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Alergica a Nolotil. No HTA. No DM. No DLP. No hab

tOX1COs.

¢ Colitis ulcerosa diagnosticada en 2007 en tto. actual con
esteroides, 5 ASA y Azatioprina. Ingreso hospitalario en
Septiembre de 2009 por brote de colitis ulcerosa y anemia

ferropénica en el que preciso transfusion de 2 CH.

* Intervenida de hernioplastia epigastrica en Febrero de 2008.



esa por cuadro de diarreas sanguinolentas sin afectacio

estado general, junto a dolor de inicio brusco Yy palidez de la mano

derecha de varias horas de duracion, con ausencia de pulso

cubital en la misma.
Los dias previos habia 1niciado un brote de su enfermedad
inflamatoria intestinal de hasta 10 deposiciones al dia, siendo

valorada en consulta de digestivo e iniciando Prednisona a dosis de

80 mg/dia.



Buen estado general. Eupneica en reposo. Adecuada hidratacio

coloracion de piel y mucosas.

TA: 120/70. FC: 79 lpm. Afebril. Sat O2 100%.

AC: Tonos cardiacos ritmicos sin soplos ni roce pericardico.

AP: Buena ventilacion de ambos campos pulmonares.

ABD: Blando y depresible sin visceromegalias, discretamente doloroso
a la palpacion de forma difusa, sin signos de irritacion peritoneal.

Extremidades: sin edemas ni signos de flebitis. Ausencia de pulso

cubital con arco palmar compensado desde la arteria radial.




0000. VSG 635.

Bioquimica: Glu 104, Urea 22, Creat 0.55, BT 0.28, PT 5.2. Perfi
hepatico y lipidico dentro de los limites de la normalidad. PCR 7.5, FR
12, Na 139, K 5, Alb 2.8, Fe 12, Ferritina 45.

¢ Coagulacion: AP 100%, INR 1, PTTA 38.9 seg.
* Test gestacion negativo.

* ECG: Ritmo sinusal a 70 Ipm. Eje 20°. PR normal. QRS estrecho. Sin

alteraciones de la repolarizacion.






JVA se inicid anticoagulacion con heparina sodice

manteniendo PTTA en rango terapéutico.

¢ El 3° dia de ingreso y encontrandose en rango de anticoagulacion
presenta cuadro de disartria, desviacion de la comisura bucal con

paresia facial central 1izquierda e hipoacusia i1zquierda, sin otra

focalidad.



hallazgos compatibles con lesion

erritorio de arteria cerebral media derecha.

© La paciente es trasladada a UCI asociando AAS al tratamiento y

tras estabilizacion, se traslada de nuevo a planta.



Brote de Colitis Ulcerosa

- Isquemia arterial de varios territorios

« Trombocitosis







festaciones extraintestinales de la Ell:

e Hipercoagulabilidad.

e Vasculitis:
- Vasculitis leucocitoclastica.
- Vasculitis necrotizante similar PAN.
- Arteritis células gigantes (Takayasu).

- Vasculitis del SNC.



: bs directo.
ANOEs.
ANCA:s.
® Anticoagulante lupico.
® Anticardiolipinas IgG e IgM.
® Anti B2 glicoproteina I.

® Crioglobulinas.



» Engrosamiento parietal segmentario de angulo esplénico del colon

y sigma, y ganglios mesentéricos de aspecto reactivo, en probable

relacion con su patologia de base.

« Quiste anexial derecho.



Pruebas de imagen:

* RM cerebral/AngioRM cerebral y de TSA:

Lesion isquémica aguda cortical temporal, parietal e insular

derecha en territorio de arteria cerebral media.

No se detecta transformacion hemorragica ni efecto masa

significativo.

C: 443.0, A: 919




ntitrombina III.

Prot C y Prot S.

« Homocisteina.
o Resistencia a la Proteina C Activada.

« Estudio genético de mutacion de F V Leiden y
Protrombina (G20210A).



gen cardioembolico:

* Ecocardiograma transesofagico: Valvulas
morfoldgicamente normales sin imagenes de vegetaciones ni

trombos. Se descarta la presencia de foramen oval permeable.

e Holter: Ritmo sinusal con FC media de 90 Ipm (60-135).

ESVs aislados. Sin otras arritmias ni alteraciones del ST.



leloproliferativo (trombocitosis esencial):

e Estudio mutacion V617F GEN JAK2: V617F negativo.



jcopenia _moderada con neutropenia, por lo que se re
Azatioprina y se realizaron serologias y coprocultivos que resultarc
negativos.

© Se mantuvo anticoagulacion y antiagregacion a pesar del brote de colitis
ulcerosa, siendo precisa la transfusion de varios concentrados de
hematies.

® Con esteroides a dosis altas fue disminuyendo el numero de
deposiciones y elevando las cifras de leucocitos, permitiendo el inicio
de tto. con anti-TNF (Infliximab) con buena tolerancia.



Ante la estabilidad clinica posterior, sin nuevos eventc

trombodticos, y con las secuelas neurologicas de disestesias en
hemicuerpo 1zquierdo y hemianopsia, fue alta con los siguientes

diagnosticos:
« Colitis ulcerosa en actividad moderada-severa.
- Isquemia de la arteria cubital derecha.

- Lesion isquémica aguda en territorio de la ACM derecha de
etiologia no filiada completamente.

* Pendiente de nueva determinacion de trombofilia y Ac

antifosfolipido.



ovision al mes del alta:

» Positividad de Ac anti cardiolipina Ig M e IgG confirmado

en revisiones posteriores (>12 sem).

Diagnadstico

Colitis Ulcerosa + SAF




SAF se caracteriza por la aparicion de trombosis venc
arterial o morbilidad especifica durante el embarazo, en presencia
de de anticuerpos antifosfolipidos (AAF).

¢ Primario Vs. Secundario (asociado a enfermedad autoinmune,
sobre todo LES)

© Sospechar ante:

e Uno 0 mas eventos tromboticos o tromboembodlicos
inexplicables

e Uno o mas eventos obstétricos atribuidos al SAF

e Trombocitopenia inexplicada o alargamiento del TTPA



Sydney(2006)

[ 1 criterio CLINICO + 1 criterio de LABORATORIO }

CLINICOS

Trombosis vascular (venosa o
arterial).

2.- Morbilidad del embarazo

e Muerte fetal sin otra explicacion en

> 10 sem de un feto
morfolégicamente normal

1 0 mas partos prematuros < 34 sem
de debido a la eclampsia,
preeclampsia 0 insuficiencia
placentaria

3 o mas abortos embrionarios (<10
sem) no explicables por anomalias
cromosdmicas maternas o paternas o
por causas anatomicas u hormonales
maternas

LABORATORIO
1.-Presencia de AAF positivos

e Ac anticardiolipina IgG y/o IgM
titulos moderados/altos (>40 U)

e Ac lupico

e Anti B2 glicoproteina I

~

*En 2 0 mas ocasiones con al
menos 12 semanas de
diferencia

*No mas de 5 afos antes de la
aparicion de la clinica D




, OéﬁCO

- Pacientes que cumplen criterios diagnosticos y con otros factores de

riesgo para el evento trombotico.

¢ Pacientes que clinicamente parecen tener un SAF pero no cumplen los
criterios establecidos. Analisis retrospectivo de 200 pacientes con AAF
que cumplian los criterios de Sapporo 1999, sélo el 59 % cumplieron

con los criterios revisados de 2006.

® Aunque no son criterios diagnosticos, existen manifestaciones clinicas y
analiticas asociadas al SAF que podrian estar presentes en pacientes sin

criterios pero con alta sospecha diagnostica.



ASOCIADOS
(NO CRITERIOS)

(NO CRITERIOS)

o)

. Valvulopatias cardiacas
2. Livedo reticularis

3. Trombocitopenia

4. Nefropatia

5. Manifestaciones neurologicas

Ac anticardiolipina o anti-B2GPI
en el rango de 20 a 39 unidades

Ac anticardiolipina o anti-f2GPI
de tipo IgA

Ac antifosfatidilserina y
antifosfatidiletanolamin

Ac antiprotrombina y
Antiprotrombina y contra el
complejo de  protrombina-
fosfatidilserina



sodica o BPM)

« En el momento agudo. Evidencia 1B

« Embarazo

* Warfarina/Acenocumarol

« se recomiendo rango INR 2-3, mejor que rangos mas elevados.
Evidencia 1A

® Aspirina (AAS)



¢Anticoagulacion indefinida?

Pacientes con SAF y trombosis:

Anticoagulacion indefinida.
Evidencia 1B (recurrencias y
devastadores efectos 2°)

Primer evento venoso con factor precipitante conocido con perfil de anticuerpos
antifosfolipido de bajo riesgo (1 determinacion aislada, titulos bajos o

intermedios o antiB2 glicoproteina I)

Tratamiento definido (3-6 meses). H

Ac antifosfolipidos positivos de forma aislada (sin LES ni otra enfermedad

reumatoldgica).

No se recomienda profilaxis con AAS.
Evidencia 2B.

LES o enfermedad sistémica del tej. conectivo + Ac antifosfolipido positivos

SIN manifestaciones clinicas del SAF.

Bajas dosis de AAS - Evidencia 2C
+ hidroxicloroquina (si LES)




Diagnostico diferencial:

* Riesgo de trombosis asociado a EII

» Presencia de Ac anticardiolipina en EII.

(sin atribuirse a este hallazgo mayor incidencia de eventos
tromboticos).
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