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RESUMEN
La Colitis Ulcerativa (CU) está asociada a la Colangitis Esclerosante primaria (CEP) en 80% de los casos y esta concurrencia 
entre CEP y CU es mayor en comparación con la enfermedad de Crohn. Sin embargo, la prevalencia de CEP en pacientes 
con CU es sólo 2,9% en Latinoamérica. Presentamos el caso de una paciente mujer que presenta un cuadro caracterizado 
por diarrea crónica de un año de evolución, asociado a sensación de alza térmica, ulceras orales y pérdida de peso. En los 
exámenes auxiliares se encuentra una fosfatasa alcalina, GGT, TGO y TGP elevados por ello se decide realizar una ecografía 
abdominal encontrándose hepatomegalia. En el examen de colonoscopia se encuentran hallazgos compatibles con colitis 
ulcerativa. Entonces se realiza una colangioresonancia debido al diagnóstico de CU y las anormalidades en los valores de 
función hepática; diagnosticándose CEP asociada a CU. Es así que la paciente recibe tratamiento con sulfazalasina que se 
suspende por efecto adverso, iniciándose prednisona y azatioprina. La paciente es dada de alta con el tratamiento ya descrito 
y tiene buena evolución clínica. Se decide reportar el presente caso debido a que es el segundo caso reportado en el Perú, 
siendo esta asociación poco frecuente en el hemisferio sur.
Palabras clave: Colitis ulcerosa; Colangitis esclerosante; Colitis (fuente: DeCS BIREME).

ABSTRACT
Ulcerative Colitis (UC) is associated to Primary Sclerosing Cholangitis (PSC) in 80% of cases, and this association is more 
common than the one with Crohn’s disease. Nevertheless, the prevalence of PSC in patients with UC is only 2.9% in Latin 
America. We present the case of a female patient who presents a clinical history characterized for chronic diarrhea of one year 
of evolution, associated to fever, oral ulcers and loss of weight. In the laboratory results there is an elevation in the following: 
alkaline phosphatase, GGT, ALT and AST, for that reason we decide to do an abdominal ultrasound finding a hepatomegaly. In 
the colonoscopy we found an ulcerative colitis. Later, we do a magnetic resonance cholangiopancreatography, because of the 
diagnosis of UC and the abnormalities at the liver function tests, diagnosing PSC associated to UC. At that moment, the patient 
starts treatment with sulfasalazine that is stopped because of an adverse effect, starting prednisone and azathioprine. The 
patient then is discharged with the medication already mentioned and has a favorable clinical outcome. We decide to report 
the case because is the second reported case in Peru, being this association not commonly found in the South hemispheric.
Key words: Colitis, ulcerative; Cholangitis, sclerosing; Colitis (source: MeSH NLM).

INTRODUCCIÓN

La Colitis Ulcerativa (CU) es la forma más común 
de enfermedad inflamatoria Intestinal en todo el 
mundo. Generalmente es una enfermedad que sólo 
afecta la mucosa intestinal y que clínicamente se 
caracteriza por la presencia de diarreas sanguinolentas 
acompañadas o no de moco. Frecuentemente las 
diarreas tienen un inicio gradual seguidos de periodos 
de remisión espontanea. La enfermedad activa se 
manifiesta como una inflamación de la mucosa rectal 
(proctitis) y en algunos casos se disemina por todo 
el resto del colon. Dentro de las complicaciones 
agudas de la CU se encuentran el sangrado y el 
megacolon tóxico, mientras que la displasia epitelial 

y el cáncer de colon son complicaciones de la fase 
crónica de la enfermedad (1). Además, la presencia 
de manifestaciones extraintestinales es relativamente 
frecuente (30% de los casos) (1), dentro de éstas las 
manifestaciones hepatobiliares son: la colelitiasis, 
Colangitis Esclerosante Primaria, Esteatosis hepática, 
hepatitis autoinmune, amiloidosis hepática, etc. (2).

Por otra parte, la colangitis Esclerosante Primaria 
(CEP) es una enfermedad crónica caracterizada por 
la inflamación y fibrosis de los ductos biliares. La CEP 
tiene un curso clínico muy variable con síntomas 
generales (fatiga, ictericia, prurito, dolor abdominal 
y pérdida de peso); Sin embargo, la mayoría de los 
casos progresa hacia el trasplante hepático. Se ha 
evidenciado que la CEP incrementa el riesgo para 
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desarrollar neoplasias como el colangiocarcinoma 
cáncer colorectal, carcinoma hepatocelular, carcinoma 
pancreático, cáncer hepatobiliar (3). 

Presentamos a continuación el caso de una paciente 
con colitis ulcerativa, quien luego de las alteraciones 
en los valores de función hepática es diagnosticada con 
colangitis esclerosante primaria, siendo de particular 
interés que nuestra paciente no presente ningún 
síntoma o signo hepatobiliar previo.

 
CASO CLÍNICO

Paciente mujer de 27 años sin antecedentes médicos 
de importancia, presenta un año de deposiciones 
liquidas de manera intermitente, luego de lo cual se 
agregan rectorragia y dolor abdominal. Una semana 
antes del ingreso al hospital presenta sensación de alza 

térmica y úlceras orales, acompañando a lo largo de 
la enfermedad una pérdida de peso de 10 kilos, con 
apetito disminuido. Al examen físico, las funciones 
vitales se encuentran estables, con una presión arterial 
en 90/60 mmHg, frecuencia cardiaca en 90 latidos por 
minuto y una frecuencia respiratoria en 18 respiraciones 
por minuto, asimismo la piel se encuentra pálida y en 
la cavidad oral se evidencia una lengua con lesiones 
aftoides, cabe resaltar, que el examen abdominal se 
encuentra dentro de límites normales. Los valores 
de laboratorio son los siguientes: Hemoglobina en 
8,1 gr/dL, leucocitos en 10 170/mm3, plaquetas en 
1 117 000, proteínas totales en 8,6 gr/dL, albúmina 
en 4 gr/dL. Dentro de las pruebas de función hepática 
se hallan: bilirrubina total en 0,8, fosfatasa alcalina en 
1237, Gammaglutamiltransferasa en 389, TGO en 40 y 
TGP en 65 y VSG en 20, además con pruebas de VIH 
y HTLV-1 negativas. A causa de la historia de diarrea 

Figura 1. Ciego con eritema difuso con pérdida del 
patrón vascular.

Figura 2. Colon sigmoides con intenso eritema, edema 
con múltiples erosiones con estrechamiento en su luz 
colonica.

Figura 3. Colon transverso con intenso eritema, edema 
con múltiples erosiones con tendencia a confluirse.

Figura 4. Recto con lesiones aftoides y úlceras pequeñas 
en una mucosa con pérdida del patrón vascular.
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crónica se decide ordenar los siguientes estudios 
en heces: parasitológico x3 con resultado negativo, 
coprofuncional con reacción inflamatoria positiva y un 
coprocultivo negativo. Se realiza entonces una ecografía 
abdominal en donde se evidencia una hepatomegalia 
sin dilatación de vías biliares intra ni extrahepáticas. Por 
otro lado, una endoscopia digestiva alta es ejecutada, 
la cual no muestra anormalidades; sin embargo, la 
colonoscopia efectuada muestra una pérdida de patrón 
vascular desde el recto hasta el ciego, con presencia 
de mucosa eritematosa, friable y presencia de múltiples 
erosiones con sangrado espontáneo escaso, compatible 
con una pancolitis (Figuras 1, 2, 3 y 4). Las biopsias de 
colon no revelaron la presencia de bacterias, virus u 
hongos, pero si distorsión de las criptas colónicas con 
tendencia a ramificarse e infiltrado linfoplasmocitario 
denso (Figura 5), llegándose al diagnóstico de colitis 
ulcerativa.

Debido al diagnóstico de colitis ulcerativa asociada a 
las anormalidades en las pruebas de función hepática, 
se decide realizar una colangioresonancia, la cual 
reveló zonas estenóticas y dilataciones multifocales 
en la vía biliar intrahepática (Figura 6). Con dichos 
hallazgos se realiza el diagnóstico de colangitis 
esclerosante primaria asociada a colitis ulcerativa, 
luego de lo cual se procede a indicar sufazalazina con 
dosis en ascenso, la cual se suspende debido a que la 
paciente presenta efecto adverso con rash dérmico, 
entonces se inicia tratamiento con prednisona 1 
mg/kg dosis en descenso, azatioprina en 2 mg/kg y 
posteriormente ácido ursodeoxicólico 15-20 mg/
kg. La paciente es dada de alta con el tratamiento 
previamente descrito y presenta evolución clínica 
favorable, evidenciada en los seguimientos mensuales 
que se le realiza por un año y medio después de la 
hospitalización. 

DISCUSIÓN:

La Colangitis esclerosante primaria (CEP) esta 
comúnmente asociada a la enfermedad inflamatoria 
intestinal (EII), particularmente a la colitis ulcerativa 
(CU), siendo en las últimas décadas esta asociación 
más frecuente (3). Diversos estudios clínicos acerca de 
la asociación CEP-EII han encontrado características 
clínicas, colonoscópicas e histopatológicas diferentes a 
las de los pacientes que sólo poseen CEP; por ejemplo, 
se ha demostrado que la asociación CEP-EII está 
frecuentemente caracterizada por “backwash” ileitis y 
no involucra el recto, mostrando además una peor tasa 
de sobrevida y de mayor riesgo de desarrollo de cáncer 
colorectal (4,5). 

Existen estudios que muestran incidencias de EII 
en pacientes con CEP de alrededor de 68,9% (4); sin 
embargo, se ha llegado a reportar de hasta un 80% (6). 
Dentro de éstos pacientes, la CU corresponde al 75-
80% de los casos (3) y en el caso inverso, sólo del 3 al 
10% de pacientes con CU desarrollarán CEP (7,8) a lo 
largo de sus vidas, es así que Ter y col. encontraron 
una prevalencia de sólo 2,9% de CEP en pacientes 
con CU en Latinoamérica (9). En la literatura nacional 
encontramos sólo un reporte de caso (10) en 1999, 
en donde se encontró dicha asociación que inició 
con sintomatología propia de CU como en nuestro 
paciente, no obstante acompañado de una CEP 
sintomática.

La edad de la paciente fue de 27 años, y fue una 
paciente del sexo femenino, lo cual difiere de lo ya 
comentado en la literatura (4) en donde se evidencia un 
pico de enfermedad de pacientes del sexo masculino 
en sus 20 años, mientras que existe otro pico de 
enfermedad caracterizado por pacientes mujeres 

Figura 5. Biopsia de colon, que muestra distorsión de 
las criptas con tendencia a la ramificación, aspecto 
pseudovelloso de la superficie colónica e infiltrado 
linfoplasmocitario denso.

Figura 6. Colangioresonancia que muestra vías biliares 
intrahepáticas de aspecto “arrosariado” debido a las 
zonas de estenosis.
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desarrollar neoplasias como el colangiocarcinoma 
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abdominal en donde se evidencia una hepatomegalia 
sin dilatación de vías biliares intra ni extrahepáticas. Por 
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vascular desde el recto hasta el ciego, con presencia 
de mucosa eritematosa, friable y presencia de múltiples 
erosiones con sangrado espontáneo escaso, compatible 
con una pancolitis (Figuras 1, 2, 3 y 4). Las biopsias de 
colon no revelaron la presencia de bacterias, virus u 
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tendencia a ramificarse e infiltrado linfoplasmocitario 
denso (Figura 5), llegándose al diagnóstico de colitis 
ulcerativa.

Debido al diagnóstico de colitis ulcerativa asociada a 
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paciente presenta efecto adverso con rash dérmico, 
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mg/kg dosis en descenso, azatioprina en 2 mg/kg y 
posteriormente ácido ursodeoxicólico 15-20 mg/
kg. La paciente es dada de alta con el tratamiento 
previamente descrito y presenta evolución clínica 
favorable, evidenciada en los seguimientos mensuales 
que se le realiza por un año y medio después de la 
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en sus 50 años. Además, en la revisión sistemática 
realizada por Gizard et al. (2) en el año 2013 encuentran 
que el ratio hombre/mujer varia de 65/35 hasta 70/30. 
Asimismo, cabe resaltar que en el estudio de Halliday 
(11) se encontró que esta predominancia masculina no se 
mantenía con la asociación CEP/Enfermedad de Crohn.

La presentación clínica de pacientes con CEP/
CU es usualmente asintomática y se desarrolla de 
manera independiente del CEP. Contrariamente, los 
pacientes con CEP y la enfermedad de Crohn tienen 
una presentación clínica muy similar a pacientes 
que presentan solo la enfermedad de Crohn (11). Tal 
y como muestra un estudio realizado en 2008, un 
41% de pacientes fueron diagnosticados con CEP en 
un periodo asintomático, teniendo alguno de ellos 
una enfermedad hepática avanzada al momento del 
diagnóstico (9). Debido a la ausencia de síntomas, tal 
y como presentó nuestra paciente, la presencia de 
una fosfatasa alcalina permanentemente elevada en 
un paciente con CU requiere estudios adicionales, 
particularmente en pacientes con pancolitis (4,5), el cual 
es un fenotipo característico.

Estudios previos han mostrado que los pacientes 
con CEP/CU presentan un mayor riesgo de desarrollar 
neoplasias comparado con los pacientes que solo tienen 
CU (12-15). Claessen et al. demostraron que el riesgo de 
desarrollar carcinoma colorectal incrementa de 2% a 
14% en presencia de CEP/CU en un periodo de 10 años 
(14), mientras que en otro trabajo se evidencia un riesgo 
acumulativo a los 25 años de cáncer colorectal de 23,4% 
en la asociación CEP/CU versus 0% en el grupo control, 
siendo la CEP el único factor de riesgo independiente 
para el desarrollo de cáncer colorectal (16).

En cuanto a la terapia de la CEP, la guía americana 
de estudios del hígado (AASLD) y la sociedad europea 
no avalan la administración de ácido ursodeoxicólico; 
sin embargo, tal y como en nuestro caso, diversos 
hepatólogos alrededor del mundo lo utilizan, sin 
evidencia alguna (3). El único tratamiento que prueba 
prolongar la sobrevivencia en CEP es el trasplante 
hepático con una tasa de supervivencia a los 5 años 
de un 80%, pero la CEP recurre en el hígado donado 
en el 25% de los pacientes, a los 5 años posterior al 
trasplante (17,18).

Decidimos reportar el presente paciente debido a 
la poca frecuencia que se encuentra de la asociación 
Colitis ulcerativa / Colangitis Esclerosante Primaria 
en nuestro país, además de sugerir la búsqueda de 
colangitis esclerosante primaria en cualquier paciente 
con colitis ulcerativa que presente ictericia y/o valores 
anormales de pruebas hepáticas. Para, de ese modo, 
empezar un tratamiento temprano especifico. 

Conflictos de intereses: No existen conflictos de 
interés.
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Dear Editor:

In Latin America, colorectal cancers are the third 
most common malignancies among women and the 
fourth among men; with an estimated increase of 
incidence due to the growing number of sedentary 
older population, and inadequate food or social habits 
(1-3).Worthy of note, early diagnosis remains a main 
factor in determining good outcome; however, too 
many concerns are involving insufficient public health 
infrastructure to promote adequate screening and good 
control of cancer in Latin American countries (1-3). 

I read the recent manuscripts by Torres-Román et 
al. and by Garcia et al. emphasizing concerns about 
colorectal cancer in Peru and in Brazil, respectively 
(1,2). Both papers strongly focused the lack of effective 
and efficacious practical tools, which are considered 
necessary to change the actual scenary with possibility 
of success (1,2). Fecal occult blood test and recto 
sigmoidoscopy must be done in 50-year-old people, 
although patients under 30 years may present with late 
stage of colorectal cancer (2,3). Predisposing factors in 
younger individuals are inflammatory bowel disease, 
familial adenomatous polyposis, and the hereditary 
non-polyposis colorectal syndrome (2,3). Usual 
concerns include lack of ample population awareness 
about this kind of cancer; low number of clinical and 
surgical oncologists; lack of available diagnostic and 
interventional equipment; and insufficient resources 
for surgery and chemotherapy (1-3). Important factors 
involve the adherence to the protocols by physicians 
and patients; and, in special, by their relatives under 
elevated risk of colorectal cancer development (2). The 
Brazilian study revealed that only 62.9% of patients 
received recommendations about screening for their 
first-degree relatives; moreover, 20.5% informed that 
all relatives completed the exams, and 51.2% affirmed 
that no relative underwent the evaluation (2). These 
findings are probably in accordance to the majority of 
Latin American countries.

In this setting, I would like to add comments about 
a 26-year-old Brazilian woman with unsuspected 
widespread colon cancer at diagnosis, without familiar 
antecedent (3). The diagnosis of advanced colon cancer 
was incidental, established during imaging studies 
to know the etiology of right hypochondrium pain 
of allegedly skeletal origin (3). Histopathologic data 
characterized a stage IV well-differentiated colon 
adenocarcinoma; the patient was successfully submitted 
to hemicolectomy followed by chemotherapy (3). The 
authors highlighted the absence of intestinal symptoms 
and the concern about high mortality among younger 
patients with late evidence of disseminated colorectal 
cancer. In fact, the target population for colorectal 
malignancy has involved individuals over 40 years of 
age, but late stages of sporadic cases have been found 
even in younger people. Additional concern may be 
about cost-effective procedures in Latin American 
countries. 
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