosa tampoco.—

Algunos experimentos sugieren la posibilidad de
la sensibilizacibn en la produccibn de lesiones infla
meatorias agudas del colon., Gray y Walzer y colaborado
res denostraron la sensibilizacibn loc¢zl y pasiva de
la mucosa gestrointestinal no encontrando aumento de
eosinéfilos en el lugar de la sensibilizacibn pasiva,
{leon o colon del hombre o0 en zonas sensibilizadas -
del aparato digestivo de 10s monos.-—

Experimentando Atkinson, en el perro, después de
eviscerar segmentos de colon, produjo algo semejante
al trabajo de Uray y Walzer inyectando endovenosamen—
te protelnas extrafias y enseguida en el asa exteriori
zada produciendo edema, erityema y aumento de secre-
cifn de moco y en otros ulceraciones asudas y no cré-
niceas. Aplicando esto al hombre afectado de colitis -
ulcerosa, hey que zdmitir que el colon es mhs suscep-
tible 21 shok gue cualqguier otra porcibn del tubo di-
gestivo; de anf que si una ingesta alimenticia produ-

ce un estado alérgico que fija.primarieamente anticuer
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pos en el colon, la ulterior ingesta del mismo anti-
geno puede provocar fentrenos alérgicos locales.Este
proceso pucde contlinuar hasta originar ulceraciones
rdltiples crénicas. En los experirentos anteriores,
el caréctor transitorio era miy pronunciado.-
Fenbmenos motores fislolbgicos provocados por -
el shok anafila%ico,fueron observados por Ecker y Big
kind en conejos previamente sensibilizados y con Jla
rédula seccionada en la regitn tordcica y por 1a ac-
cldn del suverc de caballo observada en 1la motilidad =
intc stinal, el sh&k anafildtico produjo contracciones
esgpasnbdicss irregulares y movinientos peristdlticos
incommletos en ¢l intestino delgado y ondas peristal-
ticas en el ciego y parte inferior del colon. Segtn
estos experimentadores exlste una reaccibn anafildtia-
ca al pblea de la fiebre de heno que se caracteriza -
por gran dolor abdominal, vomitos explosivos, nduscas
deseos de defecar adenfs de hemorrazias gastrointestl
nales con shok anafildctico., Egstas herorraslas no son
s6lo del colon pudicndo ser nanifestaciones locales =
del shok. En favor de la alergia como agente etiolbdgi
co es la posibilidad de que Ia pfrpura pueda tener un
fondo alérgico y ~ue las lesiones intestincles prime-
rias de la colitils ulcerosa sean también alérglcase=
El mis firme defensor de la teorfa de la aler-
gla como causa ge la colitls ulecrosa, Andresen,de S0
cagos tratados durante 15 afios, vli6 que en 33 de ellos
al suprimir los antlgenos alérgicos curaron estos cas
sos con una mortalidad del 475 para la totalidad del -

grupo. las pruebas intraddrricas, dice, son muy poco



dtiles,=
Emplea una dleta de elininaci®n rodifilcada,sien
do la leche, huevos, trigo, naranjas, tomates y pata=-
tas los alimentos mis nocivos siendo la primefa el ap
tizeno alérgico en el 84%, Al eliminar de la dleta =
los alimentos a gue el, intestino estaba sensibilizado
notdé por la rectosconia una rdpida mejorfa de las le=-
sionesy de la sintomatologla, observando que al dar -
uno de los alimentos antedichos, las lesiones de 1las
micosas se agudizabane=
Gray afirma que si la mucosa del colon hay re
iteradas reacclones alérgicas se puede producir una -
colitis ulcerosa inespecifica al infectarse secunda=-
riamente las lesiones. Estudiando cuidadosarente los =
antededentes personales y familiares de atopla, no en-
contr® ninguna concomitancia entre las dos enfermedow-
deSe=
Bockus y colaboradores practicaron fectosc0p1a -
del colon tras la ingestibn dc alinentos alérgicos y
en perlodos en que toda la alimentacitn bucal’fue St=
primida mantenidéndose al enfermo por vla endovenosa,
no observando lo visto por Andresen, awnque sl otras
manifestaclones alérgicase=
Segfin exploraciones clinicas corpletas, Ikckie =
concluye que la alergia no es un factor primario aun-
que si irportante en el mantenimiento y progresibn de
la enfermedad. E1 paciente con colitis ulcerosa trata
dos desde el punto alérgico obtuvieron Collins y Prit

chett beneficlos. Dicen que la alergia es el factor =



cooperante y la estabilf%égibn de la enfermedad es el
mejor resultado obtenido.-

fntre los enfermos del Graduate Hospital no se -
observé una frecuencia mayor de la alergia alimenti-
cia entre enfermos en primeros periodos de la colitis
ulcerosa que entre enfermos de otros padecimientos -
gastrointestinales y se duda acerca de la etiologia -
de la alergia en la colitis ulcerosa; en camnbio,tiene
importancia en la persistencia y gravedad en la enfer
nedad creyéndose gue las lesioneé secundarias a proce
co patolbgico, puedan ocasionar un estado de sensibi-
lizacibn.-

2) Factores psicbdgenos: Desde antiguo se observa gque

el curso de la enfermedad esti influfdo en sran mane—
ra por el fondo psiquico y emotivo de los pacientes g
compaiiéndose lus recidivas por trastornos de estas es
feras.-

Ya en 1930, Murray establecibd que la inmadurez
emotiva y la pusilenimidad son los caracteres més sa-
lientes habiendo una gran asociacibdn cronoldgica entre
un problema psicolbdgico diffcil y el inicio de la co-
litis uwlcerosa y la psicoterapia mejord las perspecti-
vas cuwndo la enfemiedad no habla progresado mucho.-

Sullivan y Chandler comunicaron en 1932 seis ca-
sos de Colitis Ulcerosa. Sullivan concluye que el 60%
de los casos tiene origen psicbdzeno presentando la ma
yoria anomzlias en la esfera sexual. In el perfodo

1930-1935, el 50% tfué por acentuadas preocupasciones -
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tinencieras, observéndgée una sensacibn de delicade-
za, de tensibn emoliva y aptitudes intelectuales su-
periores a lo nomal, Las recafdas fueron en el 507%
por cesusas emotivas apareciendo diarreas a las horas
o dlase.-

Del estudio de 24 pacientes practicados durante
10 aios, Daniels, en 1942, concluyd gue no eran nor-
msles desde el punto de vista sexusgl,téniendo un ape
go desmedido a algln familiar, en especial la madre,
apareciendo los conflictos dl amenazar la dependen—
cis en el noviazgo o el matrimonio, sienco el factor
desencadenante mis comtn el parto y la hostilidad un
rasgo frecuente y la reasccibdn fundamentel era tipo -
psicbdtico més que psiconeurdtico.-

Segln Wittkower es importante como etiologlalos
trastornos de la personalidad gue aparecen en la in-
igncia, pero son necesarios nuevos experimentos para
confirmerlo.-

Se debe ser cauto al valorar la coincidencia de
w trastorno emocional con el principio de una enfer-
medad. La conclusibn es qué no sabemos la importancia
que puedan tener los trastornos psicédgenos en la mayo
r{a de los enfermos de colitis uwlcerosa., in &l unos -
pacientes, parece ser ciertc que tenga importancia en
el desencadenamiento y recidivas; de lo que se deduée
que wna parte del examen del enfermo debe constitulr
el anklisis psicolbdzico y la psicoterapia debe usarse
siempre que se justifique,-—

3) kfectos de la perturbacibn inervatoria del colons
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La influencia de los trastornos funcionales del
sistema nervioso autbénomo es denostrada por estudio
de Lium y Porter, inyectando toxinas del bacilo de =
shiga y acetilcolina en el colon exteriorizado de a-
nimales de experimentacibn produciendo contracciones
del colon seguidas de edema, hemorragias petequiales
y erosiones. Lium, en 1941, extirpb los ganglios ce-
1{acos y mesentéricos experimentalmente en 9 perros,
produciendo alteraciones del sistema vegetativo como
diarreas con moco, espasmo muscular y congestibn vas
culzar, hiﬁeremia vy edema del colon,=-

Investigando acerca de los efectos del shok so-
bre el sistema autbnomo del intestino, Klemperer y =
sus colaboradores vieron que el intestino bajo el es
tzdo de shock presentabas
1) vasodilatacién capilar y venosa;

2) edema mucoso y submucoso;

3) hemorragias por diapefesis;

4) necrosis en é4pice de vellosidades que estén cuble::
tas por fibrina y detritos celulares;

5) aparicibm de leucocitos y luego inflemacifn puru-
lenta.-

Segln Penner y berheim, la accibn hormongl al pro
ducir vesoconstriccibn a los impulsos nerviosos simpé-
ticos al tener los mismos efectos produce anoxemia con
aunento de la permeabilidad capilar y pérdida de plas-
ma, lo que d& lugar al edema y también hemorragias por
la misma permeabilidad exaltada ¥y por inflamacibn y ne

CIr0S1Se~-

Ls indudable pues, que al ejercer ciertos facto-
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res wa accibn sobre el Bistema nervioso auttnomo pue
de alterar,al colon con lesiones semejéhtes a las Ade
la colitis ulcerosa, no hebiéndose demostrado que tal
accibtm, actuando eislademente durante largo tiempo, -

produzca la colitis ulcerosa crénica.-—

4) Estados de deficiencias orghnicass Por avitamino—-

sis 4 en la dieta de monos, ihesus Verder y Petram,ob
servaron elteraciones hiperplésticas en los genglios
linféticos del mesenterio y del mesocolon y hemorra-
Eles e la mucosa intestinal. Los mismos efectos por
la misma causa hallaron Tilden y lliller, encontrando
adembs la formacibn de flceras en el intestino grue-
SOe=

Por aviteminosis b en la dieta a monos Langston
y Day, observaron diarrea, anemiz y nasta disenterfis
bacilar.=-

Los experimentos anteriores y otros mfs dejan -
entrever la posible influencia de ciertos tactores -
alimenticios en la produccién de la inflamacibn del
tubo digestivo totsl y no localizado al colon COMO =
en la colitis ulcerosa. Actualmente, no se est4 capa
citado para vealorar los efectos que produce sobre lsg
inmunidad la deficiencia nutritiva. Unido con otros
factores etiolbgicos, puecde desewmpeiiar gran papel so’
bre todo en el perfodo crénico de la enfermedad,-

Resumiendo io concerniente a la etiologfa de 1n
colitis ulcerosa, podeunos decir:tqdos los factores ¢

tiolbgicos estudiados enteriormente, ejercen sobre -
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la inervacién sautébnoma del colon una influencia gque,

wida a las alteraciones del lecho vascular y linté-
tica, producen alteraciones enatébmicas del colon pa—
recidas a las de la colitis ulcerosa ajuda.-

Estos factores podrian destrulr la barrera de
defensa primaria del colon pese a que lg colitis ul-
cerosa crbnica no se ha podido reproducir experimen-
talmente como aparece en el hombre, permitmendo la -
invasifn bacteriana gue vendria a ser el factor czu-
sal de wna reaccibn inflematoria y luego una colitis
ulcerosa crénicae.-—

——===000000000==~=——

ANATOMIA PATOLOGICA,—

Lugar de invasibns comienza en el recto, invadiendo

gradualmente, por propegacibn directa, las partes -
préximas del colon, en el 95% de los casos segln bar
gen, Suie y Hankin, n las formes benignas se locali
za en la porcibn rectosigmnoidea. in las formas gra-—
ves 0 continua en plena actividad toma el colon des—
cente, ln las formas mls graves el transverso inclu-
so el colon. Cuando esti arectado el ciego aparece
invadido el fleon temineal, aungue esto sucede en pe
quefif sinos casos.=-

Puede la colitis ulcerosa invadir el colon sin
afectar el recto: es la colitis regional, segmenta-
ria ¥ si esth limitada &l colon proximal, colitis ul
cerosa derecha.- La mucosa es nomszl por rectoscopié

0 por lo menos no presenta la ima.en comln de la co-

Llitis ulcerosa. Calclluse del 5 al 15% de casos de =
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colitis wlcerosa reglonal’-
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ANATOMIA PATOLOGICA MACROSCOPICA

Los primeros estudios dan una imagen que muestra
una mucosa h@meda, hiperémica y brillante con edema —
de mucosa y submucosa que teambién tiene hiperemia y -
hemorragiae=

Suele haber erosiones superficiales y a veces ul
ceraciones profundas en sacabocados. sn las timicas -
muscul ares hay discreto edema yle serosa congestiona-
dae=-

£l edema aumenta al evolucionar la enfermedad, au
mentando las ulceraciones y la mucosa se cubre de una
membrana de exudado inflamstorio, adherente que puede
ocupar mucha extensibn, La forma de las Glceras elip-
ticas con' el eje mayor en sentido longitudinal en el
colon ascendente, transverso y descendente y sigmoi-
deo hgbiendo grupos de Glceras que siguen a los haces
musculares circulares. In el resto y en el ciego tie-
nen localizacibn irregular. Las flceras tienen tenden
cia a unirse y por lo tanto, la mucosa se vA destru—
yendo .-

AL persistir el proceso hay zonas de la mucosa -
en que esth denudada y lisa y otras contformaciones hi
perplésticoproliferante y polipoideas, la mucosa sue-
le por su invasibn grande estar socavada. La submuco—
sa tiene aumento de elema Qe es reemplazado por teji-

do fibroso y zonas con extensas hemorragias. La mus—

cular esté hipertroficda por el aumento del edema vy -
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substitufdo por tejido inflamatorio. Puede producirse
estenosis por la retracciln cicatrizal.-

Se puede producir la pertforacibén del colon cuan-
do éste queda tan delgado en algunos sitios si la in-
flamacibn es de tipo agudo fulminante.=—

#n lzs zones de mucosgas hiperplasiada,pueden for
marse pblipos.-

Si el ileon temminal est& invadido presenta idén
ticas alteraciones aunque mis atenuadas estando con-
gestionados e hiperplasiados los ganglios mesentéri-
cos, pero la proporcifm no es la mismz, que en la ile
itis regionale=-

Cerecter{sticas histolbgoicass s bien claro el edema

de la mucosa y submucosa con consestidn y Becrosis de
las células de la mucosa durante los primeros esta-
dfos de la colitis ulcerosa. La submucosa se presenta
infiltrada por lintoeitos y monositos y eosinbfilos.=—
Sl avanza la enfermedad se llega a la ulceracibn,don-
de hay infiltracién marca‘s de polinucleares y tron-
bosis capilar y de peguefics anteriolas., EL fondo de -
las ulceraciones i1lega a la capa nuscular y esti for—
mado por tejido necrosado. KL tejido muscular esti -
disoesiado por edema., i un estadfo méis avanzado las -
Iibras nusculares se agglomeran en masas O son reempl g—
a’as por tejido conjuwmtivo y edema. La serosa se ade—

mutiza y engruesa si la influmacibn la alcanza.-—

Imzgzen mwectoscdpices Bockus clusifica las lesiones en

azudas 0 crbnicas, sezln haya o no lesiones irrepara-

bles en la pared intestinal,-—



A) rFase azula de la colitis ulcerosas Si la nmucosa nor—

mal suire de pronto una alteracibn grande por lesiones
reparzbles, al menos en gran parte, estos casos forman
este grupo pese a gue los casos fulminentes pueden lle-
var &l 6bito.=-

iPiene cuatro perfodos:

-Primer perfodos Hay petequias submucosas Adel tamario -

de puntas de eliiler gue din aspecto moteado, que es la
caracterf{stica sobresgliente, unida por wna fina red -

que los asemeja a la nuez moscada., Resulta diffcil dis-
tinguirla de algunas pOrpuras. &l edema se aprecia apli

cando una torunda de algodbn produciéndose la elevacibn

de lu mucosa gue aparece mAs granulosa, que comunmente y c

con puntos sangrantes. En un tiempo de 24 a 48 horas,
puede cambiar este imagen o persistir variss semanas o
més tiempol=-

-Segundo perfodo: Las lesiones tienen més velor diag-

néstico por ser mbs intensas spareciendo niperemia ge
neralizada; la mucosa brillente, h@meda, con emcesiva

cantidad de moco segregado, estando, luego de ser pasa
da wa torunda de algodbn, con grénulos y puntos hemo-
rrigicos. Puede haber o no ulceraciones pequeiias en la
parte inferior de la vAlvula de Houston o difusamente,
en la totalidad del recto. Lstas lesiones moderadas du

ren meses progresando comunmente en wna semana o algo

vméSo"

-Lercer perfodo: La mucosa se presenta edematosa,roja,
granulosa y feveolar, saliendo sangre continuemente de
Su superficie pudiendo producirse una hemorragia pasan

do una torunda de algodbn. Hay pocas zonas sanas de mu

-
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cosa, pues hgy muchas-@lgteras Variables en tamafio y
profun“idad. La superficie mucosa esti cubierta de
un exudado adherente, mucopurulento., Las vilvulas =
de Houston estin empequefiecidas aunque engrosadas.-
Il excesivo espasmo hace infitil $odo intento de rec
toscopla. LEste perfodo dura meses en forma invarie-
ble, o pasa en pocos dias a la fase siguiente.-

-Cuarto Periodo: hay gran dificultad en pasar el -

rectoscopio-en la forma aguda fulminante pudiéndose
observar en el recto y asa sigmoidea nada o muy po-
co de mucosa sana cublerta de membranas gruesas 3if
teroide o de un exudado adherentemucopurulento y -
sanguinolento. La'hemorragia impide ver la superfi-
cie de la mucosa que esté edematosa, feveolar,granu
losa y ulcerada y congestionada y de aspecto gelati
noso. =ssta imagen dura hasta la muerte o pasa gra-
duzlmente a la croniciﬂad,haciéndose-penos aguda la
destruccibn e hiperplasiéndose los islotes de muco-
sa cubriéndose su superficie poco a poco, acompanén
dose de cierto grado de hipertrotfia polipoidea.—

B) FASE CRONICA DE LA COLITIS ULCZROSA: Son los ca—

S0S gue pasan por los perfodos de la fase zsuda su-
friendo un daiio irreparable,—

La respuesta local &l proceso patolbgico es lo
gue hace depender el tiempo que dura el pase de la
fese aguda a la crbnice,-

Base activas Hay pérdida absoluta de la estruc

tura mormal de la mucosa que spurece con edeng y -

congestibn como caracteristica y aspecto gelatinifor
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me y cartilaginoso, con rezumamiento sanguineo. Hay
zonas con hiperplasia polipoidea y abundante exuda-
do purulénto y con zonas de mucosa denudada. La luz
intestinal disminufda y en forma tubular. A la explo
racibn digitel se nota a la lesiln de consistencia -
fibrosa pudiendo huber estenosis.-

Fase de reposo: Igual que la anterior, pero sin

edema y congestibn y con nucosa phlida y sin exuda-
do. AL traumatizar moderadamente la mucosa no sangra.
Il difmetro del recto ha aumentado, pudiendo estar -
atm las estenosis., Hay lesiones polipoideas., Esta fa-
se dura afios igual, s2lvo las “"poussés" agudas.-

Hiperplasia polipoideas por hiperplasia de islo-

tes de mucosa sana o de los bordes de las ulceracio=-
nes, se forman los seudopbdlipos que son blando,con la
superficie irregular, cubliertos irregularmente por la
mucosa. Una grave henorrsgia generalizada e intensa
puede aparecer al existir una hiperplasia polipoides,
acentuata en la colitis ulcerosa aguda, fulminante,-
Ko sangren fécilmente y disminuyen de temafio si el pe
rf{odo de reposo es largo. Existen en las vAlvulas de

Houston y vienen a ser como uwn intento de reparacibn,

====000000 000=—=—

ESTUDIO CLINICO,.-

Frecuencia: la colitis ulcerosa existe en todos

los palses predominando en los climas méls templados,-
Segln algunos va en aumento esta enfermedad, siendo
la préctica general, gquién lo niega, &l decir que es

rara. Segtnm Kentor, de 2,500 enten:os afectalos de -



trastomos dlgestivdé, notd el Y% de casos de colitis
ulcerosae.=-

Edad: Seglm bargen y colaboradores, aparece entre
los 20 ¥y 40 arios de edad que concuerda con el 8l,4% de
los enfermos del Graduate Hospital cuyos sintomas apa-
recieron antes de los 40 a«ios, No se admite su apari-
cibn en embas edades éxtremas siendo menos frecuente -
en la edad avanzada.-

oexos igual frecuencia para ambos sexos.-

Frecuencia familigrs Ls tan baja que revela la -

falta tanto de un factor contagioso como hereditario,
siendo rara la presencia de mbs de un caso de colitis

ulcerosa en ung familig.-

Historia clinica snterior: Puede ser de mucho va-
lor la anammesis., Hay clertos episodios que como acce-
sos anteriores de gastroenteritis, de diarreas, de di-
senterfas, de expulsibn de sangre, de gripe intestinzl,
de "intoxicacibn elimenticia"™ exicen un detenido inte-
rroéatorio por la tendencia ée esta enfermedszd a presen
tar renisiones y recaldas y por poder aparecer los sin-
tomas, ya en edad temprana. sstos episodios pusden mar—
car el comienzo, Hay que despistar la amebiasis y 1la
tuberculosis pulmonar entes de atribufr la sintomatolo-
¢le de la colitis ulcerosa. s importante pura la pre—
vencibn de futuras recefdas, infommarse acerca de la re
lacién entre la inicizcibn con el enbarazo, fatiga fi-
sica, trastornos eléryicos, inrecciones y trastornos -
Psicbdgenos., averiguar también el medio ambiente, hibi-
tos, relucionzs familiares y otros factores que puedan

ser posibles causas de iniciacibdn.-



SIN TOMASs Comienzos insidioso o bruscoe.=

a) Insidiosot sin diarrea. Zl foco sanguinolento en la

superficie de las deposiciones es el primer sintoma,pu
diendo aparecer después de un perfodo de estrefiimiento.
b) Brusco: Es el més comfin, Precedido por diarrea con
moco sanguinolento. In las formas agudas fulminantes -
las evacuaciones lfquidas, casi continuas, sin mate-
rias fecales a menudo, con sangre, moco y pus. Cuando
el recto no esthd afectado hay evacuacién. de tres a cin
co deposiciones pastosas al dii que indica el primer -
sintoma y no hay evacuacién muco sanguinolentag, -

Dolor abdomingals falta o es minimo en la forma,de co-

mienzo insidioso o leve., Es. frecuente en fosa ilfaca -
izquierda o hipogastrio hasta generalizado, de tipo c§
lico o retortijln apareciendo junto al tener deseos de
defecar y desaparecido una vez evacuado el intestino.
Si el recto esté invadido hay tenesmo con muchas eva-
cuaciones.-

Sintomas ghstricoss malestar Epoghstrico, plenitud,

anorexia, nauseas y vbémitos. Estos Gltimos son refle-
Jos ¥y en la forma leve faltan y e la asula v fulnmi-
nante son tantos que dificultan la nutricibn.-
Pérdida de peso y de fuerza dependen de la toxe-
nia general y de la gravedad de la enfermedad.—
In los casos graves hay temperatura o pulso tipo
séptico y en la mayorfia de los enfermos existe modera-

da elevacibln de pulso y temperatura durante la fase -

aguda.-



Clasificacibn de los tipos:

(a) Tipo leve o insidioso

I) Formas 82udaS.eesesees (D) Tipo fulminante.-

(¢) Tipo continuo.-

(a) Tipo continuo.-
II) Formas crénicas.ceccee
(b) Tipo recidivante.-
=—=000000000=m=

I) Formas agudas: casos vistos en el primer acceso

o en perfodo de remisibén después de aparente curacibm
después de varios afios.-

a) Tipo leve insidioso: la eliminacibn de sangre y mo

co marca el comienzo._Varias semanas de evolucibn,
pasando a fulminante 6 crénica o dura varios me-
ses, Cede después de varias semanas y recidiva ca-
da sels meses a un atio.-

b) Tipo fulminante: comienzo brusco. Después de sema-

nas o meses 0 pasa-a la cronicidad o estado de re~-
misibn o lleva a la muerte,-

¢) Tipo crénicos comienzo leve o0 moderado o comienza

como los dos tipos anteriores, pasando a ser tipo
crbnico continuo después de seis meses de evolucifn
en que las lesiones siguen activas y los sintomas -

no ceden,=-

II) Formmas crénicas: hgy persistencia de lesiones

intestingles crbénicas sin sintomas apreciables, salvo

dqurante lss recafdas.-

a) Tipo continuo: no tienen nunca alivio completo de -

sus sintomas. Hay perfodos con intensa toxemia y -
sintomatologfa junto a perfodos con pocos sintomas

Y toxemia., Son por cierto incapacitados por la en-



fermedad. Rectoscédpica y radiolégicamente, hay lesio-
nes extremas. Viven durante muchos atios con un colon
fibroso y angdsto y mueren por wna afeccibn intercu-
rrente 0 por exacerbacibén fulminante de los sintomas
y toxemia.-

Tipo recidivante: es el tipo més comln. Creyendo que

la enfermedad habfa pasado una lesidn residual,puede
exacsrbarse por un atague recidivante indicando el ca
rhcter crénico de la -enfermedad. Los perfodos de remi
sifn pueden durar seis meses, un afio 6 més.~

Causas de las recafdas:

1) Infeccién focal y de las vfas respiratorias altass

Segfin Bockus los resfriados agudos y las infeccio-
nes respiratorias son frecuentes en el comienzo de
las recafdas, siendo éstas de corta duracibn desde
el uso de los antibibticos o siendo diffcil juzgar
el papel de las infecciones respiratorias, en ex-
tremo frecuentes, en la reactivacibmn de la colitis
ulcerosa; su influencia en periodos de reposo de -
la enfermedad es muy pequeila, habiendo observado -
exacerbaciones pasajeras, ninguna grave O prolonga
da, con el aumento de las neumonias o virus.-
Bargen atribuye cuslouier infeccibn, amigdali-
tis o abceso dentzrio, como la causa mis frecuente,

2) Trastornos psiquicos o emocionales: en el 50% o mis

de las recafdas tienen este origen siendo su impor-

tancia reconocida por todos los autores.-

3) Transgresiones dietéticas e irritantes intestina-

les: luego de ingesto de alimentos o bebidas inusi



4)

5)

6)
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tada puede aparecer una»;écaida. Se atribuye més
bien a una sensibilizacién alimenticia pudiendo -
constitulr el factor principal. Estando la enferme
@ad latente puede exacerbarla al tomar purganfes.-
medicamentos irritantes del colon.-

Enbarazo: la relacifn entre embarazo y colitis ul-

cerosa, segln Bargen y DBockus, necesita estudiog =~
més completos, pues se sabe muy poco de ellos ac-
tualmente.-

Deficiencias nutritivas: por disminucibén de la re-

sistencia general del enfermo gue lo lleva a pre-
disponerse a una recalda es el camino gque lleva -
al no seguir una dieta adecuada.-

Causas menos frecuentess intervenciones quirtrgi-

cas, fatiga, trauma por enema, infecciones gastro
intestinales intercurrentes (infeccibn por virus y
disenterfa, intoxicacibén alimenticia) estrefiimien-—
to, meningitis y reumatismo poliarticular agudo.-
frastornos endocrinos (menopausia, hipertiroidis—

mo, menstruacibn).-

Exploracién ffsica: La exploracibn abdominal pue

de ser negativa aunqgue puede haber sensibilidad del -

colon izquierdo y a Veces generalizada a todo el abdo
men. El colon se puede palpar como un tubo rigido,

siendo muy diffecil diferenciarlo del colon espasmédi

co. El abdomen esti blando e insensible en enfermos -

graves. Segln Bockus, la distensibn crénica del abdo-

men aunqgue rara se vé en los enfermos que mueren,-



Tacto rectalt es el mejor medio para diferen-

ciar una infiltracibn por edema o fibrosis, Puede -
ser negativa. Por la préctica se noten las lesiones
groseras y granulosas de la mucosa pudiéndose pal-
par pblipos y por este medio diagnosticar un carci-
nama\implantado sobre una colitis ulcerosa.-

Inspeccibn de Piel: IMPORRANTE: puede haber un

eritema nudoso o infecciones o manifestaciones de
wna enfermedad metabblica o manifestacicnes de ines
tabilidad vasomotora muy frecuente. La piel estl -

muy seca y con pérdida de elasticidad subcuténea si
la enfermedad lle%a mucha evolucibn.-—

Examinear el aparato respiratorio y circulato-
rio, pues la endocarditis es una grave auwgue rara
complicacibn.-

Despistar focos de infeccién buco-rino-farin-
geas y genitales, pues la lengua, boca y 0jos pue-—
den tener lesiones alérgicas o por deficiencias nu-
tritivas.-

Exvploracibn rectosigmoidoscbdpicas Pese a que

los enfermos estén ten grave frecuentemente el rectog
copio se puede introducir sbédlo unos centimetros, en
debGbito lateral izquierdo.=

El diagnéstico se basa en esta exploracibfn,pues
en el 90% de los éasos, la mucosa rectszl o rectosig—
moidea esti invadida. La imagen cambia continusmente
noténdose de una a otra observacibfn cambios,-

Exploracibn radiolégicas la rectoscopfa,la his-

toria clinica de flujos de sangre y la radiologfa con



enema de bario es la Yrfada en que se basa el diag-
néstico de la colitis ulcerosa. Las lesiones gque se
ven radiolbgicamente con enema de bario dependen de
la irribabilidad del intestino, de la lesibn anbto-
m0pat016gica de la pared del hrea afectada y del si
tio invadido. Salvo los perfiodos finales de fibro-

sis avanzada, las lesiones radiolbdgicas, no guardan
relescibn con la sintomatologia general.-—

Al explorar con enema de bario en los primeros
estadfos de 1la forma aguda fulminante, no se puede -
ver nada anormal é, como méximo, uwn aspecto dentado
del perfilcbdlico gue no ‘siempre es por ulceraciones,
sino que puede ser debido al moco adherido a la mu~
cosa 0 a una distorsifm de la muscularis mucosae 6 -
de la muscular propia. Este aspecto dentado se vé me
jor con enema de doble contraste con bario y aire.-
La exploracidn rectosigmoidescopica saca de la dudae
La radiologfa no es muy buena en el diagnbstico,cuan
do la enfermedad radica en recto y sigmoide, sirve =
sélo para indicar el limite superior de invasifn.-

Es af, de gran importancia diagnbstica, cuando =
las lesiones sobrepasan al recto encontréndoses 1)
alteracibn del relieve de la mucosa; 2) desaparicibén

»

de los haustros; y 3) disminucién del tamatio del colon

(acortamiento y reduccibén de la luz).-

1) Alteracibn del relieve de la mucosat son tipicas

gruesas estrfas longitudinales por extensa destruc-
citn de la mucosa en lugar del relieve normal de es

ta., En la colitis ulcerosa avanzada, aparece irregu-



lar por haber zonas denudadas e hiperplasia polipoi-
dea gque d4 asPecté de mosaico o moteado que es patog
némico. £l exudado mucopurulento y membranas adheri-
dgs alteran la mucosa cuyas lesiones se pueden visua
lizar mejor con enena de doble contraste,=-

2) Desaparicibn de los haustros: con cierta disminu-

cibn de la luz y acortamiento del colon que persiste
en todas las radiozraffias sacadas durante la reple~
sibn por enema y después de su evacuacibdn y luego de
haberse 1llenado el colon por ingesta. Am asi dudar
del diagnbstico de colitis ulcerosa pues puede deber
se a una intensa,neurosi§ del colon y la desapari-
cibn de haustros a alteracibn funcionzl de la musculg
ris mucosae y muscular proplia. ®¥i a continuacibn de -
una fibrosis del colon hay ausencia de haustros serfa
posible Zlemostrar anomelias de la mucogca.-

2) Disminucidn del tamario del colon: Tanto de su luz,

como de su longitud constante y con anomalfas del re-
lieve de la mucosa, es caracteristica de la fibrosis
avanzada. La imagen en embutido arrosariado dado por
un colon corto y estrecho que aparece en colitis ulce-
rosa, es debida a espasmnos persistente de las fibras -
musculares circulares entre zonas enfermas menos estre.
chadase=

La tmica forma de determ%nar el 1imite de un pro-
ceso extenso del colon es la radiograffa con enemag de
bario enespecial en la colitis derecha, regional y seg
mentaria. Igualmente para establecer si hay o no inva-

sitn del {leo temminal que aparece rigido, dilatado y

con reborde finamente granuloso y dentado, pareciéndo-



se al colon.=-

Hay que estudiar el trfnsito de la comida opaca
por el intestino delgado, por si hay algin trastorno
nutritivo 6 una enteritis regional.-

Pruebas de Laboratoriot

Exzmen de las heces y del contenido rectals El

moco, Sangre y pus, forman las exoneraciones intesti-
nkles en los perfodos muy activos. Cuando disminuye -
la actividad hay heces 1lf{quidas, blandas y hasta for—
madas por moco, Sangre y pus. Las evacuaciones intes-
tingles no se diferencian de las de la disenterf{a ba-
cilar en los perf{odos agudosS.=-

Se recoge materiel de la mucosa ulcerada (puncibn
aspiradora, biopsia, reapado) para cultivar en placas
de agar-sangre y en medio especial disentérico o cal-
do, siendo necesario cultivos repetidos para individug
lizar al bacilo disentérico y otros.-

Se debe buscar bacilos 4cido-resistentes en fro-
tis que se obtienen por aspiracidn o raspado, siendo
més fhcil encontrarlos por el examen dizrio de las he=
ces., Por cultivos e inoculaciones al cobayo en caso ce
arobable tuberculosis,.-

‘

También se debe buscar parbhsitos y hongos para -
complet;r el ewtudio como asfi la blsqueda de virus,es-
to Gltimo en enfermos de linfopatfa venérea que por di
ficultades técnicas, no es posible muchas veces.-

Anflisis de sanyres en las fommas agudas fulmi-

nentes existe hipoprotrombinemia por la intensa dia-

rrea que por la disfuncibn hepitica que acompaiia es -
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diffecil normalizar. Es, pues, muy importante deter-
minar la protombinemia, pues pucde haber una hemo-
rragia copiosa que lleve al enfermo al ébito.Exis-
£e awitaminosis C en los enfermos. graves, sin 1lle-
car a producir escorbuto.-

Es conveniente determinar las glucosa, Grea,
cloruros del plasma y poder de combinacifmn del anh{
drido carbbnico para cubrirse de alguna complica-
cibn,-

En enfermos graves por pérdida plasmética in-
testinal, por ingestibn y absorcibn deficiente de
proteinas y por aumento de las necesidades de las
mismas por toxemia y fiebre hay hipoproteinemia -
que se manifiesta por edema. Por ello se investiga
rén las protefnas séricas y el cociente &lbumina-
globulina.=-

Como la tasa sangufnea de protombina y protel
nas pusden estar influfdas por estado funcional hepé
tico es Gtil hacer las pruebas funcionales.-

&l recuento sanguineo es necesario siempre -
pues el hgber o no anemia, depende la cantidad de -
pérdida sangufnea, del grado de disminucién del hie-
rro y del estalo general del enfermo, actuando tan-
bién en menor proporcibn la inhibicién tbéxica de la
médula ésea y la alteracibn funcional hepltica. La
anemia es de tipo hipocrbmico por actuar la falta -
de hierro y deficiencias nutritivas. Puede ser la a
nemia también de tipo normocitico, aunque es lo me-

nos comfin,-

Recuento y férmula leucocitaria: afm en casos
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graves es nommal, pudién&SJhaber leucocitosis en los
casos complicados. Un Indice de la gravedad del pro-
ceso y como valor pronbstico definitivo es, segtn -
Bargen y Vickrrs, la cifra de leucocitos polinuclea-
res, observendo en las formas muy graves, predominio
de formas no filamentosas y evidentes alteraciones -
tbéxicas, como protoplasmas teiidos en forma irregu~
lar, gréinulos, vacuolas y nficleos de estructura bo-
rrosa, Ls un Indice pronbstico seguro del grado de -
toxemia general y desenlece inminente.y fatal el por
centaje de células muertas que se conocen por gran-
des alteraciones protoplasméticas y nucleares no sir
viendo, en cambio, como Indice de propagacifn o re-
troceso del estado locai. Hay aumento de linfocitos
y monocitos en casos crbénicos con o sin actividad y
con toxemia generel sin importancia. La eosinofilie,
puede indicar alergia.-

Se deben hacer repetidas eritrosedimentaciones
as{ como hemocultivos, sobre todo en casos de sepsis,
y reacciones de aglutinacibn para el bacilo disenté-
IicOe=-

Se debe estudiar, adembs, el jugo ghstrico,
pues la hipoclorhidria acentuuda, que es lo mhs co-
min, tiene importancia si se piensa que la absorcifn
de las vitaminas hidrosolubles est4 alterada. Boc-
kus halld aclorhidria con lesiones atrb6ficas marca-

das en el 15% de los casos estudiados por él.-

———0 00000000 ===
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A) Neurosis del colons: en alguos enfermos de neuro-

sis del colon, se hace el diagnbstico provisional e
inicigl de colitis ulcerosa crbnica, una vez obtenida
la anagnesis, porque el dolor gbdominagl y la diarrea
pertinaz y crbnica son los sintomas principales.- ZIs
la rectoscopia, en el 95% de los casos, la que nos di
las alteraciones caracteristicas de la mucosa. Si el
proceso esth mhs alto, con deposiciones purulentas ¥
sanguinolentas, la enema baritada nos dari los signos
principales para el diagnbéstico. La radiologfa nos a-
yudard en la colitis derecha. El znflisis de las he-
ces con sus elementos inflematorios, hari pues el diag
néstico de certeza.-

B) Diverticulos del colons El ti{pico cuadro sigmoidos

cbépico y los signos radioldgicos bastan para diferen-
ciarla con la diverticulosis en los pocos casos de -
confusibn,.-

C) Linfopatia Venéreas: se hace por exclusibn. Datos

clinicos y examen histopatolbgico, junto coi las prue
bas bacteriolbgicas, serolbdgicas y de Frei., No hay ca
racteres radiolbgicos patognombnicos en las formas a-
gudas de linfopatia venérea.-

B) Infecciones especificas del colon., Disenterfa ba-

cilars 1) comienzo y duracibn distintos. Gradual

en colitis ulcerosa, auwque puede ser aguda, con diag-
rrea y gran temperatura como la disenterfa bacilar.-
2) frecuencia segfn la edad dizrente.Segtn
Hurst no hay explicacibn satisfactoria creyendo que

la diarrea estival de los nifios pequeiios es primero -



disentérico bacilar pudiendo ir seguido de colitis ul
cerosa,=-

3) no es contagiosa la colitis ulcerosa, por
su presentacidn esporédica y casi nunca familiar.-

E) Colitis Amibiana: la imagen rectoscédpica es distin

ta. Loprincipal para diferenciar es alslar el gemmen
especifico que puede ser diffcil en los raros casos
en que por invasibn secundaria de la mucosa se produ-
ce wma colitis ulcerosa, en un enfermo con disenterla
amibiana. Kiefer, acenseja hacer la reaccibén de fija-
cibn del complemento de Craig, en la colitis ulcerosa
para exclulr la colitis anibiana.-

F) IEnteritis regional inespecifica y enterocolitiss

En la fleocolitis inespecifica faltan las lesiones ca
racterfisticas del recto y parte baja del sigaoide se-
gln Bockus. &In la colitis ulcerosa es patognombnica -
la tipica inilanacibn difusa del recto.=—

La colitis ulceredk rara vez pasa los limites de
la vhlvula {leocecal siendo el signo de diferenciacibn
de la ileftis secundaria a la colitis ulcerosa, la di-
latacibén marcada del feon terminal invadido que tiene
gran alteracibn mucosa. In cambio, en la fleo colitis
primaria es angosto e igual a la tipica ileftis regio-
nal terminal desde el punto de vista radiolbgico.-

G) Neoplasias: Junto con la colitis ulcerosa, puede e-

xistir wna lesibn m<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>