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RESUMEN

El desarrollo del cancer colorrectal en pacientes con colitis ulcerativaidiopética guarda
estrecharelacion con el tiempo de evolucion de la enfermedad (més de 10 afios) y la
extension de esta (universal). Lagénesis del cancer se correlaciona con factores internos
y externos presentes en el curso de la enfermedad, como son los &cidos biliares
secundarios, considerados por muchos como sustancias citotoxicas y cancerigenas para
la mucosa col6nica, en concentraciones elevadas. Se realizd un estudio descriptivo-
prospectivo en 35 pacientes con colitis ulcerativa idiopatica de 10 o mas afios de
evolucion, paradeterminar si presentaban displasia. Se encontro displasiaen 14
pacientes (41 %) y en 93 % de estos, de bajo grado de severidad. En e grupo de estudio,
el grado de actividad de la colitis ulcerativa idiopatica que se diagnosticé con mayor
frecuencia endoscopicamente fue € 1V (34,3 %). Se relaciond el grado de actividad de
la colitis ulcerativa idiopética con €l grado de displasiay se observé que no hubo
asociacion significativa entre ambas variables y que de |os pacientes con displasia, 78,6
% presentaron &cidos biliares totales elevados en heces fecales. Solo se diagnosticd un
adenocarcinoma moderadamente diferenciado en un paciente con colitis ulcerativa
idiopética universal de 20 afios de evolucién y con &cidos biliares totales en heces
fecales elevados. Se concluy6 que el pesquisaje de la displasia en pacientes con colitis
ulcerativaidiopatica de 10 o més afios de evolucion permitirarealizar un seguimiento
sistematico de esta para adoptar la conducta terapéutica adecuada que evite la
progresion haciala malignidad en estos pacientes.
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La colitis ulcerativa idiopética es reconocida como un proceso inflamatorio crénico y
recidivante, de patogenia desconocida, limitada ala mucosay la submucosa colorrectal,
con distribucion difusay continua.s

Dentro de las complicaciones locales importantes se encuentra el megacolon toxico
presente en 5 % de |os brotes graves;*¢” hemorragias masivas gque, en ocasiones,
requieren de colectomia; perforacion, incluso en ausencia de megacolon, y estenosis,
después de una evolucién larga del proceso (10-15 afios), localizada generalmente en la
region rectosigmoidea.

En los procesos de larga duracion (que comienzan desde lainfancia) y de extension
amplia, pueden presentarse otras lesiones como: fistulas, fisuras, abscesos,
pseudopdlipos y degeneracion neoplasica.® Esta Ultima es una de las complicaciones més
temibles; asi o han demostrado diversos estudios que reportan incidencias variables de
neoplasias en pacientes con colitis ulcerativa idiopética, en relacion con el tiempo de
evolucion de la enfermedad (aproximadamente mas de 10 afios), con unaincidencia que



oscilaentre 5y 10 %, y llega a aumentar hasta 20 % en aquellos pacientes con un
tiempo de evolucién de la enfermedad de aproximadamente 30 afios.s

Delo anterior seinfiere que €l riesgo de aparicion de cancer de colon en los pacientes
con colitis ulcerativa idiopética es mayor que en la poblacion general, en especial, en
aquellos casos con més de 10 afios de evolucion de laenfermedad y de localizacién
extensa. Esta complicacion se presenta entre la cuartay la quinta décadas de vida,
mientras que en la poblacidn genera |o hace entre la sextay la séptima décadas.™»

El conocimiento de los mecanismos que regulan € crecimiento y la maduracion de las
células del epitelio coldnico ha motivado que se realicen diversos estudios para precisar
de manera precoz las diferentes fallas y mutaciones que ocurren en |os pacientes con
colitis ulcerativaidiopéticay, a mismo tiempo, dejar establecidos los posibles
marcadores de premalignidad en ellos.

En el momento actual 1os marcadores de premalignidad conceptuados y estudiados son:
Presenciade displasia.

Excrecion elevada de acidos biliares secundarios en heces fecales.

Trastornos cuantitativos del ADN.

Determinacion del antigeno carcino-embriogénico ( CEA) elevado en tejido.
Alteracion de lamucina.

Concentracién sérica de selenio disminuida.

Trastornos cinéticos de la proliferacion celular.

Ladisplasia se define como una alteracion neopléasica epitelia proliferativa. Se
caracteriza morfol 6gicamente por aumento del nacleo celular, difusion de la cromatina,
disminucion y dislocacion de la mucina haciala base de las criptas celulares y
elongacion de estas; también pueden existir mitosis anormales.* Por lo regular, la
displasia no es un proceso invasivo, pero algunos autores japoneses consideran que
potencia mente puede transformarse en un trastorno invasivo.* No todas estas
alteraciones se encuentran presentes con € mismo grado en las diferentes muestras de
epitelio displasico. Ladisplasia puede ser considerada de bajo o de alto grado tomando
en consideracion laintensidad y extension de las lesiones; la de alto grado puede incluir
un carcinomain situ.

En un estudio de 479 pacientes con colitis ulcerativa idiopética de mas de 8 afios de
evolucion se encontr6 que de ellos 55 (11 %) tenian displasia; a estudiarse mas afondo
ladisplasia, se descubrid que 9 pacientes presentaban cancer. En otros estudios
similares, laincidencia de displasia estuvo entre 8 y 12 %, con 11 % como promedio, |o
cual sugiere que en un pesquisaje uno de cada 10 pacientes puede tener displasia.*>¢

Delo anterior se deriva que la presencia de displasia, la extension, el grado de estay su
seguimiento endoscopico sugieren proponer la conducta siguiente:



e Sinohay displasia: seguimiento alargo plazo.

« Sino se puede definir bien la displasia: seguimiento a corto plazo.

o Siladisplasiaesde bagjo grado: seguimiento a corto plazo e indicar colectomia,
S esta asociada a alguna lesion macroscopica en la que se sospeche malignidad.

e Si sepresentadisplasiade ato grado de manera repetida (detectada més de una
vez en el seguimiento de un afio): indicar colectomia.

Detodo esto se desprende que cuando se estudia una colitis ulcerativa idiopética es mas
apropiado hablar de pesquisaje de displasia que de cancer, pues el riesgo de cancer es
muy bajo en ausencia de displasia.

Dentro de los factores internos mas estudiados estan |os &cidos biliares, especialmente
los secundarios, que cuando se incrementan en laluz del colon actiian como agentes
citotoxicosy cancerigenos.

En estudios realizados a pacientes con colitis ulcerativaidiopética, alos que se les ha
determinado la concentracion de acidos biliares totales y secundarios en heces fecales,
se ha encontrado que se hallan elevadosy, a mismo tiempo, se ha comprobado que
tienen una alta asociacion con la aparicion de displasiay cancer de colon.”

Lo anterior se explica porgue los &cidos biliares son capaces de dafiar el ADN y
producir aumento de la apoptosis, la proliferacion y el metabolismo celulares, 1o que
unido a proceso inflamatorio presente en las colitis ul cerativas idiopéticas por los
trastornos de inmunorregulacién, hace que estos pacientes sean més susceptibles ala
aparicion de displasiay cancer colorrectal , hecho que se presenta con menos frecuencia
en lamucosa no inflamada o en etapas de poca actividad inflamatoria de la
enfermedad.:s>

En la préctica clinica se debe de tener en cuenta que la dificultad para reconocer y
diagnosticar un cancer en el curso de una colitis ulcerativa idiopatica es mayor que la
que existe en otros pacientes, porque suele adoptar la forma de unalesion plana, no
vegetante y que no estenosa laluz sino en estadios avanzados.®

Teniendo en cuenta lo expuesto hasta aqui, hemos realizado un estudio descriptivo-
prospectivo en pacientes con colitis ulcerativa idiopatica de 10 o mas afios de evolucion,
atendidos en nuestro instituto, para determinar la presencia o no de displasia, por la
importancia que reviste la deteccion temprana de lesiones precancerosas en esos
pacientes, |o cual nos permitird constituir un grupo de riesgo para atenderlo de manera
sistemética.

METODOS

Serealiz6 un estudio descriptivo-prospectivo, donde € universo estuvo constituido por
pacientes adultos, de 15 afios 0 més de edad, de ambos sexos, con diagndstico clinico,
endoscdpico e histologico de colitis ulcerativa idiopatica con 10 afios 0 mas de
evoluciony con e consentimiento oral en el periodo comprendido entre marzo de 2001
y junio de 2002. Se excluyeron los pacientes con complicaciones locales o sistémicas
que impidieran larealizacion de la colonoscopia (megacol on téxico, hemorragias
graves, perforacion, estenosis, etc.) y embarazadas.



Unavez aplicados | os criterios anteriores, la muestra quedd constituida por 35
pacientes: 17 del sexo masculino con edades entre 15y 75 afios, y 18 del sexo femenino
con edades entre 30 y 83 arios.

DESCRIPCION DEL ESTUDIO

A todos los pacientes que participaron en lainvestigacion se les realizo un estudio
colonoscépico para el cual se utilizé un equipo de la marca Olympus. Unavez
introducido e colonoscopio, se examind toda la mucosa desde €l ciego hasta €l recto.
En aguellos casos en que por dificultad anatdmica del colon no se pudo explorar la
totalidad de este, para |os resultados de estainvestigacion, se tuvo en cuenta hasta qué
region fue examinado e colon.

En las regiones donde se localizo la colitis o donde se observé unalesion elevada o en
masa que sugeria displasia -dentro o fuera de la colitis-, se tomaron muestras de
fragmentos de mucosa, asi como en el resto de los segmentos col 6nicos (colon derecho,
transverso, descendente y rectosigmi de) para el estudio histol6gico. Estas muestras se
colocaron en frascos con formol a 10 %, rotulados por segmentos de colon, se taparon
para evitar su contaminacion y se enviaron a Departamento de Anatomia Patol 6gica del
centro donde fueron procesadas y diagnosticadas por un especialista en Anatomia
Patol 6gica.

A todos los pacientes se les determinaron |os &cidos biliares totales en heces fecales por
el méodo de Corominas modificado. Se consideré como cifranormal hasta 830
mmol/g, y como patol gica, |as que estuvieron por encima de dicha cifra.

VARIABLES DEL ESTUDIO
Las variables que se midieron en el estudio fueron las siguientes:
Grados de actividad de la colitis ul cerativa idiopatica determinados por endoscopia.

Grado |. Eritema, disminucién del patron vascular, edemayy friabilidad leve (sangrado
al roce) de la mucosa

Grado I1. Eritema marcado, ausencia del patron vascular, friabilidad y erosiones.
Presencia de pequefia cantidad de sangre. Grado 111. Afectacion severa, sangrado
espontaneo. Presencia de Ulceras discretas.

Grado IV. Importante cantidad de sangre, Ulceras grandes, irregulares, confluyentes,
estenosi s, pseudopdlipos, puentes mucosos, proceso neoproliferativo injertado, fistulay
microcolon .

En la clasificacion colonoscopica también se tuvo en cuenta la categoria normal
(inactiva) .

L os criterios endoscopicos propuestos y utilizados en esta investigaci on estan basados
en las clasificaciones realizadas por diversos autores.?>

DISPLASIA'Y SU GRADO DE SEVERIDAD



Se consideré como positivo para displasia cuando las células del epitelio superficial y
de las glandulas col 6nicas presentaban una morfologia similar alas células de los
adenomas col énicos, con pérdida de la uniformidad y |a orientacién arquitectonica
celular, presencia de nicleos grandes e hipercromaticos situados a diferentes niveles de
las célulasy con pérdidade su localizacion en la base celular, asi como que se pudiera
observar aumento del nimero de mitosis en el rea examinada.™

Esta variable se midié como presente o ausente y se determinaron las frecuencias
absolutasy lasrelativas en cada categoria.

Para determinar el grado de severidad de la displasia se tuvo en cuentala clasificacion
propuesta para la displasia presente en la colitis ulcerativa idiopéticay se excluyeron las
[lamadas “falsas displasias” que se presentan en las intensas crisis de agudizacion de la
enfermedad. La clasificacion esla siguiente:

o Positivo paradisplasia

- Bgo grado de displasia
- Alto grado de displasia

o Negativo paradisplasia.

Bajo grado de displasia. Se observala presencia de numerosos nucleos aumentados de
volumen e hipercromaticos, situados en la mitad inferior de la célulade forma
desordenada, con pérdida de la uniformidad y orientacion arquitectonica celular en e
epitelio superficia o glandular.

Alto grado de displasia. Presencia de abundantes nucleos aumentados de volumen e
hipercrométicos, situados irregularmente en cualquier lugar de la célula, con pérdida de
launiformidad y orientacion arquitecténica celular, en e epitelio superficia o
glandular, y presencia de escasas mitosis.

En esta variable se determinaron la frecuencias absolutas y |as relativas de cada
categoria.

Determinacion de acidos biliares totales en heces fecal es teniendo en cuenta €l resultado
histol 6gico siguiente:

« Positivo paradisplasiay grado de severidad.
« Negativo paradisplasa.
o Presenciade lesiones malignas.
Lascifras se clasificaron como:
Normales. Acidos biliares totales en heces fecal es hasta 830 mmol/g.

Elevadas. Las que estaban por encima de la cifras normales.

Esta variable se midi6 calculando la proporcion de pacientes en cada una de las
categorias mencionadas.



e Presenciade lesiones malignas.

Se tuvo en cuenta todo tipo de lesion maligna diagnosticada histol 6gicamente en los
fragmentos de mucosa estudiada. Se realizo la distribucion de frecuencias de pacientes
segun este diagndstico.

ANALISIS ESTADISTICO

Se describieron los resultados de | as variables medidas, expresadas en nUmero y
porcentgjes. Para el andlisis estadistico se utiliz6 una prueba Chi cuadrado con un nivel
de significacion a=0,05 para poder relacionar los grados de actividad de la colitis
ulcerativaidiopaticay las cifras de écidos biliares totales en heces fecales con la
presencia o no de displasia.

L os resultados se presentan en tablas.

RESULTADOS

Al concluir lainvestigacion con 35 pacientes que padecian colitis ulcerativa idiopatica
con 10 o més afios de evolucion, se encontré que 14 (41 %) presentaban displasiay 20
(59 %).

En latabla 1 se presenta la frecuencia de pacientes segun €l grado de actividad de la
colitis ulcerativa idiopética; la mayor frecuencia correspondi6 a grado IV con 12

pacientes (34,3 %).

Tabla 1. Frecuencia de pacientes segun €l grado de actividad de la colitis ulcerativa
idiopética de 10 0 més afios de evolucion.

|Grados de actividad de la colitis ulcerativa idiopatica || No. || (%) |
|Norma| (inactiva) || 7 || (20,0) |
Grado | | 7 | 00) |
\Grado Il | 5 | 43) |
(Grado Ill 4 | 11,9 |
\Grado IV |12 ] (34,3) |
Total | 35 || (100,0) |

Fuente: Registro de informes de colonoscopias.

Cuando se andliza lafrecuencia de pacientes de acuerdo con el grado de severidad de la
displasia, se observa que de los 14 que presentaron displasia en 13 (93 %) el grado de
severidad fue bagjo y solo en 1 (7 %) se diagnostico alto grado de severidad.

Larelacion entre los grados de actividad de la colitis ulcerativaidiopéticay los grados
de displasia se presenta en latabla 2. El grado bajo de displasia se present6 en
cualquierade los grados de actividad de la enfermedad, |o cual confirma que no existe
una asociacion estadisticamente significativa entre ambas variables, en los pacientes
estudiados.



Tabla 2. Relacion entre los grados de actividad de la colitis ulcerativaidiopética y los

grados de displasia

| Grados de displasia |
Grados de actividad de la colitis ulcerativa idiopatica | Alto || Bajo |

No. || &) |No. || %) |
Normal (inactiva) (n=1) -) 1 (200,0)
[Grado | (n=1) - [ o | 1 ]@oo)
(Grado I (n=3) |1 [[@33)] 2 [®67)]
|Grado Il (n=2) L - Il o | 2 |[@oo0)
[Grado IV (n=7) - o |[ 7 [acoo)
Total (n=14) | 1 |[xoo,0)| 13 |[(100,0)

Fuente: Registro de informes de biopsias.

La asociacion entre los acidos biliares totales en heces fecalesy la presencia o no de
displasia se presenta en latabla 3. La mayor frecuencia de &cidos biliares totales
elevados en heces fecales correspondié alos 11 (78,6 %) pacientes donde la displasia
estuvo presente. En ausencia de displasia, |a mayoria de los pacientes presento cifras
normales de acidos biliares totales en heces fecales 17 (85 %), de modo que existe una
asociacion muy significativa (p= 0,01) entre ambas variables.

Tabla3. Asociacion entre los &cidos biliares totales en heces fecales y la presencia de

displasia
| Acidos biliares en heces fecales |
Displasia | Normales I Elevados |
L No. || 0 | N || () |
IPresente (n=14) |3 | @4 | 112 | (786 |
|Ausente (n=20) | 17 || @0 | 3 | @50 |
Total (n=34) | 20 || 88 | 14 | @412 |
P<0.01

Fuente: Registro de informes del laboratorio de investigaciones especiales.

En lainvestigacion solo se diagnosticd adenocarcinoma en un paciente y estaba
localizado en e sigmoide, instalado en una colitis ulcerativa idiopética de extension
universal, de 20 afios de evolucion y con acidos biliares totales en heces fecales
elevados.

DISCUSION

Diversos estudios indican que los pacientes con colitis ulcerativa idiopatica tienen
riesgo de sufrir cancer colorrectal en un rango de 2 a 8,2 veces mas que € resto dela
poblacién donde e cancer colorrectal se presenta aproximadamente en 2 % de los
individuos.



Dentro de los factores que influyen en la aparicion del cancer colorrectal en este grupo
de pacientes esta bien establecido que € tiempo de duracién y la extension de la
enfermedad son los més estudiados. Se plantea que la incidencia de cancer colorrectal

en individuos con 10 afios de evolucion de laenfermedad oscilaentre 5y 10 %, y llega
aaumentar hasta 20 % en aquellos con un tiempo de evolucién de aproximadamente 30
anos.>* Se debe de considerar la extension de la colitis; |os pacientes con colitis
universal o pancolitis son mas propensos a desarrollar cancer colorrectal , € riesgo esde
15 % en comparacion con la poblacion normal. El riesgo de desarrollar cancer de colon
con estas 2 condiciones se incrementa alin méas cuando coexiste colangitis esclerosante
primaria, en cuyo caso laincidencia puede ser mayor que 15 %.22

L os datos expuestos han incentivado a varios autores parainvestigar la presenciade
lesiones premalignas en los pacientes con colitis ulcerativa idiopatica que puede
evolucionar hacia el desarrollo de cancer colorrectal, y han concluido que ladisplasia
constituye una de las lesiones premalignas a tener en cuenta en aquellos pacientes con
colitis ulcerativaidiopatica de 10 o mas afios de evolucion y extension universal .=

La presencia de displasia en |os pacientes con colitis ulcerativa idiopatica es muy
variable. Axon y otros en un trabajo realizado en pacientes con colitis ulcerativa
idiopatica, de 10 afios de evolucion, encontraron displasia en 55 pacientes (11 %) y que
9 tenian cancer colorrectal . En otro estudio similar, la presencia de displasia oscil6
entre 8y 12 %, lo que sugiere que en estudios de pesquisajes uno de cada 10 pacientes
con colitis ulcerativa idiopatica puede tener displasia.'s

Al concluir estainvestigacion encontramos que la displasia estuvo presente en 41 % de
los 35 pacientes estudiados. Estos datos coinciden con lo reportado por otros autores
acerca de la presencia de displasia en pacientes con colitis ulcerativa idiopética
universal y de muchos afios de evolucion, por lo cual sejustificalaimportancia del
pesquisaje de ladisplasia en dichos pacientes.?”2

Los estudios del grado de actividad de la colitis ulcerativa idiopatica por colonoscopia
reportan resultados muy variadosy, en especial, en los pacientes con 10 0 mas afios de
evolucion, donde las lesiones son mas marcadas como resultado del proceso
inflamatorio de la mucosay que se expresa en |os grados mas severos por la presencia
de Ulceras grandes, irregulares, confluyentes, estenosis, pseudop0lipos, puentes
mucosos, fistulas, microcolon y, en algunos casos, proceso neoproliferativo injertado,
que corresponden endoscdpicamente con el grado 1V .22

En esta investigacion observamos que € grado de actividad de la colitis ulcerativa
idiopatica que tuvo mayor frecuenciafue el 1V con 12 (34,3 %), lo cua coincide con lo
reportado por otros autores que sefialan que el grado 1V de actividad puede estar
presente en la mayoria de los pacientes con colitis ulcerativa idiopética de larga
evolucion (tabla 1).

El estudio deladisplasiay su severidad en pacientes con colitis ulcerativa idiopética
constituye un problema para muchos gastroenter6logosy cirujanos ya que no se ha
logrado un consenso en cuanto a la conducta que se debe de seguir frente a esta entidad.
Diversos autores reportan que en estudios colonoscopicos realizados por primeravez en
pacientes con 10 afios de evolucién de la calitis, se puede encontrar displasiade bajo
grado hasta en 29 % de los casos y, asimismo, en estudios de seguimiento en este tipo



de pacientes se ha observado en determinado tiempo una progresion hacia displasiade
alto grado, displasia asociada alesién de masay cancer de colon en 19 % de los
pacientes. Esto nos hizo reflexionar y nos motivé pararealizar € presente estudio por
primeravez en € Instituto de Gastroenterol ogia, tomando en cuenta las caracteristicas y
el prondstico que pueden tener estos pacientes, asi como no subestimar la presencia de
displasia de bajo grado y dictaminar un seguimiento a corto plazo o decidir realizar
colectomia, si, ademas, la displasia esta asociada a alguna lesion macroscdpicamente y
se sospecha malignidad.zs-=

L os resultados de esta investigacion arrojaron que 93 % de |os pacientes con displasia
tienen bajo grado de severidad, |o cual essimilar alo reportado por otros autores,
quienes sefialan que es frecuente poder diagnosticar la presencia de displasia de bajo
grado en la colonoscopiainicia reaizada en pacientes con colitis ulcerativa idiopatica
de 10 o mas afios de evolucion. Esto facilita conformar un grupo de alto riesgo que
pudiera progresar en un tiempo determinado hacia otro grado de displasiay donde, por
ultimo, pudiera aparecer cancer colorrectal, 1o cua se explica porque la presenciade
displasia en estos pacientes no es mas que € resultado de la respuesta inflamatoria
cronicay mantenida, que conduce a aumento de la proliferacion y la apoptosis celulares
y a dafio del ADN, lo cua favorece la aparicion de fallasy mutaciones en lareplicacion
celular y se expresa en la progresion de los diversos grados de displasia hasta desarrol lar
el cancer de colon.

Cuando se ha establecido larelacién entre el grado de actividad de la colitis ulcerativa
idiopéticay e grado de displasia presente en pacientes con 10 o0 mas afios de evolucion
de laenfermedad, varios autores reportan que no existe asociacion significativa entre
ellos, puesto que el desarrollo de la displasia no depende de su grado de actividad, sino
de diversos factores moleculares gue son los que regulan el desarrollo y crecimiento de
lacélula, y que cuando fallan estos mecanismos, entonces se desarrollala
displasia.sos-s3

En estainvestigacion los resultados coinciden perfectamente con |os reportados por
estos autores. En €l caso particular de los grados de actividad de la colitis ulcerativa
idiopatica nos estamos refiriendo a un proceso inflamatorio cuya magnitud puede ser
interpretada de diversas formas por |os endoscopistas, puesto que en ello influye la
subjetividad individual, por lo tanto no tiene por qué coincidir el grado del proceso
inflamatorio observado con laintensidad de la displasia, que es una anomalia de la
arquitectura celular solo identificable desde el punto de vista histol6gico y no
necesariamente dependiente del proceso inflamatorio (tabla 2).

Otro de los factores involucrados en € desarrollo de ladisplasiay su evolucion hacia el
cancer de colon en los pacientes con colitis ulcerativa idiopética, son los &cidos biliares,
especia mente los secundarios. Se conoce que |os acidos biliares secundarios son
sustancias citotoxicas y cancerigenas, puesto queirritan lamucosay desencadenan una
respuesta inflamatoria, y que segun laintensidad, persistenciay concentracion de estos,
no solo desencadenan una respuesta del sistema neuroinmunol égico, sino que
incrementan la proliferacion celular a nivel de la cripta colonica, aumentan la
apoptosisy dafian el metabolismo celular, 1o que conduce a una reparacion defectuosa
Yy, por consiguiente, ala aparicion de displasiay, en € peor de los casos, aque se
desarrolle cancer de colon.



En los pacientes con colitis ul cerativa idiopética, |0s estudios de |os niveles de acidos
biliares totales y secundarios en heces fecales han arrojado que se encuentran elevados
en una alta proporcién, de ahi que se considere que su presenciaincrementa el dafio de
lamucosa colénica, o cual constituye un factor potencialmente mayor parala
progresion haciala malignidad en este tipo de pacientes.”

En estainvestigacion, los niveles de acidos biliares total es en heces fecales estuvieron
elevados en 78,6 % de los pacientes con displasia, mientras que en lamayoria de los
gue no presentaban displasialas cifras fueron normales; de manera que existe una
asociacion muy significativa (p = 0,01) entre ambas variables, 1o que coincide con otros
autores que reportan aumentos de los niveles de écidos biliares en heces fecales en
pacientes con diferentes grados de displasia (tabla 3).»” Esta condicion, atribuible ala
presencia de écidos biliares totales elevados en heces fecales, hace de ellos un posible
marcador parala progresion haciala malignidad.

En la presente investigacion solo se diagnostico un adenocarcinoma, en un paciente con
colitis ulcerativaidiopatica universal, de 20 afios de evolucion y &cidos biliares totales
elevados. Esto constituye un gjemplo de laimportancia gue tiene el diagnostico precoz y
seguimiento de la presencia de displasia en |os pacientes con colitis ul cerativa idiopética
y &cidos biliares elevados, para evitar estatemible complicacién y mejorar la calidad de
vida de los pacientes.

El mayor valor de estainvestigacion es que ha permitido crear en lainstitucién, por
primeravez, un grupo de alto riesgo con pacientes que presentan colitis ulcerativa
idiopética, de 10 o mas afios de evolucion, con displasiay acidos biliares totales
elevados en heces fecales, lo cual nos permitira darles seguimiento y establecer una
conducta terapéutica adecuada para evitar la progresion hacia el cancer de colon.

Al concluir este estudio observamos que la displasia estuvo presente en casi lamitad de
los casos estudiados, que los pacientes con colitis ulcerativa idiopética de 10 0 mas afios
de evolucion se presentd con mayor frecuencia el grado IV de actividad de la colitis

ul cerativa idiopéti ca diagnosticada endoscdpi camente, el grado de severidad bajo fue el
gue con mayor frecuencia se observo en €l grupo de pacientes con displasia, ho existe
asociacion significativa entre la presencia de displasiay € grado de actividad de la
colitis, que una alta proporcién de pacientes con displasia tuvieron acidos biliares
totales elevados en heces fecales, el adenocarcinoma de colon solo se observo en un
paciente con colitis ulcerativa idiopatica universal de 20 afios de evolucion, con &cidos
biliares elevados en heces fecales.

SUMMARY
Dysplasia in patients with idiopathic ulcerative colitis of 10 or more years of evolution

The development of colorectal cancer in patients with idiopathic ulcerative colitisis
closely related to the time of evolution of the disease (more than 10 years) and to its
extension (universal). The genesis of cancer is correlated with internal and external
factors present in the course of the disease, such as the secondary biliary acids,
considered by many as cytotoxic and cancerigenic substances for the colonic mucosain
elevated concentrations. A descriptive prospective study was undertaken in 35 patients
with idiopathic ulcerative colitis of 10 or more years of evolution to determineif they

10



had dysplasia. Dysplasiawas found in 14 patients (41 %). 93 % had alow grade
dysplasia. In the study group, the most frequently endoscopically diagnosed activity
grade of idiopathic ulcerative colitis was grade 1V (34.3 %). The activity grade of
idiopathic ulcerative colitis was related to the dysplasia grade and no significant
association was observed between both variables. 78.6 % of the patients with dysplasia
presented elevated total biliary acids in feces. Only a moderately differentiated
adenocarcinoma was diagnosed in a patient with universal idiopathic ulcerative colitis
of more than 20 years of evolution and with elevated total biliary acidsin feces. It was
concluded that the screening of dysplasiain patients with idiopathic ul cerative colitis of
10 or more years of evolution will alow to carry out a systematic follow-up to adopt an
adequate therapeutic conduct to prevent the progression towards malignancy in these
patients.

Key words: Idiopathic ulcerative colitis, dysplasia.
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