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Factores prondsticos en colitis ulcerosa
de reciente diagnéstico

GONZALO PIZARRO'**, RODRIGO QUERAS,
CAROLINA FIGUEROA?

Prognostic factors of ulcerative colitis at the
moment of diagnosis

The clinical presentation of ulcerative colitis at the moment of diagnosis is
variable, and its clinical course is difficult to predict. It can range from a quies-
cent to a refractory chronic course that may require hospitalization and surgical
procedures. It can also have complications such as colorectal cancer. In this
review we discuss the role of demographic, clinical, endoscopic, histological and
associated factors, which can help to predict the clinical course of the disease at
the moment of diagnosis, and to individualize therapy according to this clinical
risk. Accurate identification of patients with a newly diagnosed ulcerative colitis
who are at high risk of an unfavorable outcome is still a challenge. However, an
effective evaluation allows an early diagnosis, a timely and effective treatment.
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flamatoria crénica, limitada al colon y recto.

Aunque su etiologia es desconocida, sujetos
genéticamente predispuestos parecen tener una
respuesta inmune descontrolada contra el medio
ambiente y la microbiota intestinal, lo que deter-
mina inflamacién y dafo en la mucosa'. Su inci-
dencia ha aumentado en paises industrializados,
lo que sugiere que factores ambientales jugarian
un rol en su etiopatogenia. En Chile, un estudio
senala que la tendencia de la CU y la enfermedad
de Crohn han aumentado progresivamente du-
rante la tltima década’.

La presentacion clinica al diagnéstico es varia-
ble, siendo dificil predecir su evolucién, pudiendo
ir desde una enfermedad quiescente a un curso
crénico refractario, que determina, eventual-
mente, necesidad de hospitalizaciones, cirugia o
complicaciones como el cdncer colorrectal (CCR),
comprometiendo finalmente la calidad de vida*.

Se reconocen cuatro formas evolutivas: 1) ac-

l a colitis ulcerosa (CU) es una patologia in-
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tividad inicial grave con posterior remisién o
curso leve; 2) actividad inicial leve con posterior
aumento en la severidad de los sintomas; 3) ac-
tividad crénica continua y 4) actividad crénica
intermitente. Segin resultados de una cohorte
poblacional noruega (IBSEN) que incluy6 519
pacientes con CU seguidos por 10 afios, 55% tuvo
un curso tipo 1, seguido por 37% con actividad
crénica intermitente, 6% crénica continua y sélo
4 pacientes con actividad tipo 2°.

Los sistemas de clasificaciéon en CU (Truelo-
ve-Witts [1955]°, Indice de Mayo [IMa] [1987]
y la clasificacién de Montreal [2005]®)(Tabla 1),
miden actividad en un momento determinado,
siendo utiles en predecir la evolucién en el corto
plazo, pero no a largo plazo®.

Esta revision tiene por objetivo detallar factores
predictivos, a corto y largo plazo, que permitan
un diagnoéstico riguroso y precoz, que favorezca
la toma de decisiones terapéuticas, y asi un trata-
miento oportuno y eficaz.
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Tabla 1. Sistemas de clasificacion en colitis ulcerosa

Truelove y Witts’
Severa
> 6 deposiciones con sangre macroscoépica al dia
Fiebre (Promedio de la tarde >37,5 °C, o una toma
>37,8 °Q)
Frecuencia cardiaca > 90 lpm
Anemia severa (Hb < 75% del valor normal)
VHS > 30 mm/Hr
Moderada
Intermedio entre severo y leve
Leve
< 4 deposiciones al dia, con escasa cantidad de
sangre
Ausencia de fiebre
Ausencia de taquicardia
Anemia no severa
VHS < 30 mm/h

indice de Mayo®
Frecuencia de deposiciones
0 Numero normal de deposiciones para el paciente
1 1-2 deposiciones mas que lo habitual
2 3-4 deposiciones mas que lo habitual
3 50 mas deposiciones mas que lo habitual
Sangrado rectal
0 Sin sangrado visible
1 Lineas de sangre en la deposicién menos de la
mitad de las veces
2 Sangrado evidente la mayoria del tiempo
3 Sangrado independiente de las deposiciones
Endoscopia (IMaE)
0 Normal, o enfermedad inactiva
1 Enfermedad leve (eritema, disminucién del
patrén vascular, friabilidad leve)
2 Enfermedad moderada (eritema marcado, au-
sencia del patrén vascular, friabilidad y erosiones)
3 Enfermedad severa (sangrado espontaneo,

Ulceras)
Evaluacién médica global
0 Normal

1 Enfermedad leve
2 Enfermedad moderada
3 Enfermedad severa

Clasificacion de Montreal'®
Extension

E1  Proctitis ulcerosa: compromiso limitado al recto
(distal a la union recto-sigmoidea)

E2  Colitis izquierda: compromiso limitado al
colon-recto distal al dngulo esplénico

E3  Colitis extensa: compromiso proximal al angulo
esplénico
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Severidad

SO  Remision clinica: Asintomatico

S1  CU leve: cuatro o menos deposiciones al dia (con
0 sin sangre), ausencia de cualquier enfermedad
sistémica, y pardmetros inflamatorios normales
(VHS)

S2  CU Moderada: mas de cuatro deposiciones por
dia, con minimos signos de toxicidad sistémica

S3  CU Severa: al menos seis deposiciones con
sangre al dia, frecuencia cardiaca = 90 latidos
por minuto, temperatura minima de 37,5°C,
hemoglobina inferior a 10,5 g/dl, y VHS
> 30 mm/h

indice de severidad endoscépico en Colitis Ulcerosa
(UCEIS)

Patrén vascular

Patrén vascular normal con
arbolizacién de los capilares
claramente definida o con
perdida borrosa o parchada de
los mérgenes de los capilares

0 Normal

1 Obliteracion
parchada
2 Obliteraciéon

Obliteracion parchada del
patrén vascular

Obliteracion completa del
patrén vascular

Sangrado

0 Sin sangrado  Sin sangrado visible

1 Sangrado Algunos puntos o restos
mucoso de sangre coagulada en la
superficie mucosa que no se
logran lavar adecuadamente
2 Sangrado Escasa cantidad de sangre
luminal leve liquida en el ltmen
3 Sangrado Sangre evidente en el lumen
luminal por delante del endoscopio o
moderado- sangrado en napa después de
severo lavar, o sangrado persistente

desde una mucosa hemorragica
Erosiones y Ulceras

0 Normal mucosa normal, sin erosiones o
Ulceras visibles
1 Erosiones Defectos diminutos (5 mm) en

la mucosa, de color blanco o
amarillo con un borde plano
Defectos en la mucosa mas
grandes (> 5 mm): Glceras
pequenas cubiertas por
fibrina pero que permanecen
superficiales

Defectos mucosos mas
profundos, excavados con un
borde ligeramente elevado

2 Ulceras
superficiales

3 Ulceras
prosundas
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;Cudles son los factores prondsticos mas
importantes que se deben considerar en un
paciente con CU?

Factores demogrdficos

Edad

Pacientes jovenes al diagnostico presentan
con mayor frecuencia periodos intercrisis de
menor duracién, mayor tasa de recaidas, menor
respuesta al tratamiento, mayor severidad de la
enfermedad, mayor probabilidad de extensién
de la enfermedad y un mayor riesgo de colecto-
mia>!%** Segiin datos de una cohorte de pacientes
pedidtricos con diagnéstico reciente de CU, la tasa
de colectomia a 5 anos fue de 20%'. En el otro
extremo, en un seguimiento de 472 pacientes > 60
afios al momento del diagndstico, la probabilidad
de colectomia a 10 afos fue 8%". En el estudio
IBSEN, los pacientes > 50 afos al diagndstico,
presentaron un riesgo 70% menor de colectomia
que aquellos diagnosticados antes de los 30 afios®.
En otro registro prospectivo, con 3.752 pacientes
seguidos entre 1984-2008, los pacientes < 25 anos
al momento del diagnéstico presentaron mayores
tasas de colectomia tardia (> 90 dias desde la fecha
de diagndstico) que los > 65 afios (HR: 3,30, IC
2,08-5,24, p < 0,0001). Al contrario, pacientes
> 65 afnos al momento del diagndstico tuvieron
una mayor probabilidad de colectomia temprana
(<90 dias desde la fecha de diagnéstico) (HR: 2.00,
IC 1,33-3,55, p = 0,0079).

En suma, aunque una edad mayor al diagnés-
tico seria un factor protector de una enfermedad
mas severa, en aquellos que la presentan la posi-
bilidad de colectomia temprana es mayor, pro-
bablemente por menor utilizacién de inmunosu-
presores o terapia biol6gica en esta poblacién'®®.

Tabaquismo

Los mecanismos por los que este habito
disminuye la susceptibilidad, y determina un
mejor prondstico no estan aclarados. Se sugiere
que éste seria un factor “ambiental protector™,
proponiendo que la retirada del efecto inmuno-
supresor del tabaquismo, gatillaria la aparicién
de la enfermedad en un individuo genéticamente
susceptible?!.

Estudios muestran que, a cualquier edad,
ex-fumadores tienen mayor probabilidad de ser
diagnosticados con CU que fumadores activos
(HR 1,8, IC 1,41-2,44, p < 0,001). En el segui-
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miento a 5 afos, se observo que la regresion de la
extension es mds frecuente en fumadores activos
que en ex-fumadores o no fumadores (EFNF) (30
vs 8 vs 5%, p < 0,001). Aquellos pacientes con
mayor consumo (9,18 paquetes/aino, mediana)
tuvieron menor compromiso, en extension, que
fumadores con menor consumo (0,320 paquete/
afo (mediana), p = 0,006)%. El grupo colaborativo
europeo de estudio de enfermedades inflamatorias
intestinales (EC-IBD) realizé6 un seguimiento
prospectivo durante 10 afos, a 781 pacientes con
CU. El riesgo de recaida fue significativamente
menor para fumadores activos que para EFNF
(RR 0,8, IC 0,6-0,9). Por otra parte, pacientes
fumadores tendrian menor riesgo de colectomia
(OR 0,55, IC 0,33-0,91).

Género

En la cohorte del EC-IBD, se observé que las
mujeres presentan un mayor riesgo de recaidas
(HR 1,2,1C: 1,1-1,3; p < 0,001)'°. Aunque esta se-
rie, mostrd que el género no influenciaria las tasas
de colectomia, un reciente metandlisis que incluyé
20 articulos confirma que las mujeres tendrian un
menor riesgo de cirugia (OR 0,78; IC 0,68-0,90)%.
Estudios prospectivos deberdn confirmar estos
resultados permitiendo definir los mecanismos
que expliquen estas posibles diferencias.

Por otra parte, estudios han demostrado que
las mujeres presentan una peor calidad de vida
relacionada con la EII, especialmente en el aspecto
emocional, lo que sugiere que el drea psicologica
cumple un rol importante en la terapia de la
EIIZ3,24'

Cuadro clinico (severidad de la crisis)

En 1996 Travisy cols., evaluaron 36 variables,
en 51 episodios de CU grave, desarrollando un
indice de prediccién de colectomia (Oxford); 85%
requirié colectomia si al 3* dia de tratamiento
(hidrocortisona ev y tépico) presentaban > 8
deposiciones/dia, o 3-8 deposiciones/dia + PCR
> 45 mg/L*. En 2004, Ho y cols. Publicaron los
resultados de 167 pacientes con crisis grave de
CU. Este estudio propone la dilatacién > 5,5 cm
en colon transverso (radiografia de abdomen),
albumina sérica al ingreso < 3 g/dl y la frecuencia
defecatoria promedio (ntimero de evacuacio-
nes los dias 1-3) como los principales factores
predictores de falta de respuesta a tratamiento
médico estdndar (esteroides sistémicos, 5-ami-
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nosalicilatos) en 72 h. Los autores proponen un
indice que discrimina entre una probabilidad baja
(11%), intermedia (45%) v alta (85%) de fraca-
so a terapia; sugiriendo para los casos de riesgo
elevado un tratamiento de rescate (ciclosporina
(CsA) endovenosa o cirugia®. Ananthakrishnan
y cols., sugieren un indice simplificado del riesgo
de colectomia para pacientes hospitalizados por
una crisis de CU, dividiéndolos en tres grupos
(alto, mediano y bajo riesgo), de acuerdo a una
puntuacién basada en datos clinicos; destacando
el compromiso nutricional y la extension del drea
comprometida®. Solberg y cols. desde la cohorte
IBSEN, reconocen variables independientemente
asociadas con riesgo de colectomia, segin pard-
metros identificados al diagnéstico (extensién
(E1-E2 vs E3), edad (< vs > 40 afios), necesidad de
esteroides sistémicos, proteina C reactiva (PCR) o
velocidad de sedimentaciéon (VHS)(< vs > 30), que
combindndolos en una matriz de prediccién, dis-
crimina entre una probabilidad de colectomia de
2,6% a 40,1% a 10 afios de evolucion?® (Tabla 2).
Una serie prospectiva, con 296 pacientes seguidos
luego de inducida la remisién, revelé que al diag-
noéstico una crisis moderada-severa son factores
independientes de colectomia tardia y de recaida.
Niveles bajos de hemoglobina y albimina, cuatro
semanas posteriores a la induccién de la remision,
se asociaron con recaida y colectomia tardia. La
presencia de una respuesta parcial al tratamiento
de induccién predice recaida y colectomia tardia®.
Otro registro retrospectivo, con pacientes hospi-
talizados por crisis de CU, concluyé que la tasa
de colectomia electiva ha disminuido, en paralelo
con la mayor utilizacién de inmunomoduladores
(azatioprina/6-mercaptopurina ) y terapia biol4-
gica (infliximab (IFX)). Sin embargo, la tasa de
colectomia de emergencia persiste estable™.

Marcadores biolégicos

Proteina C reactiva (PCR)

La PCR en la fase aguda de la respuesta infla-
matoria, aumenta su produccién con el aumento
de interleucina (IL)-6, IL13 y TNFa*. Henriksen
y cols., midieron, en 454 pacientes con CU, niveles
de PCR al diagnéstico, al ano y 5 afos de segui-
miento; siendo directamente proporcionales con
la extensién al momento del diagndstico. El riesgo
de colectomia en pacientes con CU extensa y PCR
> 23 mg/l, al diagndstico, fue casi cinco veces ma-
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yor (OR 4,8,1C 1,5-15,1, p = 0,02); y aquellos que
mantienen niveles >10 mg/l al afo de seguimiento
presentan tres veces mayor riesgo de cirugia en los
siguientes 4 afnos (OR 3,0, IC 1,1-7,8, p = 0,02)*.
Sandborn y cols, publican los datos referentes al
riesgo de colectomia en los estudios ACT1y 2; una
PCR > 20 mg/dl al diagndstico se asocia con mayor
riesgo, independiente del tratamiento recibido
(HR 1,73, IC 1,04-2,88, p = 0,04)™.

Calprotectina fecal (CF)

D’Haens y cols. demostraron correlacién entre
los niveles de CF y la severidad de la actividad
endoscopica (subindice endoscépico de Mayo
(IMaE), extensién de la enfermedad y actividad
clinica (IMa)). Un corte de 250 pg/g mostré sen-
sibilidad/especificidad de 71/85,7% y 100/77,8%
para “cualquier grado de inflamacién” (IMaE
1-2 vs 0) y para inflamacién “moderada-severa”
(IMaE 2-3), respectivamente®*. En otro estudio,-
con 90 pacientes con crisis grave, los valores de
CF fueron significativamente mayores en pacien-
tes con fracaso a tratamiento médico intensivo
(esteroides + IFX) vs aquellos que no necesitaron
cirugfa (1.200 vs 887 ug/g). E187% de los pacientes
con CF > 1.922 pg/gr necesitaron colectomia en
los seis meses posteriores. Al combinar CF sobre
este valor, albumina < 3,4 g/dl y PCR > 53 mg/dl se
obtiene una sensibilidad de 66-70% para predecir
colectomia durante la hospitalizacién®.

Marcadores serolégicos

Anticuerpos anti-citoplasma de neutréfilos
(ANCA), cldsicamente asociados con vasculitis™,
estdn presentes en 20-85% de los pacientes con
CU, especificamente con un patrén perinuclear
o atipico (pANCA)?.

Un estudio nacional determiné una preva-
lencia de 44% y 6% para pANCA y anticuerpos
anti-Saccharomyces cerevisiae (ASCA), respec-
tivamente. La presencia de pANCA se correla-
ciond significativamente con CU de < 5 afios de
evolucién,mayor nimero de crisis y un mayor
porcentaje de colectomias™.

En un estudio retrospectivo, pANCA mos-
tré asociacién con mayor tasa de recaida (43 vs
27%)%. Otros han relacionado pANCA (+) con
falla a tratamiento médico y necesidad de cirugia
en CU izquierda, sugiriendo la necesidad de trata-
miento inmunomodulador (IM) temprano®. En
una serie prospectiva, en que se indujo remisién

Rev Med Chile 2017; 145: 1319-1329
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Tabla 2. indices de riesgo de colectomia

Ananthakrishnan y cols.'*
Caracteristicas al ingreso Puntuacién
Anemia 1
Requerimiento de transfusion
Desnutricion

Nutricion parenteral total
Extension E3

Traslado desde otro centro

—_ s N = N .

Admisién en hospital docente
Total 0-9

Estratificacién de riesgo de colectomia: bajo ( 0-1) 1,4%, intermedio ( 2-3) 4,5%, y alto (> 4) 15,6%.

Solberg y cols.™

< 30
<40 8,40%
Edad
>40 2,60%
E1-2

PCR (mg/L) o VHS (mm/Hr)

> 30
40,10% Si i
Uso de esteroides
16,50% No
E3

Extension de la enfermedad

con IFX, aquellos pacientes pANCA(+)/ASCA(-)
tuvieron significativamente menor respuesta clini-
ca alas 10 semanas*'. En otro estudio, pANCA(-)
se identific6 como predictor independiente de
sobrevida libre de recaida, posterior a induccién
con IFX*,

Marcadores genéticos

Se han identificado diferentes loci asociados
con riesgo de colectomia y progresion de la exten-
sién (regiones HLA, IL1B, MDR1 y loci HSP70),
como también un polimorfismo de nucleétido
Unico asociado con respuesta favorable a IFX
(IL23R) y otra variante protectora de CU grave
(ATG16L1)*.

Iliev y cols. estudiaron la asociacién entre el
gen humano de Dectin-1 (receptor de inmunidad
innata para hongos), CLEC7A y EIl. Compararon
alelos de CLEC7A en pacientes con CU refractaria
a tratamiento médico y pacientes que no requirie-
ron colectomia; el haplotipo (AG) se relaciond con
CU refractaria a tratamiento médico (p = 0,0005)
y menor tiempo para colectomia®.

Waterman y cols. realizaron un estudio de
marcadores genéticos en base a un Inmunochip
(196.524 polimorfismos), demostrando que
ningtn polimorfismo se asoci6 con severidad de
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la CU, extensioén proximal de la enfermedad o
colectomia®.

Aunque esta es un drea de creciente desarrollo
y amplio potencial; es necesario estudios con una
mayor cantidad de pacientes y poblaciones étnicas
diferentes para confirmar relaciones significativas
que permitan su uso clinico.

Factores prondsticos endoscopicos

Se han propuesto, al menos, nueve indices para
determinar la severidad del compromiso mucoso
en CU*. Destacan el IMaE’ y el Indice de severidad
endoscépico (UCEIS), siendo este dltimo el tinico
indice validado*® (Tabla 1).

Carbonnel y cols., mostraron que en 43/46
(93%) pacientes con CU grave y lesiones graves
(dlceras extensas y profundas) al ingreso requirie-
ron cirugia, vs 10/39 (26%) sin lesiones graves (OR
41)*%. Dapermo y cols. demostraron una asocia-
cién significativa de menor respuesta a esteroides en
presencia de tlceras profundas y pérdida extensa de
la mucosa (OR 20,64, IC: 4,5-94,15, p < 0,0001)*.
Otro estudio sefiala que un UCEIS > 7/8 al ingre-
so requiere tratamiento de rescate (CsA/IFX) en
79%®. La extensién del compromiso también se
asocia con mayor riesgo de colectomia; 19% en 10
anos para CU extensa versus 5% para proctitis’.
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Curacién de la mucosa

La Organizacién Internacional de Enfermedad
Inflamatoria Intestinal defini6 curacién de la mu-
cosa (CM) en CU como la ausencia de friabilidad,
sangre, erosiones y tlceras en todos los segmentos
visualizados de la mucosa del colon®. Sin embar-
go, diferentes estudios han permitido la presencia
de eritema y friabilidad en esta definicién®'. Froslie
y cols., siguieron por 5 afios a 354 pacientes con
CU; aquellos con IMaE 0, al afo de tratamiento,
presentan un menor riesgo de colectomia (RR
0,22, IC 0,06-0,79, p = 0,02)*2. Colombel y cols.,
reportan que los pacientes que logran CM tempra-
na (IMaE 0-1 en la semana 8 de tratamiento con
IFX) presentan, en forma significativa, una mayor
probabilidad de mantenerse libre de colectomia
(95% vs 80% IMaE 3; p = 0,0004), y una mayor
probabilidad de mantener remisién clinica (73-
47% vs 10% IMaE 3; p < 0,0001) y CM (77-54%
vs 6,7% IMaE 3; p < 0,0001) a la semana 54>,

Otro estudio senala que el riesgo de CCR, en
CU extensa que alcanzan CM, seria el mismo que
en poblacién general®. En un seguimiento de un
ano, a 138 pacientes en remision libre de esteroides
(44,2% IMaE 0 vs 55,8% IMaE 1), aquellos con
IMaE 1 presentaron un riesgo tres veces mayor de
recaida (p = 0,026)%. Desde 2011 la CM emerge
como una meta importante en el tratamiento®,
proponiéndose escalar en la terapia en busqueda
de este objetivo™.

Predictores histoldogicos

Dado que la curacién endoscépica de la mu-
cosa no es un indicador preciso de curacién his-
toldgica, y 16-100% de los pacientes en remisién
endoscoépica presentarian inflamacion histoldgi-
ca®®, la evaluacion histoldgica se estd convirtiendo
en un objetivo potencial, no sélo para evaluar la
actividad de la CU, sino para predecir su evolu-
cién y tratamiento®. La remision histoldgica seria
mejor predictor de menor uso de corticoesteroides
y necesidad de hospitalizacién por crisis grave al
compararla con remisién endoscépica (HR 0,42,
0,2-0,9, p = 0,02; HR 0,21, 0,1-0,7, p = 0,02; res-
pectivamente)®.

Se han propuesto diversos indices para evaluar
el grado de actividad histolégica en CU, todos
con un adecuado grado de correlaciéon®. Los mds
utilizados son el indice de Riley y el de Geboes,
este ultimo incorpora seis criterios que evaltan
inflamacién aguda y crénica®. Bessissow y cols, re-
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trospectivamente estudian 75 pacientes con IMaEQ
en tratamiento de mantencidn con mesalazina, IM
y/o biolégico. Un 40% present6 un indice Geboes
>3,1 (enfermedad activa) y 21% present6 plasmo-
citosis basal (asociado con recaida temprana'?).
En el andlisis multivariado, plasmocitosis basal
representd 5 veces mayor riesgo de recaida en un
ano (IC 1,32-19,99, p = 0,019)%.Estos resultados
confirman el rol de la actividad histoldgica en la
evolucién de la CU.

Estudios han planteado una adecuada correla-
cién entre histologia y endocitoscopia®, sugirien-
do esta técnica como una herramienta 1til en la
prediccién de recaida®.

Co-infecciones

Aunque la mayoria de los estudios relacionados
con infeccion intestinal en EII han sido enfocados
a Clostridium difficile y Citomegalovirus, otros han
planteado evaluar el rol de otras infecciones intes-
tinales en su desarrollo y evolucién®.

Citomegalovirus

Es fundamental descartar su presencia en pa-
cientes con CU grave, especialmente en aquellos
que se encuentran en tratamiento con esteroides/
inmunosupresores® . Un estudio cohorte retros-
pectivo de 10 afios, determiné una prevalencia
de 22,7% en CU y 16% en EC. Esta infeccién
se asocid significativamente con las siguientes
variables al ingreso: edad > 30 afnos (OR 14,26,
IC 2,89-118,57), duraciéon de la enfermedad
< 5 anos (OR 7,69, IC 1,80-45,41), tratamiento
inmunosupresor (IM + IFX o ADA) (OR 6,73,
IC 1,67-35,63) y leucocitos < 11.000 (OR 4.49,
IC1,15-21,79)%. La presencia de Citomegalovirus
durante una crisis grave se ha asociado significa-
tivamente con corticorefractariedad (OR 2.28,IC
1,10-4,72, p = 0,026)". Un recuento de > 5 células
positivas para inmunohistoquimca por muestra
de biopsia se asociaria, de manera significativa,
con mayores tasas de colectomia’'. Por otro lado,
se han observado altas tasas de remision con tra-
tamiento antiviral (71-81%)”2.

Clostridium difficile

La infeccién por Clostridium difficile (ICD)
presenta una mayor incidencia en pacientes con
EIl en crisis, particularmente en CU?, incidiendo
su prondstico a corto y mediano plazo’ 7. Se des-
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criben factores de riesgo: 1) uso de antibiéticos:
su uso en los ultimos 30 dias representa un OR
de 12 (IC 1,2-124,2)", sin embargo, la ausencia
de exposicidn a antibidticos no debe limitar su
estudio; 2) Inmunosupresién: Schneeweiss y cols.
determinan un riesgo tres veces mayor de ICD
asociado al uso de esteroides, pero no a otros IM
o IFX®.

LaICD se ha asociado en el corto plazo con ma-
yores costos de tratamiento, estadia hospitalaria
y riesgo de colectomia®'. Al afio de seguimiento,
se asociaria a mayor ndmero de hospitalizaciones
y consultas en servicio de urgencia por crisis de
CU®. Un estudio de caso-control mostré que
posterior a una ICD 53% de los pacientes requirié
modificaciones en el tratamiento®. Un diagnds-
tico precoz y un tratamiento adecuado de esta
infeccién es relevante para mejorar el resultado
en pacientes con CU™.

Colangitis esclerosante primaria (CEP)

La CEP se identific6 como factor predictor de
progresion de la extension en un estudio prospec-
tivo con 420 pacientes (HR 12,83,1C 1,36-121,10)
seguidos por 10 afios'. Broome y cols. demostra-
ron un riesgo acumulado de CCR en pacientes
con CU y CEP de 9%, 31% y hasta 50% en 10, 20
y 25 afios; en comparaciéon con 2%, 5% y 10% en
pacientes s6lo con CU®. Un meta-analisis mostré
que un 21% de los pacientes con CU y CEP desa-
rrollé CCR vs 4% en pacientes sin CEP (OR 4,79,
IC 3,58-6,41)%. Por lo referido, se recomienda
vigilancia endoscopica desde su diagndstico y
anualmente en forma indefinida®.

Conclusion
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Tabla 3. Factores pronosticos en CU
de reciente diagnostico

Demogréficos
Edad
Género
Tabaquismo
Cuadro clinico
Marcadores biolégicos
Proteina C reactiva
Calprotectina fecal

Marcadores serolégicos
pANCA
ASCA
Marcadores genéticos

Marcadores endoscépicos
Curacién de la mucosa

Predictores histoldgicos

Co-infecciones
Clostridium difficile
Citomegalovirus

Colangitis esclerosante primaria

pitalizacién precoz al diagndstico, niveles bajos
de hemoglobina, valores elevados de PCR y CF,
presencia de dlceras profundas en la colonoscopia,
sobreinfeccion agregada y ausencia de curacién de
la mucosa durante la evolucién. Estudios pros-
pectivos son necesarios para validar estos factores
prondsticos o definir si otras variables como la
microbiota tienen algtin rol en la evolucién de
estos pacientes.
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