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VI 50 preguntas clave en enfermedad inflamatoria intestinal

Abreviaturas

5-ASA 5 aminosalicilato
AINE antiinflamatorio no esteroideo
anti-TNF-α antifactor de necrosis tumoral α 
BCG bacilo Calmette Guerin
Breg B reguladoras
CP calprotectina
CUCI colitis ulcerosa crónica idiopática
EC enfermedad de Crohn
EII enfermedad inflamatoria intestinal
FDA Food and Drug Administration
IgG1 inmunoglobulina G isótopo 1
IL interleucina
INF-γ interferón gamma
IV intravenoso
MAdCAM-1 mucosal vascular addressin cell 

adhesion molecule 1

MEI manifestación extraintestinal
NK natural killer
NLM National Library of Medicine
p-ANCA anticitoplasma de neutrófilo  

con patrón perinuclear
PCR proteína C reactiva
PMN leucocito polimorfonuclear 
RIA reservorio ileoanal
RR riesgo relativo
TGF-β factor de crecimiento 

transformante beta
Th T helper
Treg T reguladoras
x-ANCA anticuerpo anticitoplasma  

de neutrófilo con patrón  
atípico
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50 preguntas clave en enfermedad inflamatoria intestinal VII

Prefacio

Este es el primer manual con preguntas clave enfocada a la colitis ullcerosa crónica Idiopá
tica (CUCI) con el fin de actualizar los tópicos más actuales que han cambiado sobre esta 
patología.

Este manual está conformado por 50 preguntas que actualizan los diversos temas en en
fermedad inflamatoria intestinal (EII) que van desde la epidemiología, etiopatogenia, aspectos 
diagnósticos y terapéuticos así como situaciones especiales.

Está enfocado principalmente a residentes y especialistas en EII, gastroenterólogos, cirujanos 
de colon y recto, endoscopistas, así como otras especialidades o disciplinas afines. 

Esperamos que les sea de utilidad para su práctica clínica. 

Jesús Kazuo Yamamoto Furusho 
Clínica de Enfermedad Inflamatoria Intestinal
Departamento de Gastroenterología
Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán
Ciudad de México
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50 preguntas clave en enfermedad inflamatoria intestinal 1

Colitis ulcerosa crónica 
idiopática

¿Cuál es lA inCidenCiA de lA Colitis ulCerosA CróniCA 
idioPátiCA en MéxiCo?

En un estudio recientemente publicado en 2019 proveniente de una 
cohorte a nivel nacional se encontró que la incidencia incrementó de 
manera importante de 0.04/100,000 habitantes por año en el año 2000 
a 0.16/100,000 habitantes en el año 20151 (Fig. 1).

0.45

0.40

0.35

0.30

0.25

0.15

0.10

0.05

0.00

2000

EII

CUCI

EC

2005 2010 2015

0.21 (0.18-0.23)

0.16 (0.14-0.18)

0.04 (0.03-0.05)

0.11 (0.09-0.13)

0.09 (0.07-0.10)

0.01 (0.01-0.03)

0.09 (0.07-0.10)

0.09 (0.07-0.10)

0.04 (0.03-0.05)

0.01 (0.00-0.01)

0.07 (0.06-0.09)

0.01 (0.01-0.02)

Figura 1. Incremento de la incidencia de la CUCI en México.
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Figura 2. Incremento de la prevalencia de la CUCI en México.

¿Cuál es lA PrevAlenCiA de lA Colitis ulCerosA CróniCA 
idioPátiCA en MéxiCo?

En el mismo estudio se reportó un incremento de la prevalencia de la 
enfermedad de 0.23/100,000 habitantes en el año 2000 a 1.45/100,000 ha
bitantes en el año 20151 (Fig. 2).

¿Cuál es lA etiologÍA de lA Colitis ulCerosA CróniCA 
idioPátiCA?

Se desconoce, pero se ha postulado que es una enfermedad multi
factorial en la que intervienen factores genéticos, inmunológicos, micro
biológicos y ambientales que convergen en un mismo individuo (Fig. 3). 

¿Cuántos genes están involuCrAdos en lA Colitis ulCerosA 
CróniCA idioPátiCA?

A la fecha de hoy la CUCI se ha descrito como una entidad poligé
nica en la que se han asociado más de 215 loci2, tal como se ilustra en 
la tabla 1.
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Figura 3. La CUCI es una entidad multifactorial. HLA: human leukocyte antigen.

Ambientales

Tabaquismo

Infecciosos

Apendicectomía

Dietéticos

Inmunitarios

Desequilibrio en la 
respuesta inmunitaria

Th1: TNF, IL-1

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

Genéticos

Mutaciones en el gen 
CARD15/NOD2

Polimorfismo en HLA 
clases II y III

Interleucinas 
(IL-1, IL-4, IL-6)

tabla 1. Principales genes asociados al desarrollo de la EII

Región Localización Genes involucrados

IBD 1 Cromosoma 16q12 NOD2/CARD15, CD19, sialoforina, CD11, IL-4R

IBD 2 Cromosoma 12 VDR, STAT6, interferón γ, integrina β7, metaloproteinasa 18

IBD 3 Cromosoma 6p21.3 HLA-DR, TNF-A 

IBD 4 Cromosoma 14q11-q12 IL-25, TCR y leucotrieno B4

IBD 5 Cromosoma 5q31 OCTN, DLG5, MDR1, IL-4, IL-5, IL-13, CD14, SLC22A4, SLC22A5

IBD 6 Cromosoma 19p13 Tromboxano A2, leucotrieno B4, ICAM1

IBD 7 Cromosoma 1p36 Factor de crecimiento transformante β2, β4, familia  
de receptores para el factor de necrosis tumoral 

IBD 8 Cromosoma 16p IL-27, SULT1A1, SULT1A2

IBD 9 Cromosoma 9p26 Receptor de quimiocinas (CCR5) y CCR9, IL-12
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¿Cuáles son los FACtores inMunológiCos?

Actualmente la evidencia acumulada sugiere que en los pacientes con 
EII existen mutaciones en genes que codifican para proteínas que parti
cipan en la regulación de la respuesta inmunológica y la respuesta proin
flamatoria; algunos de éstos incluyen: receptores de inmunidad innata, 
moléculas presentadoras de antígeno, citocinas y sus receptores, factores 
de transcripción y moléculas asociadas al mantenimiento de la integridad 
epitelial. Se han descrito diversas poblaciones de linfocitos3 que influyen 
en el desarrollo de la EII, tal como se ilustra en la figura 4.

Figura 4. La activación del sistema inmune de la mucosa es una característica central de la patogénesis  
de la EII. Se sabe por histología que hay una presencia predominante de linfocitos y macrófagos. 
Ciertos tipos de respuesta inmune atípicas, como la respuesta T helper 1 y Th17, característica de la 
enfermedad de Crohn y CUCI, donde la respuesta predominante es del tipo T helper 2 y se producen otros 
tipos de citocinas. Los trastornos en la regulación de la mucosa y el sistema inmune propician una respuesta 
proinflamatoria de los componentes intraluminales, lo que genera autoinmunidad a los antígenos  
de la mucosa colónica.

Lumen intestinal

Enfermedad de Crohn  
Th1

Célula B

Microorganismos

TNF-α, IL-6,  
IL-12, IL-23

TNF-α, IL-6,  
IL-12, IL-23

IL-11
IL-17
TNF-α
IL-23

IL-5
IL-13

IL-10
TGF-β

IL-10
TGF-β

IL-10
INF-α

TGF-β

IL-13

CUCI 
(Th2)

INF-γ
TNF-α
IL-6
IL-12

Moco

PMN

PMN Breg

Th1

Th0

Th3
Tr1

Treg

B

NLM

?
?

NK

Th2Th17

Microorganismos

Macrófago

Si
n 

co
nt

ar
 c

on
 e

l c
on

se
nt

im
ie

nt
o 

pr
ev

io
 p

or
 e

sc
ri

to
 d

el
 e

di
to

r, 
no

 p
od

rá
 r

ep
ro

du
ci

rs
e 

ni
 f

ot
oc

op
ia

rs
e 

ni
ng

un
a 

pa
rt

e 
de

 e
st

a 
pu

bl
ic

ac
ió

n.
 

 
©

 P
er

m
an

ye
r 

20
19



Colitis ulcerosa crónica idiopática

50 preguntas clave en enfermedad inflamatoria intestinal 5

¿Cuáles son los FACtores AMbientAles desCritos  
PArA lA Colitis ulCerosA CróniCA idioPátiCA?

Existen múltiples factores ambientales4, entre los que destacan los 
siguientes: 

– Tabaquismo: los fumadores crónicos y de recién inicio se ven prote
gidos por el tabaquismo en el desarrollo de la CUCI, y dejar de fumar 
incrementa significativamente el riesgo de desarrollar CUCI. Esta ele
vación se observa durante el primer año de suspensión del tabaco y 
se mantiene aproximadamente durante 10 años más.

– Apendicectomía: en la actualidad se sabe que existe una baja tasa de 
apendicectomías entre los pacientes con CUCI. En un estudio sueco 
se encontró una relación inversa entre la CUCI y la apendicectomía 
cuando el apéndice había sido extirpado por procesos inflamatorios. 
La relación no existía cuando la apendicectomía se practicó por dolor 
abdominal inespecífico. Dicha asociación sólo fue cierta para los pa
cientes operados de apendicectomía antes de los 20 años de edad. 
Sobre la base de esa observación, se ha propuesto que la apendicec
tomía tiene efectos inmunomoduladores y protege contra la CUCI. 
Una posible explicación radica en que el apéndice está compuesto, 
en gran parte, por tejido linfoide, y su exéresis puede alterar el equi
librio entre células T reguladoras y efectoras.

– Infecciones: se han propuesto diversas bacterias como desencadenan
tes de la CUCI, tales como especies de Bacillus, E. coli adherente y 
Fusobacterium varium, las cuales han sido implicadas en el desarrollo 
de la CUCI. Sin embargo, no existen pruebas convincentes para nin
guno de los gérmenes que demuestren su papel en la etiopatogenia 
de la CUCI. 

– Antibióticos: el uso de antibióticos en la infancia y de manera recu
rrente a lo largo de la vida se ha asociado a un aumento en el riesgo 
para el desarrollo de CUCI. En el Reino Unido se realizó un estudio 
de cohortes retrospectivo en niños mayores de 2 años con exposición 
a antibióticos contra anaerobios comparados con niños que no han 
recibido antibióticos con el fin de demostrar la incidencia de la EII. La 
incidencia de la EII fue mayor en los niños que recibieron antibióticos 
comparada con los que no recibieron, lo cual representa un riesgo 
relativo del 84% para el desarrollo de la enfermedad.

– Antiinflamatorios no esteroideos (AINE): influyen en el desarrollo de 
la CUCI mediante el daño directo a la mucosa intestinal a través de la 
disminución de la producción de prostaglandinas. En un estudio pros
pectivo de cohorte realizado en mujeres norteamericanas con uso 
frecuente de AINE (excepto aspirina) durante al menos 15 días por 
mes se encontró aumento en el riesgo para el desarrollo de CUCI 
(razón de riesgo: 1.87; IC 95%: 1.162.99). En otro estudio se de
mostró que la ingestión de AINE se asocia a una mayor incidencia en 
el número de recaídas.

Si
n 

co
nt

ar
 c

on
 e

l c
on

se
nt

im
ie

nt
o 

pr
ev

io
 p

or
 e

sc
ri

to
 d

el
 e

di
to

r, 
no

 p
od

rá
 r

ep
ro

du
ci

rs
e 

ni
 f

ot
oc

op
ia

rs
e 

ni
ng

un
a 

pa
rt

e 
de

 e
st

a 
pu

bl
ic

ac
ió

n.
 

 
©

 P
er

m
an

ye
r 

20
19



J.K. Yamamoto

6 50 preguntas clave en enfermedad inflamatoria intestinal

– Anticonceptivos: no se ha observado un efecto consistente en el 
desarrollo de CUCI en pacientes con uso de anticonceptivos orales. 
En un metaanálisis se identificó una elevación del riesgo para el de
sarrollo de CUCI con el uso de anticonceptivos orales de manera 
activa, y otro estudio demostró que el uso de tratamiento hormonal 
de reemplazo en pacientes posmenopáusicas aumenta el riesgo para 
CUCI.

– Dieta: el estilo de vida occidental, caracterizado por el consumo de 
alimentos procesados altos en contenido graso y bajos en fibra au
menta la tasa de incidencia de CUCI. En un estudio se demostró que 
el consumo de fibra procedente de las frutas y vegetales (fibra soluble) 
es un factor protector para la CUCI, mientras que el consumo de fibra 
a partir de cereales, granos enteros y salvado (fibra insoluble) no re
duce el riesgo de la CUCI, y que el aumento en el consumo de 
proteínas de origen animal se asocia a CUCI. 

– Disbiosis: los pacientes con CUCI presentan disminución en la canti
dad de bacterias comensales dominantes, como Firmicutes (en parti
cular Clostridium clusters IX y IV) y Bacteroidetes, con un número 
incrementado de proteobacterias y actinobacterias. Esta observación 
se asocia a una disminución de los niveles de ácidos grasos de cade
na corta en las heces de los pacientes con CUCI. Una disminución en 
los niveles de butirato se ha asociado con CUCI debido a que es 
capaz de inhibir citocinas proinflamatorias que incrementan la pro
ducción de mucinas, péptidos antimicrobianos y metabolismo de los 
colonocitos5.

¿Cuál es el CuAdro ClÍniCo de lA Colitis ulCerosA CróniCA 
idioPátiCA?

Se manifiesta por diarrea crónica caracterizada por la presencia de 
moco y sangre en las evacuaciones, acompañada de pujo, tenesmo rec
tal, dolor abdominal, fiebre y pérdida de peso6. 

¿CóMo se estAbleCe el diAgnóstiCo? 

Se realiza por la correlación del cuadro clínico con los aspectos bio
químicos, endoscópicos e histopatológicos6. 

¿Cuáles son los estudios de lAborAtorio que se reAlizAn?

Biometría hemática, proteína C reactiva (PCR), velocidad de sedimen
tación globular, pruebas de función hepática, coprológico o sangre ocul
ta en heces y calprotectina (CP) fecal6. 
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¿qué tiPo de AntiCuerPos se PresentAn de MAnerA FreCuente 
en los PACientes Con Colitis ulCerosA CróniCA idioPátiCA?

Los anticuerpos más frecuentemente encontrados son los anticitoplas
ma de neutrófilo con patrón perinuclear (pANCA), los cuales se presen
tan entre el 50 y 80% de los pacientes. Los distintos patrones de tinción 
de los anticuerpos anticitoplasma del neutrófilo se encuentran presentes 
en una amplia variedad de enfermedades autoinmunes (Fig. 5). La pre
valencia reportada de pANCA en distintas poblaciones es variable, lo que 
sugiere diferencias autoinmunes entre ellas7.

¿Cuál es lA utilidAd ClÍniCA de los AntiCuerPos  
AntiCitoPlAsMA de neutróFilo Con PAtrón PerinuCleAr  
en los PACientes Con Colitis ulCerosA CróniCA idioPátiCA?

La única utilidad que tiene la positivad de los pANCA es como factor 
pronóstico en los pacientes positivos, pues se ha encontrado que se 
asocia al desarrollo de inflamación del reservorio ileal o pouchitis. En un 
estudio prospectivo que comparó la prevalencia de pANCA en pacientes 
chinos y caucásicos se demostró que en los pacientes con CUCI se en
cuentran presentes en el 44 y 64% (p = 0.046), y en los pacientes con 
enfermedad de Crohn (EC) en el 14 y 10% (p = NS), respectivamente. 
Con estos datos, la sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y 
valor predictivo negativo para distinguir pacientes con CUCI fueron dife
rentes: 44, 94, 88 y 63% en los pacientes chinos, y 64, 94, 91 y 72% 
en los pacientes caucásicos. En estudios iniciales en población mexicana 
se indicó que la prevalencia de pANCA en la CUCI es del 51%, pero 
recientemente, al hacer la distinción entre los pANCA y anticuerpos 

Figura 5. Patrón perinuclear de los anticuerpos antineutrófilo.

p-ANCA

Si
n 

co
nt

ar
 c

on
 e

l c
on

se
nt

im
ie

nt
o 

pr
ev

io
 p

or
 e

sc
ri

to
 d

el
 e

di
to

r, 
no

 p
od

rá
 r

ep
ro

du
ci

rs
e 

ni
 f

ot
oc

op
ia

rs
e 

ni
ng

un
a 

pa
rt

e 
de

 e
st

a 
pu

bl
ic

ac
ió

n.
 

 
©

 P
er

m
an

ye
r 

20
19



J.K. Yamamoto

8 50 preguntas clave en enfermedad inflamatoria intestinal

anticitoplasma de neutrófilo patrón atípico (xANCA), se observó una 
prevalencia del 28%. Según la mayor prevalencia de este anticuerpo en 
la CUCI que en la EC, su principal utilidad radica en distinguir entre las 
distintas formas de EII y probablemente en identificar subgrupos de pa
cientes6.

¿de dónde Provienen los MArCAdores FeCAles CoMo  
lA CAlProteCtinA y lA lACtoFerrinA?

La CP y la lactoferrina son proteínas fijadoras de calcio y zinc que 
pertenecen a la familia de proteínas S100. Su estructura molecular con
siste en un heterotrímero de 36.5 kD formado por 2 cadenas pesadas y 
1 ligera no glucosiladas. Esta proteína se encuentra en el organismo de 
forma abundante y ampliamente distribuida. Va unida al calcio y perte
nece a la familia S100. Está contenida principalmente en los leucocitos 
polimorfonucleares (PMN) neutrófilos y también está presente, aunque 
en menor proporción, en los monocitos y los macrófagos reactivos. La 
CP representa aproximadamente el 5% del contenido total proteico de 
los leucocitos neutrófilos y un 60% del contenido total de las proteínas 
presentes en su citoplasma6.

¿Cuál es lA FunCión reAl de los bioMArCAdores FeCAles  
en los PACientes Con Colitis ulCerosA CróniCA idioPátiCA? 

La CP fecal tiene una sensibilidad del 100% y una especificidad del 
97% para diferenciar a los pacientes con EII con respecto a los de sín
drome de intestino irritable. Se ha observado una buena correlación 
entre los niveles de CP y los índices de actividad a nivel endoscópico e 
histológico, y también permite predecir la recaída en los pacientes con 
EII con niveles > 150 µg/g, con una sensibilidad y una especificidad del 
69%. La CP y la lactoferrina son los dos biomarcadores mayormente 
evaluados, ya que se ha visto que se correlacionan con la actividad de 
la enfermedad y predicen la recaída clínica cuando presentan al menos 
dos elevaciones consecutivas > 300 µg/g6. 

¿qué CArACterÍstiCAs endosCóPiCAs se enCuentrAn  
en los PACientes Con Colitis ulCerosA CróniCA idioPátiCA?

Los datos endoscópicos incipientes en la CUCI incluyen eritema, ede
ma y pérdida parcial del patrón vascular de la mucosa presentes en acti
vidad leve. Ésta puede progresar al desarrollo de granularidad difusa, 
erosiones superficiales, úlceras y un sangrado mucoso de contacto que se 
traduce en actividad moderada, y finalmente pueden aparecer erosiones 
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coalescentes superficiales y úlceras, con un aspecto de úlceras lineales 
rodeadas por una mucosa inflamada de manera difusa, así como exten
sa ulceración cubierta con material y exudado mucopurulento, con fria
bilidad y sangrado espontáneo, características de una actividad grave6.

¿Cuáles son los dAtos histoPAtológiCos de lA Colitis 
ulCerosA CróniCA idioPátiCA?

La afección se limita a la mucosa, con involucramiento leve de la 
submucosa. Las capas musculares y serosa no se ven afectadas. Las alte
raciones son de dos tipos: cambios en el epitelio glandular e inflamación 
aguda y crónica. Los cambios en el epitelio glandular se manifiestan por 
destrucción del epitelio superficial, con formación de úlceras cubiertas 
por fibrina, tejido de granulación, necrosis y PMN. Las glándulas muestran 
una distribución homogénea en la lámina propia, se hacen tortuosas, se 
ramifican horizontal y verticalmente, adoptan formas diversas y hay de
sembocadura de más de una de ellas en cada cuello glandular. Debido al 
proceso regenerativo, las glándulas se ven más compactas y con mayor 
celularidad; hay disminución de células caliciformes, con la consiguiente 
disminución en la producción de moco. 

El proceso inflamatorio es agudo y crónico, y está limitado a la lámina 
propia, aunque a veces rebasa la muscular de la mucosa y se produce 
infiltrado en banda en la submucosa. Los PMN se localizan en los bordes 
de las zonas ulceradas, en la lámina propia y las glándulas, destruyéndo
las parcial o totalmente; los cúmulos de PMN en las criptas se denominan 
microabscesos de cripta. En los sitios ulcerados hay posteriormente tejido 
de granulación. Los eosinófilos son frecuentes y en ocasiones muy abun
dantes, además de incremento en la cantidad de células cebadas. El infil
trado inflamatorio crónico está constituido por linfocitos y células plasmá
ticas; estas últimas pueden ser las células inflamatorias predominantes6. 

¿qué ÍndiCes ClÍniCos existen PArA evAluAr lA ACtividAd  
de lA Colitis ulCerosA CróniCA idioPátiCA?

Los índices disponibles en la actualidad evalúan la presencia de actividad 
clínica, endoscópica e histológica de la enfermedad. Hay pocos solamen
te clínicos, ya que a la mayoría se les agrega un puntaje por endoscopia. 
Inicialmente se diseñaron para la selección de pacientes y la evaluación 
de respuesta clínica en diversos estudios clínicos. En la CUCI, el concepto de 
cicatrización de la mucosa se refiere a la ausencia de erosiones y úlceras 
durante la valoración endoscópica de la mucosa. En la mayoría de los sis
temas de puntaje se integran estos desenlaces, como se ilustra en la tabla 2, 
y recientemente se ha publicado un índice integral validado para evaluar la 
actividad de pacientes con CUCI6, como se ilustra en la tabla 3. 
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tabla 2. Índices de actividad en la CUCI

Basados en variables 
clínicas y bioquímicas

Basados en variables 
clínicas y 
endoscópicas

Basados en características 
endoscópicas de la mucosa

Basados  
en características 
histológicas

Truelove and Witts Puntuación Mayo Puntuación de Baron Geboes

Powell Tuck  
(Índice de St. Mark’s)

Índice de Sutherland Valoración sigmoidoscópica de 
Powell-Tuck

Riley

Robarts

Índice simple de actividad Subpuntuación endoscópica de Mayo Nancy

Índice de actividad clínico 
simplificado de actividad 
en CUCI (SCCAI)

Índice de Sutherland

Puntaje clínico de colitis 
ulcerosa (UCCS)

Índice de severidad endoscópica de 
la colitis ulcerosa (UCEIS)

tabla 3. Índice integral de actividad de la CUCI

Grado de 
actividad

Número  
de evacuaciones 
con sangre por día

Hemoglobina PCR 
ultrasensible

Albúmina Actividad 
endoscópica

Actividad 
histológica

0 Remisión Habitual > 12 ≤ 0.20 ≥ 3.5 Mucosa normal Normal

I Leve 2-3 12-10 0.21-0.35 3.4-3.0 Eritema, 
disminución 
del patrón 
vascular, 
friabilidad 

Actividad 
leve

II Moderado 4-6 9.9-8 0.36-1.0 2.9-2.5 Eritema 
acentuado, 
ausencia del 
patrón vascular, 
friabilidad  
y erosiones

Actividad 
moderada 

III Grave > 6 < 8 > 1.0 < 2.5 Sangrado 
espontáneo y 
ulceraciones

Actividad 
grave

¿Cuáles son los tiPos de extensión en lA Colitis ulCerosA 
CróniCA idioPátiCA?

La CUCI se caracteriza por una inflamación difusa de la mucosa, con 
inicio en el canal anal y que se extiende de manera proximal dentro del 
colon. Sobre la base de la extensión colónica, la CUCI podría clasificarse 
como proctitis, colitis izquierda (inflamación distal a la flexura esplénica) 
o colitis extensa (inflamación proximal a la flexura esplénica) (Fig. 6). 
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Aproximadamente el 45% de los pacientes tienen inflamación del colon 
limitada a rectosigmoides, el 35% tiene inflamación que se extiende 
proximal al sigmoides y el 20% tiene colitis extensa en hospitales que no 
cuentan con sesgo de referencia6.

¿qué tiPo de MAniFestACiones extrAintestinAles  
se PresentAn?

La CUCI tiene manifestaciones clínicas extraintestinales, las cuales se 
presentan en un 647% de los pacientes. Estos síntomas pueden apare
cer antes, después o simultáneamente con el diagnóstico de la enferme
dad, e incluso pueden aparecer años después de una resección intestinal. 

La artralgia es la manifestación extraintestinal (MEI) más común con 
una traducción clínica en la EII, tiene una incidencia del 30% y se carac
teriza por un dolor articular sin signos de inflamación como edema o 
eritema. La artropatía axial puede presentarse como una sacroilítis aisla
da, dolor de espalda baja de tipo inflamatorio o espondilitis anquilosan
te, la cual se presenta en el 26% de los pacientes con CUCI8. 

Las manifestaciones mucocutáneas se han reportado aproximadamen
te en el 23% de los pacientes con CUCI, y se manifiestan como aftas 
orales, eritema nudoso y pioderma gangrenoso, que se presentan en el 
115% de los casos6. 

Las manifestaciones oculares se presentan en el 26% de los pacien
tes con CUCI, entre las que destacan la uveítis anterior, escleritis, epies
cleritis y conjuntivitis. 

Hasta el 50% de los pacientes con CUCI presentan alguna manifes
tación hepatopancreatobiliar durante el curso de su enfermedad. Estas 
manifestaciones probablemente comparten una etiología autoinmune e 

Figura 6. Tipos de extensión en la CUCI.

Pancolitis Colitis izquierda Proctitis
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incluyen colangitis esclerosante primaria, colangitis esclerosante primaria 
de pequeños ductos, hepatitis autoinmune, hepatitis granulomatosa, 
esteatohepatitis no alcohólica, hígado graso no alcohólico y colangitis 
biliar primaria6.

La prevalencia de osteoporosis y osteopenia es del 1842%, y los 
factores predisponentes son: edad, uso de corticosteroides sistémicos, 
tabaquismo, baja actividad física y presencia de altos niveles de citocinas 
inflamatorias9. 

¿Cuál es el diAgnóstiCo diFerenCiAl de lA Colitis ulCerosA 
CróniCA idioPátiCA?

El diagnóstico diferencial debe realizarse principalmente con procesos 
infecciosos por bacterias gramnegativas, parásitos como Entamoeba his-
tolytica y virales como citomegalovirus, así como con procesos no infec
ciosos como enfermedad diverticular, vasculitis, colitis isquémica y neo
plasias6. 

¿Cuáles son lAs CoMPliCACiones AgudAs?

Las complicaciones agudas son megacolon tóxico o colitis fulminante, 
hemorragia masiva, perforación y obstrucción intestinal10. 

¿Cuándo se debe iniCiAr lA vigilAnCiA endosCóPiCA PArA 
busCAr disPlAsiA en lA Colitis ulCerosA CróniCA idioPátiCA?

Los factores de riesgo para el desarrollo de cáncer colorrectal en los 
pacientes con CUCI son: duración de la enfermedad, extensión de la 
colitis, colangitis esclerosante primaria, antecedentes familiares de cán
cer colónico, pseudopólipos inflamatorios y grado de inflamación persis
tente a nivel endoscópico e histológico.

La colonoscopia de vigilancia se debe realizar después de 810 años 
de la aparición de los síntomas en todos los pacientes con CUCI con 
pancolitis y 12 años después en los que padecen colitis izquierda. Con 
colangitis esclerosa primaria debe realizarse desde el momento de diag
nóstico.

La vigilancia debe realizarse de acuerdo a la estratificación del riesgo 
para el desarrollo de displasia, la cual debe realizarse cada año en los 
pacientes de riesgo más alto, como aquéllos con colangitis esclerosa 
primaria, inflamación persistente de la mucosa e, histológicamente, an
tecedente familiar de cáncer colorrectal; mientras que en los pacientes 
de bajo riesgo, como aquéllos con colitis izquierda, en remisión endos
cópica e histológica puede ser cada cinco años11. 
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¿Cuál es el Mejor Método endosCóPiCo PArA lA deteCCión  
de lA disPlAsiA en los PACientes Con Colitis ulCerosA CróniCA 
idioPátiCA? 

Es recomendable realizar cromoendoscopia con índigo carmín o 
azul de metileno y magnificación para la detección de lesiones planas 
asociadas a displasia. En caso de no contar con experiencia o el equi
po necesario, se deberán tomar biopsias en los cuatro cuadrantes cada 
10 cm hasta el colon descendente y cada 5 cm en el sigmoides y 
recto11.

¿Cuáles son los objetivos de trAtAMiento de lA Colitis 
ulCerosA CróniCA idioPátiCA?

Las metas son la inducción y el mantenimiento de la remisión, dismi
nución de las complicaciones, hospitalizaciones y cirugías. Las estrategias 
terapéuticas actuales se clasifican en las que tratan la enfermedad activa 
–terapia de inducción– y las que mantienen la remisión –terapia de man
tenimiento.

La remisión completa o profunda debe ser el desenlace primario del 
tratamiento, y se refiere a la cicatrización endoscópica (mucosa normal y 
desaparición completa de las úlceras) o al menos remisión clínica (sin 
sangrado activo). La cicatrización de la mucosa es uno de los principales 
factores predictores a largo plazo de la CUCI. Los pacientes que logran 
este desenlace cursan con menor tasa de hospitalizaciones y colectomías, 
así como con disminución en la necesidad de esteroides. Por otro lado, 
la remisión histológica se asocia con reducción importante del riesgo de 
cáncer colorrectal6.

¿Cuántos tiPos de reMisión se hAn desCrito en lA Colitis 
ulCerosA CróniCA idioPátiCA?

Existen cuatro tipos de remisión6:
– La remisión clínica consiste en la desaparición de los síntomas como 

diarrea y sangrado rectal. 
– La remisión bioquímica es la normalización de los valores de PCR y 

CP fecal. 
– La remisión endoscópica consiste en la normalización de la mucosa y 

desaparición de las úlceras. 
– La remisión histológica se define como la ausencia de infiltrado infla

matorio, abscesos de criptas y criptitis, así como mejoría en la arqui
tectura de las criptas.
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¿Cuál es el trAtAMiento de eleCCión en los PACientes  
Con ACtividAd leve de lA Colitis ulCerosA CróniCA idioPátiCA 
loCAlizAdA A nivel reCtAl?

El tratamiento con mesalazina tópica en dosis de 1 g/día se recomien
da como primera elección para inducir la remisión en los pacientes con 
proctitis activa levemoderada. La mesalazina tópica es más efectiva que 
por vía oral para la proctitis por CUCI. En un reciente estudio controlado 
y aleatorizado se mostró que el supositorio 5aminosalicilato (5ASA) 
logró una remisión endoscópica del 83.8% en 4 semanas, en compara
ción con el 36.1% con placebo6,10. 

¿Cuál es el trAtAMiento de eleCCión en los PACientes  
Con ACtividAd leve-ModerAdA Con Colitis ulCerosA CróniCA 
idioPátiCA Con AFeCtACión del lAdo izquierdo?

El tratamiento concomitante con aminosalicilatos orales y tópicos con 
enemas es superior al de los aminosalicilatos orales como tratamiento de 
primera línea para la inducción de la remisión en los pacientes con CUCI 
activa levemoderada con colitis izquierda. En un metaanálisis con cuatro 
estudios controlados y aleatorizados se mostró que la combinación de 
5ASA tópico y oral era superior a 5ASA oral para la inducción de la 
remisión de la CUCI activa con cualquier extensión más allá del recto, 
con un riesgo relativo (RR) de 0.65 (IC 95%: 0.470.91)6,10. Es importan
te mencionar que existe una formulación de mesalazina con tecnología 
multimatrix o MMX la cual se libera de manera homogénea a lo largo 
de todo el colon lo cual permite que sea administrada una vez al día 
(2.4 a 4.8 g/día) y en donde se ha documentado mayor adherencia te
rapéutica por los pacientes.

¿Cuál es lA dosis de MesAlAzinA PArA lA induCCión  
y MAnteniMiento de lA reMisión?

El tratamiento con aminosalicilatos orales en dosis de 3.04.8 g/día o 
sulfasalazina 4.5 g/día se recomienda para la inducción de la remisión en 
los pacientes con CUCI activa levemoderada. Los pacientes con CUCI 
deben ser evaluados dentro de 48 semanas después de comenzar el 
tratamiento con 5ASA y, si no hay respuesta sintomática, debe conside
rarse modificar el tratamiento. En los pacientes con CUCI levemoderada 
que logran una remisión clínica con aminosalicilatos orales o tópicos, se 
recomienda continuar con la misma terapia para el mantenimiento de la 
remisión completa. La dosis recomendada de 5ASA oral debe ser indi
vidualizada para cada caso y se recomienda que sea como mínimo de 
22.4 g/día6,10.
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¿qué tiPo de trAtAMiento se Puede AdMinistrAr A los 
PACientes Con ACtividAd leve de Colitis ulCerosA CróniCA 
idioPátiCA que hAn FAllAdo Al trAtAMiento Con dosis MáxiMA 
de MesAlAzinA de CuAlquier extensión Más Allá del reCto?

El uso de esteroides orales novedosos de biodisponibilidad baja, como 
la budesónida multimatrix, se indica para la inducción de la remisión en 
los pacientes con CUCI activa levemoderada de cualquier extensión que 
fallan a dosis máxima de 5 aminosalicilatos previo al uso de esteroides 
sistémicos6,10.

¿Cuál es el trAtAMiento de eleCCión en los PACientes  
Con ACtividAd ModerAdA que hAn FAllAdo  
A lA induCCión Con 5 AMinosAliCilAtos?

A los pacientes con CUCI moderada de cualquier extensión se les in
dica el uso de esteroides sistémicos orales como tratamiento de primera 
línea para la inducción de la remisión clínica. No se recomienda el uso de 
esteroides sistémicos orales por más de 12 semanas. Los esteroides no son 
de utilidad en la terapia de mantenimiento de la remisión en la CUCI6,10.

¿qué es lA esteroide dePendenCiA? 

Se define en base a los dos siguientes escenarios clínicos: 
– Pacientes incapaces de reducir la dosis de esteroides por debajo de 

lo equivalente a 10 mg/día de prednisona dentro de los primeros 
3 meses de tratamiento, sin una enfermedad recurrente activa.

– Pacientes que tienen una recaída en los primeros 3 meses después 
de haber descontinuado los esteroides6.

¿CóMo se deFine lA resistenCiA Al trAtAMiento Con esteroides 
Por vÍA orAl? 

Son aquellos pacientes con actividad de la enfermedad a pesar de la 
administración de prednisona de hasta 0.75 mg/kg al día durante un 
periodo de 4 semanas6.

¿Cuándo se utilizAn lAs tioPurinAs en los PACientes  
Con Colitis ulCerosA CróniCA idioPátiCA?

Se recomienda el uso de inmunomoduladores como las tiopurinas 
(azatioprina y 6mercaptopurina) para el mantenimiento de la remisión 
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en los pacientes con CUCI esteroide dependiente. Además, como tra
tamiento combinado con la terapia a base de infliximab con el fin de 
mejorar la eficacia y disminuir la inmunogenicidad por parte del bio
lógico6,10.

¿Cuándo se ConsiderA reFrACtAriedAd A lAs tioPurinAs?

Estos pacientes tienen enfermedad activa o recaída a pesar de la 
administración de terapia con tiopurina en la dosis apropiada por al 
menos 3 meses (es decir, azatioprina 22.5 mg/kg al día o 6mercapto
purina 11.5 mg/kg al día en ausencia de leucopenia)6. 

¿Cuándo se evAlúA lA resPuestA A los esteroides 
intrAvenosos en los PACientes Con Colitis ulCerosA CróniCA 
idioPátiCA grAve?

La respuesta de los pacientes con CUCI grave a los esteroides intra
venosos (IV) debe evaluarse al tercer día6,10.

¿Cuáles son los PrediCtores de FAllA A lA resPuestA  
A los esteroides intrAvenosos en los PACientes  
Con Colitis ulCerosA CróniCA idioPátiCA grAve?

Los criterios de Oxford establecen que los pacientes con > 8 deposi
ciones/día o 38 deposiciones/día y PCR > 45 mg/ml después de 3 días 
de terapia con esteroides IV tienen un 85% de riesgo de colectomía 
durante su hospitalización6,10.

¿qué trAtAMientos hAn deMostrAdo su eFiCACiA CoMo terAPiA 
de resCAte en los PACientes Con Colitis ulCerosA CróniCA 
idioPátiCA grAve reFrACtArios A los esteroides intrAvenosos?

La terapia de rescate o de segunda línea se basa en la administración 
de infliximab o ciclosporina6,10.

¿Cuándo está indiCAdA lA terAPiA biológiCA AntiFACtor  
de neCrosis tuMorAl α en los PACientes Con Colitis ulCerosA 
CróniCA idioPátiCA?

La terapia biológica antifactor de necrosis tumoral α (antiTNFα) está 
indicada en los pacientes con CUCI moderadagrave con falta de respuesta 
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o intolerancia al tratamiento con aminosalicilatos, esteroides o inmuno
moduladores. La terapia con infliximab es una opción para los pacientes 
con CUCI grave refractaria a los esteroides IV como una alternativa para 
evitar la colectomía6,10.

¿qué estudios deben soliCitArse Antes del iniCio  
de lA terAPiA biológiCA?

Se recomienda la realización de teleradiografía de tórax, QuantiFERON® 
Gold para tuberculosis y/o prueba de tuberculina, determinación de VIH, 
hepatitis viral B y C, y citología cervicovaginal (mujeres)6. 

¿qué Agentes biológiCos enFoCAdos Al bloqueo del FACtor  
de neCrosis tuMorAl α hAn deMostrAdo su eFiCACiA y 
seguridAd en lA Colitis ulCerosA CróniCA idioPátiCA?

Los tres agentes antiTNFα son infliximab, adalimumab y golimu
mab6,10. 

– Infliximab: los estudios ACT 1 y 2 incluyeron un 56% de pacientes 
que estaban bajo tratamiento con esteroides al ingresar en el estudio, 
aunque la dosis pudo haber sido subóptima. A las 30 semanas, una 
proporción significativa de los pacientes que recibían infliximab versus 
placebo lograron la remisión libre de esteroides (21 vs. 7%; p = 0.01); 
al año (en el estudio ACT 1 solamente) las tasas fueron del 26 y del 
9%, respectivamente (p = 0.006). Los efectos adversos fueron simi
lares entre los grupos de tratamiento y el placebo. 

– Adalimumab: los estudios ULTRA 1 y 2 mostraron que la eficacia a 
la semana 8 fue del 9.2, 10 y 18.5% en los grupos de placebo, 
adalimumab 80/40 mg y adalimumab 160/80 mg, respectivamente. 
A la semana 52, el 17.3 y el 8.5% de los pacientes lograron remisión 
clínica en los grupos de adalimumab y placebo, respectivamente 
(p = 0.002). A la semana 52, se observó respuesta clínica en el 30.2 
versus 18.3% para los grupos de adalimumab y placebo, respectiva
mente (p = 0.002). Los efectos adversos fueron similares entre los 
grupos de tratamiento y el placebo.

– Golimumab: el estudio PURSUIT SC demostró que las tasas de remi
sión clínica y cicatrización de la mucosa fueron significativamente más 
altas en los grupos de golimumab versus los de placebo (p ≤ 0.0014). 
El tratamiento subcutáneo con golimumab indujo respuesta clínica, 
cicatrización de la mucosa y mejora en la calidad de vida de los pa
cientes con CUCI activa, comparados con el grupo de placebo.
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¿Cuáles son lAs estrAtegiAs PArA oPtiMizAr lA terAPiA  
AntiFACtor de neCrosis tuMorAl en CAso de PérdidA  
de resPuestA? 

Durante el esquema de mantenimiento, una pérdida secundaria pue
de ser el resultado de la presencia de niveles bajos del medicamento 
(45%) o de la formación de anticuerpos contra el biológico (17%). El 
ajuste del tratamiento en base a niveles de antiTNF y anticuerpos se 
realiza en base a los mostrado en la figura 7.

La optimización del tratamiento con antiTNF se basa empíricamente 
en doblar la dosis o disminuir los intervalos de administración. Sin em
bargo, sería ideal medir los niveles séricos de antiTNF y la formación de 
anticuerpos antiTNF6,10.

¿qué otros Agentes biológiCos están AProbAdos  
PArA el trAtAMiento de lA Colitis ulCerosA CróniCA 
idioPátiCA?

El vedolizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado específico 
que tiene por objetivo la integrina α4β7 (una glucoproteína de superficie 
variable expresada en la superficie de células circulantes T y B), interac
tuando con la molécula de adhesión mucosal addressin cell adhesion 
molecule 1 (MAdCAM1), que se expresa específicamente en la vascula
tura intestinal. El estudio GEMINI 1 evaluó la eficacia y la seguridad de 
vedolizumab en pacientes con CUCI. Los resultados del vedolizumab en 
los pacientes con CUCI mostraron que el 17% de los pacientes que 

Niveles séricos de anti-TNF
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Cambiar a biológico de diferente clase
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Cirugía

Veri�car adherencia

Intensi�car dosis de anti-TNF

Agregar inmunomodulador
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Figura 7. Optimización del tratamiento anti-TNF basado en niveles del anticuerpo e inmunogenicidad.
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recibieron vedolizumab y el 5% de los que recibieron placebo tuvieron 
remisión clínica (p < 0.001). Para la terapia de mantenimiento a la sema
na 52, los pacientes asignados aleatoriamente para seguir recibiendo 
vedolizumab (el 42% cada 8 semanas y el 45% cada 4 semanas) tenían 
más probabilidades de tener remisión clínica que los asignados aleatoria
mente a cambiar a placebo (16%) (p < 0.001)6,10.

¿Cuál es el trAtAMiento de MoléCulAs PequeñAs AProbAdo 
PArA usAr en los PACientes Con Colitis ulCerosA CróniCA 
idioPátiCA reFrACtArios Al trAtAMiento ConvenCionAl  
y terAPiA AntiFACtor de neCrosis tuMorAl?

El tofacitinib es un inhibidor de molécula pequeña inhibidor de la 
cinasa Janus que ha sido recientemente aprobado por la Food and Drug 
Administration (FDA) (30 de mayo de 2018) para usar en los pacientes 
con CUCI. En el estudio OCTAVE se analizaron 1,157 pacientes que re
cibieron tofacitinib 5 o 10 mg/12 h por vía oral hasta por 4.4 años de 
seguimiento. Los resultados de seguridad mostraron que los eventos 
adversos más frecuentes calculados por tasa de incidencia fueron: infec
ción por herpes zóster (4.1/100 personas y año), infecciones graves 
(2.0/100 personas y año), infecciones oportunistas (1.3/100 personas y 
año), cáncer de piel tipo no melanoma (0.7/100 personas y año), eventos 
cardiovasculares mayores y perforación intestinal (0.2/100 personas y 
año). El tratamiento con tofacitinib es seguro, aunque las reacciones 
adversas son dosis dependientes. Además, en otro estudio de las mismas 
cohortes OCTAVE 1 y 2 se demostró que el retratamiento posterior a la 
suspensión de tofacitinib a dosis de 10 mg fue eficaz y bien tolerado 
desde la semana 8 al año de seguimiento11.

¿Cuáles son lAs indiCACiones del trAtAMiento quirúrgiCo  
en los PACientes Con Colitis ulCerosA CróniCA idioPátiCA?

En la CUCI los procedimientos quirúrgicos se dividen en emergentes, 
urgentes y cirugía electiva. La cirugía de emergencia se realiza en aque
llos pacientes que presentan megacolon tóxico, perforación, hemorragia 
masiva, sepsis o enfermedad fulminante que no fue posible controlar con 
el tratamiento médico intensivo. El megacolon tóxico es un cuadro grave 
agudo caracterizado por dilatación del colon transverso > 6 cm cuyo 
manejo emergente es la colectomía y ocurre en cerca del 20 al 30% de 
los pacientes hospitalizados con CUCI grave. La perforación es una com
plicación grave caracterizada por una alta mortalidad, que oscila del 27 
al 57%. La cirugía electiva se lleva a cabo en los pacientes con refracta
riedad al tratamiento médico y la presencia de displasia o cáncer colo
rrectal6,10.
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¿Cuál es el iMPACto en lA FertilidAd en unA Mujer joven  
A quien se le reAlizA ProCtoColeCtoMÍA?

En los casos de CUCI, las tasas de fertilidad son normales, excepto 
en los pacientes con colectomía total y reconstrucción de reservorio 
ileoanal (RIA). De acuerdo con diferentes reportes, puede existir un ries
go tres veces mayor de infertilidad en aquellos pacientes como resultado 
de adhesiones pélvicas después de cirugía y obstrucción de trompas 
subsecuente. Dos estudios publicados que evalúan el impacto de la proc
tocolectomía con reconstrucción de RIA sobre la anatomía pélvica indi
caron que un 50% de las pacientes presentaron obstrucción de las 
trompas de Falopio unilateral o bilateral completa. Este riesgo parecería 
menor para los procedimientos laparoscópicos12. 

¿Cuál es el trAtAMiento de lA inFlAMACión del reservorio 
ileAl o PouChitis AgudA? 

La pouchitis (inflamación del reservorio) es la complicación más co
mún y ocurre en más del 50% de los pacientes a los 10 años. La CUCI 
extensa, la presencia de manifestaciones extraintestinales –principalmen
te colangitis esclerosante primaria–, no fumar, altos niveles de pANCA 
preoperatorios, uso de esteroides e ingesta de AINE son considerados 
factores de riesgo para desarrollar pouchitis. 

El tratamiento de primera línea en los pacientes con pouchitis aguda 
es el ciprofloxacino 500 mg/2 veces al día o metronidazol 1520 mg/kg 
al día durante 2 semanas10,12.

¿Cuáles son lAs ConseCuenCiAs en lAs PACientes Con Colitis 
ulCerosA CróniCA idioPátiCA que se eMbArAzAn Con ACtividAd 
de lA enFerMedAd?

El estado de la enfermedad en el momento de la concepción es 
también un factor importante que afecta al curso de la enfermedad. Las 
pacientes que conciban durante periodos de enfermedad activa general
mente presentarán síntomas durante el embarazo, mientras que las que 
conciban durante la remisión muy probablemente no presenten síntomas 
de enfermedad durante el embarazo. En una cohorte con seguimiento de 
10 años, la concepción durante la remisión generalmente significaba que 
el riesgo de recaída era similar al que presentaban las pacientes no em
barazadas. En contraste, cuando la concepción ocurría durante una fase 
activa de la enfermedad, dos terceras partes de las pacientes presentaron 
recaídas durante el embarazo12. 
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¿qué MediCAMentos son seguros durAnte el eMbArAzo  
en lAs PACientes Con Colitis ulCerosA CróniCA idioPátiCA?

La mayoría de los fármacos utilizados para el tratamiento de la EII, 
con la excepción del metotrexato y la talidomida, no están vinculados a 
un riesgo incrementado para malformaciones congénitas o eventos feta
les adversos, y por lo tanto están aprobados para su uso durante el 
embarazo.

La sulfasalazina y todos los aminosalicilatos en general se consideran 
seguros (categoría B de la FDA). Todos los corticosteroides (categoría C 
de la FDA) cruzan la placenta, pero son sometidos a una rápida conver
sión a metabolitos menos activos a través de la acción de la enzima 
placentaria 11hidroxiesteroide deshidrogenasa. Esto ocurre de tal mane
ra que la concentración en la sangre fetal es baja.

Tanto la azatioprina como su metabolito 6mercaptopurina permane
cen en la categoría D de la FDA, siendo segura su administración en el 
embarazo y lactancia. Datos preliminares de pacientes con EII en el re
gistro prospectivo de resultados de embarazo (estudio PIANO) expuestas 
a tratamiento con antiTNF y tiopurina sugieren que no existe un vínculo 
entre la terapia con inmunosupresores y las anomalías congénitas, o 
crecimiento y desarrollo anormal del recién nacido.

La ciclosporina (categoría C de la FDA) es un fármaco ampliamente 
utilizado en pacientes postrasplante o con enfermedad injerto contra 
huésped. En el contexto de la EII, la ciclosporina prescrita para tratar la 
CUCI refractaria ha probado ser tanto segura como efectiva. Aunque el 
uso de este fármaco debe considerarse para casos de CUCI fulminante, 
algunos autores sugieren que el uso de primera línea de biológicos es 
más seguro en aquellos casos (clase C de la FDA), ahora que existe más 
evidencia sobre su uso durante el embarazo. El metotrexato y la talido
mida son fármacos teratogénicos (categoría X de la FDA) y están contra
indicados durante el embarazo. Es aconsejable que tanto los pacientes 
masculinos como los femeninos que traten de concebir descontinúen la 
dosificación y esperen de 3 a 6 meses antes de abandonar el uso de los 
anticonceptivos.

Todos los agentes antiTNF disponibles actualmente están clasificados 
por la FDA como de categoría B para el embarazo. El infliximab y el 
adalimumab son anticuerpos monoclonales de tipo inmunoglobulina G 
isotipo 1(IgG1) transportados activamente por toda la placenta. El regis
tro PIANO no ha reportado tasas aumentadas de anomalías congénitas, 
crecimiento y desarrollo anormal, u otras complicaciones en los recién 
nacidos de madres que reciben biológicos12. 
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¿Cuánto tieMPo debe evitArse lA AdMinistrACión de vACunAs 
de virus vivos AtenuAdos en los reCién nACidos de MAdres 
exPuestAs A lA terAPiA AntiFACtor de neCrosis tuMorAl?

En los recién nacidos de madres expuestas a agentes antiTNF que 
cruzan la barrera placentaria (infliximab, adalimumab, golimumab) pue
den encontrarse niveles detectables durante los primeros seis meses de 
vida. Por lo tanto, la administración de vacunas con gérmenes vivos 
atenuados (bacilo CalmetteGuerin [BCG], polio oral, rotavirus) debe 
evitarse durante ese periodo. La transferencia de anticuerpos antiTNF al 
feto expone al neonato durante los primeros meses de vida a un riesgo 
aumentado para infecciones y una respuesta inadecuada a las vacunas, 
especialmente a las vacunas de gérmenes vivos como la BCG, rotavirus 
y varicela zóster12. 

¿Cuáles son lAs vACunAs de virus vivos AtenuAdos que deben 
AdMinistrArse A los PACientes Con Colitis ulCerosA CróniCA 
idioPátiCA Antes del iniCio de inMunoModulAdores y terAPiA 
biológiCA?

Antes de iniciarse un programa de vacunación en pacientes con EII 
debe determinarse el estado de inmunocompetencia del paciente, porque 
es un factor importante que potencialmente influye en la respuesta in
munológica, no sólo contra infecciones, sino también en respuesta a la 
vacunación. Las vacunas con virus vivos atenuados debe realizarse al 
menos tres semanas antes del comienzo de la terapia inmunosupresora 
o la inmunización subsecuente sólo puede darse después de una suspen
sión de 36 meses de toda terapia con inmunosupresores. Estas vacunas 
incluyen a la varicela zóster, sarampión, rubéola, parotiditis, poliomielitis, 
fiebre amarilla, dengue e influenza intranasal12.

¿qué MedidAs deben llevArse A CAbo en los PACientes 
exPuestos A lAs tioPurinAs? 

La radiación ultravioleta está asociada con el riesgo de cáncer de piel 
basocelular secundaria a un incremento de la fotosensibilidad por la in
gesta de tiopurinas como azatioprina y 6mercaptopurina. En consecuen
cia, se recomienda evitar una exposición excesiva al sol, el uso de blo
queantes solares en áreas expuestas al sol, uso de sombrero, así como 
revisión anual por el dermatólogo para la detección de alguna lesión 
maligna en la piel12.
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