https://doi.org/10.22516/25007440.1208

Reporte de caso

Asociacion entre colitis ulcerativa y embolia
pulmonar: caso clinico

Association Between Ulcerative Golitis and Pulmonary Embolism: A Case

Report

Edwar Rozo,'

{© ACCES0 ABIERTO

Citacion:

Rozo E, Baron JO, Vargas LJ, Bricefio-Diaz K,
Pérez-Gomez DF. Asociacion entre colitis ulcerativa
y embolia pulmonar: caso clinico. Revista. colomb.
Gastroenterol. 2025;40(1):104-109.
https://doi.org/10.22516/25007440.1208

Meédico, especialista en Medicina Interna,
Hospital universitario San Rafael. Tunja,
Colombia.

Médico, especialista en Epidemiologia,
Universidad de Boyacad, Hospital universitario
San Rafael. Tunja, Colombia.

Estudiante de Medicina, Universidad de
Boyacd. Tunja, Colombia.

Médica, residente en Medicina Familiar,
Universidad Tecnoldgica y Pedagdgica de
Colombia. Tunja, Colombia.

-

*Correspondencia: Ledmar Jovanny Vargas.
lejovaro@gmail.com

Fecha recibido:  29/04/2024
Fecha aceptado: 18/06/2024

© 09

104

Javier 0. Baron,’

Ledmar Jovanny Vargas,?” © Karina Bricefio-Diaz,® © Dania Fabiola Pérez-Gémez.*

Resumen

Introduccion: las enfermedades intestinales inflamatorias (Ell) incluyen la enfermedad de Crohn (EC) y la colitis
ulcerosa (CU), patologias que afectan principalmente al intestino y en algunos casos pueden generar complicacio-
nes extraintestinales como la tromboembolia venosa (TEV), ya sea trombosis venosa profunda o embolia pulmonar.
Caso clinico: es una mujer de 39 afios que ingresé con un cuadro clinico de 12 horas de evolucion consistente en
dolor en zona toracica izquierda irradiado a la region escapular ipsilateral que se exacerba con la respiracion y los
cambios de posicion, refirié un antecedente de trombosis venosa profunda en la pierna derecha. Los paraclinicos
indicaron anemia microcitica hipocromica y trombocitosis con imagen sugestiva de infarto pulmonar, angio-TAC
con trombo a nivel del ramo segmentario lobar inferior derecho, derrame pleural derecho y atelectasia. Se indicd el
estudio de anemia con colonoscopia, que reportd una pancolitis ulcerativa en fase aguda con escaso sangrado, y
perfil inmunoldgico resultd negativo. Se inici6 el manejo con anticoagulante mas mesalazina y metilprednisolona.
Conclusiones: las complicaciones tromboembadlicas tienen una prevalencia estimada de 1% a 8% en los pacientes
que debutan con enfermedad de intestino irritable en fase activa y, por su parte, la embolia pulmonar incrementa la
morbimortalidad. Los eventos fisiopatoldgicos posiblemente involucrados incluyen estado de hipercoagulabilidad,
agregacion plaquetaria, falla en la fibrinélisis inadecuada y condiciones genéticas. Es fundamental identificar los
factores de riesgo e implementar medidas terapéuticas para prevenir futuros eventos tromboembdlicos. La terapia
tromboembdlica profilactica de eleccion es la heparina de bajo peso molecular y esta recomendada en pacientes
con alto riesgo que se encuentren hospitalizados en fase activa de la enfermedad.
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Abstract

Introduction: Inflammatory bowel diseases (IBD) include Crohn’s disease (CD) and ulcerative colitis (UC), con-
ditions that primarily affect the intestines but can sometimes lead to extraintestinal complications such as venous
thromboembolism (VTE), including deep vein thrombosis (DVT) and pulmonary embolism (PE). Case Report: A
39-year-old woman was admitted with a 12-hour history of left-sided chest pain radiating to the ipsilateral scapular
region, worsened by breathing and positional changes. She reported a prior episode of deep vein thrombosis in her
right leg. Laboratory tests revealed microcytic hypochromic anemia and thrombocytosis. Imaging studies showed
findings suggestive of pulmonary infarction, with a CT pulmonary angiogram confirming a thrombus at the segmental
branch of the right lower lobe, accompanied by right-sided pleural effusion and atelectasis. Further evaluation for
anemia, including a colonoscopy, revealed acute-phase pancolitis with minimal bleeding. An autoimmune panel
was negative. Treatment was initiated with anticoagulation, mesalazine, and methylprednisolone. Conclusions:
Thromboembolic complications occur in approximately 1% to 8% of patients presenting with active inflammatory
bowel disease and are associated with increased morbidity and mortality. The underlying pathophysiological me-
chanisms likely involve a hypercoagulable state, platelet aggregation, impaired fibrinolysis, and genetic predispo-
sition. Identifying risk factors and implementing appropriate therapeutic measures are crucial to preventing future
thromboembolic events. The preferred prophylactic anticoagulation therapy is low-molecular-weight heparin, which
is recommended for hospitalized patients at high risk during active disease phases.
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INTRODUCCION

Las enfermedades intestinales inflamatorias (EII) incluyen
la enfermedad de Crohn (EC) y la colitis ulcerosa (CU),
patologfas que afectan principalmente al intestino" y en
algunos casos pueden generar complicaciones extraintes-
tinales”). La embolia venosa incluye patologias como la
trombosis venosa profunda y la embolia pulmonar, las cua-
les suelen ser complicaciones conocidas de las enfermeda-
des inflamatorias del intestino(?).

Se estima que la incidencia de estas complicaciones es de
0,26% anualmente, tanto en la EC como en la CU®); sin
embargo, el riesgo no es del todo claro con respecto a estos
resultados, con base en los disenos metodolédgicos y la hete-
rogeneidad de los estudios realizados. A pesar de esto, uno
de los principales factores involucrados en esta relacién es
los procesos inflamatorios, en los que uno de los principa-
les marcadores es el aumento de proteina C-reactiva y la
trombocitosis*®).

El objetivo de este articulo es presentar el caso de un
paciente con CU que presenté embolia pulmonar como
complicacién.

CASO CLIiNICO

Se trata de una mujer de 39 anos de edad, procedente de
la ciudad de Tunja, Colombia, que consultd por un cuadro

% it

clinico de 12 horas de evolucién consistente en dolor en la
zona tordcica izquierda irradiado a la regién escapular ipsi-
lateral que se exacerba con la respiracién y los cambios de
posicion. Referia antecedentes de anemia secundaria diag-
nosticada cinco meses atras.

En el examen fisico se documentd una frecuencia car-
diaca (FC) de 115 latidos por minuto (lpm), presién arte-
rial (PA) de 113/70 mm Hg, temperatura de 36,5 °C, peso
de 53 kg, palidez mucocuténea y dolor ala digitopresién en
el cuarto espacio intercostal entre la linea axilar posterior y
lalinea medioclavicular izquierda, sin mds alteraciones. Los
paraclinicos de ingreso evidenciaron anemia microcitica
hipocrémica y trombocitosis (Tabla 1A), mientras que la
radiografia de torax presentaba signos sugestivos de infarto
pulmonar (imagen en cufia retrocardiaca) (Figura 1).

Teniendo en cuenta los hallazgos, se establecié que la
paciente cursaba con alta probabilidad de tromboembolia
pulmonar probablemente secundaria a trombosis venosa
profunda y anemia microcitica hipocrémica, motivo por el
cual se ampliaron los estudios confirmatorios, se transfun-
dieron tres unidades de glébulos rojos (hemoglobina de
ingreso S mg/dL) (Tabla 1B) y se inicié la anticoagulacién
con enoxaparina 80 mg cada dia (1,5 mg/kg/dia).

Al segundo dia de hospitalizacidn, se recibi6 un reporte de
angiotomografia (angio-TAC) de térax en el que se eviden-
ciaba un trombo a nivel del ramo segmentario lobar inferior
derecho, derrame pleural derecho y atelectasia (Figura 2).

Figura 1. Radiograffa de térax. Signos sugestivos de infarto pulmonar (imagen en cufa retrocardfaca). Imégenes propiedad de los autores.
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Figura 2. Angiotomografia de térax: trombo a nivel del ramo segmentario lobar inferior derecho, derrame pleural derecho y atelectasia. Imdgenes
propiedad de los autores.

Una vez se confirmé el diagnéstico de embolia pulmonar,
se hicieron estudios para evaluar la causa de la anemia cré-
nica de la paciente, motivo por el cual se realizé una endos-
copia de vias digestivas altas (EVDA), en la que se observé
una hernia hiatal y gastritis cronica antral, mientras que la
colonoscopia reportd una pancolitis ulcerativa activa en fase
aguda con sangrado escaso (Figura 3), lo que explicaba la
causa de la anemia ferropénica. Ante esta situacion se deci-
dié iniciar el manejo con mesalazina 1 g por via oral cada 12
horas y metilprednisolona 70 mg intravenoso cada 24 horas
por 3 dias, y también se continué con el manejo anticoagu-
lante, puesto que no habia evidencia de sangrado activo.

Al cuarto dia del ingreso, y ante el diagnéstico de pancolitis
ulcerativa activa complicada por embolia pulmonar y anemia
microcitica, la paciente fue valorada por el servicio de gas-
troenterologia, donde se ajusto el tratamiento al aumentar la
dosis de mesalazina a 3 gramos al dia; adicionalmente, y ante
el riesgo de repeticion de eventos trombdticos y repercusio-
nes cardiacas, se solicito la realizacién de un ecocardiograma
transtordcico, el cual reporté una funcién ventricular normal
sin signos de hipertensién pulmonar.

Una vez se finalizé el tratamiento con corticoide intra-
venoso (sexto dia de hospitalizacién) y al evidenciar una
adecuada evolucién clinica y paraclinica (Tabla 1B), se
decidi6 dar egreso con recomendaciones, citas de con-
trol, exdmenes ambulatorios y signos de alarma en caso de
requerir asistencia nuevamente en urgencias.

Un mes después, la paciente fue revalorada en consulta
externa con estudios complementarios que descartaban otra
patologia inmunolégica (Tabla 1C) y biopsia de colon que
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reportaba una erosion del epitelio, con el aumento de infil-
trado linfoplasmocitario, formacién de nédulos linfoides,
plasmocitosis basal, abundantes neutréfilos con permeacion
de criptas, microabscesos y deplecion de células calciformes,
lo que confirmé que la paciente cursaba con CU activa sin
displasias, y continué con el manejo establecido.

DISCUSION

Las complicaciones tromboembdlicas de la enfermedad
inflamatoria intestinal (EII) tienen una prevalencia esti-
mada de 1% a 8%; sin embargo, estudios post mortem repor-
tan una incidencia de 39%. Los pacientes que debutan con
EII presentan un riesgo 3 a 4 veces mayor para desarrollar
tromboembolismo venoso (TEV) en comparacién con
la poblacién general®®. La embolia pulmonar aumenta
el riesgo de morbimortalidad en este grupo de pacientes,
en los que se ha reportado que la tasa de mortalidad para
pacientes con EIl es de 18%-25%).

Posiblemente existen factores de riesgo que contribuyan
a la presentacioén del cuadro como edad igual o mayor a 60
anos con EII, gestacion, EII activa y extensa con presencia
de complicaciones (estenosis, fistulas o abscesos)!?),
obesidad, tabaquismo, antecedentes familiares de enferme-
dad tromboembdlica, consumo de anticonceptivos orales
o terapia de reemplazo hormonal, inmovilidad®'?), deshi-
dratacién, requerimiento de procedimiento quirurgico y
ser portador de catéteres centrales!'?. Otras alteraciones
de tipo hematoldgico se han encontrado en relacién con
el riesgo trombotico, como anemia e hiperhomocistei-
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Tabla 1. Exdmenes de laboratorio

Pruebas diagndsticas Resultado Referencia

A. Examenes de ingreso

Creatinina (mg/dL) 0,52 0,3-1,1
Glucosa plasmatica (mg/dL) 89 74-106
Leucocitos (x103/uL) 9,38 4,5-11,0
Neutréfilos (%) 46 50-70
Linfocitos (%) 45 20-40
Hemoglobina (g/dL) 5 11,0-16
VCM (fL) 9 80-99
CMHC (g/dL) 20 32-36
Plaquetas (x10%/uL) 848 150-450
Troponina # 1 (ng/mL) 0,004 0,0-0,3
B. Examenes de control

Leucocitos (x103/pL) 9,82 4,5-11,0
Neutréfilos (%) 35 50-70
Linfocitos (%) 47 20-40
Hemoglobina (g/dL) 8,2 11,0-16
VCM (fL) 9,4 80-99
CMHC (g/dL) 26 32-36
Plaquetas (x10%/L) 767 150-450

Pruebas inmunoldgicas Resultado Referencia

C. Examenes complementarios

Proteina C de la coagulacion (%) 93 70-130
DNA-ds, anticuerpos IgG Negativo >1:10
Cardiolipinas, anticuerpos IgG (GLP/mL) 2,06 >18
Cardiolipinas, anticuerpos IgM (MLP/mL) 1,36 >18
Anticuerpos antinucleares (ANA) Negativo >1:160
Antigenos nucleares extractables, Ac IgG (U.EIA) 1,29 20-39
SSA (Ro), anticuerpos IgG (U.EIA) 0,87

RNP, anticuerpos IgG (U.EIA) 1,44
Anticoagulante circulante lupico 1,3

Péptido citrulinado (anticitrulina) (U/mL) <1 >5,0

CMHC: concentraciéon de hemoglobina corpuscular media; DNA-
ds: ADN de doble cadena; GLP: péptido similar al glucagén; IgG:
Inmunoglobulina G; IgM: Inmunoglobulina M; MLP: cardiolipinas,
anticuerpos; RNP: ribonucleoproteina; SSA: anticuerpo anti-RO;
VCM: volumen corpuscular medio.

nemia, asi como alteraciones electroliticas o pacientes en
tratamiento con corticoides"”. En nuestro caso, la paciente
presento un antecedente de trombosis venosa profunda, un
hallazgo de anemia microcitica hipocrémica y trombocito-
sis como factores de riesgo atribuibles a la presentacion de
la embolia pulmonar.

Dentro de los eventos fisiopatologicos que participan en
el riesgo de tromboembolia se describen varias hipdtesis
que apuntan como requisito inicial el estado activo de la
EIL Existe un estado de hipercoagulabilidad asociado a un
aumento de factores procoagulantes, factores V y VIII, el
descenso de factores anticoagulantes como la antitrombina
I11, la proteina C y la proteina S®. También se ha sugerido
la participacién de autoanticuerpos como los anticardioli-
pina (aCL) y anticoagulante lupico (ACL) como precurso-
res en el estado de hipercoagulabilidad®.

Asi mismo, aparece trombocitosis o activacion y agrega-
cion plaquetaria debido a la expresion de marcadores como
el GPS3, CD-40 ligando y la p-selectina®’?, que inducen
dano microvascular y activacion de citocinas. Hay concen-
traciones plasmadticas disminuidas del activador de plas-
minogeno tisular (tPA), que es el principal activador del
sistema fibrinolitico, y a su vez un aumento en el inhibidor
del activador del plasminégeno y el inhibidor de la fibri-
ndlisis trombina activable, lo que indica que la fibrindlisis
también se encuentra alterada”. Por su parte, se suscita la
intervencion de factores genéticos como el factor V Leiden,
Factor II y mutacién del gen inhibidor del activador de
plasminégeno tipo 1 en la aparicion de las manifestaciones
trombéticas(®?.

Dentro de las medidas terapéuticas recomendadas para
la prevencion de eventos tromboembolicos se encuentran
la hidratacion, el uso de medias comprensivas por debajo
de la rodilla (especialmente para la trombosis venosa de las
extremidades), la correccién de deficiencias de vitaminas
(especialmente en vitaminas B, y B, y folato), asi como una
vida activa que implique movilizacién constante. La terapia
anticoagulante profilactica se recomienda en los pacientes
con alto riesgo que se encuentren hospitalizados por cursar
la fase activa de la enfermedad o los que se sometieron a una
intervencién quirtrgica; las recomendaciones se basan en
el uso de heparina de bajo peso molecular (HBPM) como
eleccion, y como alternativa se puede utilizar heparina no
fraccionada o fondaparinux en dosis bajas. Atn se desconoce
el riesgo-beneficio de extender la profilaxis después del alta
hospitalaria en las personas con mayor riesgo de tromboem-
bolia venosa; sin embargo, se recomienda como tratamiento
a largo plazo en pacientes ambulatorios con anticoagulantes
antagonistas de la vitamina K (warfarina, acenocumarol y
fluindiona), asi como los no antagonistas de la vitamina K
(dabigatrén, apixaban, edoxabén y rivaroxaban) 11417,
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Figura 3. Colonoscopia. Se evidencia una pancolitis ulcerativa activa en fase aguda con sangrado escaso. Imagenes propiedad de los autores.

CONCLUSIONES

Las complicaciones tromboembolicas tienen una preva-
lencia estimada de 1% a 8 % en los pacientes que debutan
con EII en fase activa y, por su parte, la embolia pulmonar
incrementa la morbimortalidad. Los eventos fisiopatoldgi-
cos posiblemente involucrados incluyen la alteracién de la
agregacion plaquetaria, falla en la fibrin6lisis y condiciones
genéticas que favorecen los estados de hipercoagulabilidad.
Es fundamental identificar los factores de riesgo e imple-
mentar medidas terapéuticas para prevenir futuros eventos
tromboembdlicos. La terapia tromboemboélica profilctica
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de eleccion es la HBPM vy estd recomendada en pacientes
con alto riesgo que se encuentren hospitalizados en la fase
activa de la enfermedad.
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