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ARTICULO ORIGINAL

Tromboembolismo, otra manifestacion extraintestinal
delas Enfermedades | nflamatorias | ntestinales
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Marta Velasco R®, Luis Carlos Gil L., Ricardo Latorre M.A2, Ana Maria Madrid S®,
Jaime Lubascher C.?9, Jorge Valenzuela E.?, Luis Alvarez L.® y Sanko Karelovic C.?

THROMBOEMBOLISM, ANOTHER EXTRAINTESTINAL MANIFESTATION OF
INFLAMMATORY BOWEL DISEASE

Thromboembolism (TE), arterial and venous, is an important cause of morbidity and
mortality. Patients with inflammatory bowel diseases (IBD) appear to have 3-4 fold risk of
developing TE with a prevalence between 2-10%. Despite extensive studies, the mechanisms
of this complication in IBD are not completely elucidated, but it has been suggested that
the activity of the IBD is related to TE risk. Objetives. To determine clinical characteristics
of TE in a group of patientes with IBD. Patients and Methods. We examinated the clinical
setting of TE events in 16 patients, evaluating the age of patients, extention and severity of
inflammatory activity at the time of the thrombotic episode. Results: Thirteen patients with
ulcerative colitis (UC) and three with Crohn's disease (CD) were included, with age
ranged from 21 to 72 years (median 43 years), eight female; 11 of the TE events occurred
in patients under 50 years. In UC, nine had pancalitis, all TE events were during active
phase of the disease, being moderate-severe in all patients. In CD, two patients had
inflammatory activity. Three patients had other extraintestinal manifestations (EIM) of
IBD, two of them had artralgias and one, primary sclerosing cholangitis. Nine patients
had deep vein thrombosis, three had pulmonary embolism, two had mesenteric veing/porta
vein, one had longitudinal venous seno, one had cerebral arterial and one had braquial
arterial thrombosis. The mean interval from time to diagnosis of IBD to TE event was
between one week and six years in 15 patients. Five patientes were hospitalizated at the
time of the thrombotic episode, two of them after their proctocolectomy. None of the
patients were on total parenteral nutrition or had central venous cateter. Inherited causes
of thrombophilia were evaluated in five patients and none of them had any demonstrable
alterations. All patients were treated with heparin without complications. One patient died
as a direct result of the pulmonary embolism. There was no previous history of trombosis
in any of the patients nor in first degree relatives. Conclusions. TE is a relatively common
extraintestinal manifestation of IBD and clinicians should remain vigilant and have a low
threshold for suspecting the presence of these complications. The remission may be the
most important factor in the prevention of TE events. The treatment with heparin should be
started early in these cases, even in patients with severe inflammatory activity, with intesti-
nal bleeding.
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Los pacientes con Enfermedades Inflama-
torias Intestinales (El): colitis ulcerosa (CU)
y enfermedad de Crohn (EC), presentan un
mayor riesgo de eventos tromboembdlicos (TE),
episodios que pueden aumentar la morbimor-
talidad en este grupo de pacientes'?. Sin em-
bargo, esta asociacion ha sido observada prin-
cipalmente en estudios retrospectivos realiza-
dos en centros de referencia y con pacientes
seleccionados**2. El TE puede comprometer
el sistema arterial y/o venoso, siendo los epi-
sodios més frecuentes la trombosi s venosa pro-
funda (TVP) con o sin embolia pulmonar
(TEP). Sin embargo, otros territorios como el
cerebral, cardiovascular, venas innominadas,
venas de la retina, venas hepéticas, venas
mesentéricas y venas renales entre otras, tam-
bién pueden estar comprometidas'.

El riesgo de TE en pacientes con Ell es 3-4
veces mayor que la poblacion general, y estu-
dios han sefidlado una prevalencia de un 2-
10%?*. Sin embargo, trabajos con anatomia pa-
tolégica han sefialado que el nimero de casos
podria ser mayor, sugiriendo que muchos cua-
dros de TE permanecen subdiagnosticados'.
El mecanismo exacto por el cual la actividad
procoagulante esta aumentada en las Ell per-
manece aln desconocido, pero se estima que
seria un proceso multifactorial y probablemen-
te estaria relacionado con la actividad
inflamatoria de la mucosa'2. Hasta el momen-
to, no existe un marcador de laboratorio que
posea un valor predictivo suficiente, paraiden-
tificar aguellos pacientes con mayor riesgo de
presentar algun episodio trombdético y/o
embdlico durante su evolucion.

Durante el presente afio, algunos de los au-
tores hemos diagnosticado y tratado pacientes
con Ell que presentaron TE durante su evolu-
cion. El propdsito de esta comunicacion es mos-
trar dos casos caracteristicos, presentar nues-
tra experienciay revisar las caracteristicas del
TE en Ell, y asi familiarizar alos médicos con
estacomplicacion extraintestina delasEll, diag-
nosticandolas y tratandolas més oportunamente.

Pacientes y Métodos

Se analizaron de manera retrospectiva, los
antecedentes clinicos mas relevantes de 16 pa-
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cientes con Ell que presentaron episodios TE
en diferentes territorios vasculares, durante el
periodo 1990-2005. Trece pacientes sufrian CU
y tres EC, con edad promedio de 43 afnos
(rango 21-72), siete mujeres (Tabla 1). Se pre-
sentan dos casos clinicos recientes (Casos N°
1y 2) y serevisan las caracteristicas clinicas
més importantes de |os 16 pacientes.

Resultados

Caso Clinico N° 1

Hombre de 21 afios, quien presenta desde
hace un afio 1-2 deposiciones liquidas al dia,
intermitentes, acompafiadas en ocasiones de
sangre, sin sintomas extraintestinales. Debido
aun aumento de su sintomatol ogia se hospita-
liza en Diciembre del 2004. A su ingreso des-
taca palidez de piel y mucosas, sin compromi-
so hemodinamico, con examen cardiovascular,
pulmonar y abdomina normales. Los exame-
nes de laboratorio muestran un hematocrito de
15,4%, hemoglobina de 5,7 mg/dL, leucocitos
de 10.000 por mm? sin desviacion izquierda,
plaquetas normales y una VHS de 49 mm/h.
La colonoscopiay biopsias de colon/recto mos-
traron un compromiso inflamatorio difuso, des-
de recto hasta ciego, compatible con una
pancolitis ulcerosa (Figura 1). Se inicio trata-
miento con sulfasalazina 3 g/dia con buena
respuesta clinica, por lo que fue dado de altaa
los5 dias.

Se mantuvo asintomético hasta mediados de
febrero del 2005, cuando presentd aumento de
las deposiciones liquidas (diurnas/nocturnas) y
rectorragia, por 1o que se hospitalizd nueva
mente. Los examenes mostraban un hema-
tocrito de 18%, hemoglobina de 6 mg/dL y
plaquetas normales. Se inicid tratamiento con
prednisona 40 mg/dia con buena respuesta ini-
cial. Sin embargo, alas 48 horas de su ingreso
presentd compromiso neurolégico con ausen-
cia de lenguaje, desviacion de la mirada a de-
rechay discreta paresia en hemicuerpo izquier-
do. Al examen neurolégico destaca hipotonia
izquierda intermitente y Babinsky espontaneo,
reflgjos osteotendineos exatados bil ateralmente,
reflgjos plantares flexores bilaterales con clonus
inagotable aizquierda, con ausencia de signos
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Tabla 1. Caracteristicas clinicas de 16 pacientes con Ell y eventos TE

Paciente  Sexo Edad Ell Ubicacion Actividad Trombosis Estudio
trombofilia
1 Masc 21 Cu Pancolitis Moderada Trombosis seno No
venoso longitudinal
Masc 26 Cu Pancolitis Severa TVP popliteay TEP Normal
Masc 35 Cu Pancolitis Moderada-  Trombosis arteria No
severa cerebra
4 Masc 29 CuU Colitis Leve- Trombosis portay vena Normal
izquierda moderada mesentérica superior
Masc 35 CuU Pancolitis Post-cirugia  Trombosis porta No
Masc 26 Cu Pancolitis Moderada TVP femoro-poplitea Normal
7 Masc 64 Cu Pancolitis Severa TVP ext inferior No
izquierday derecha
Fem 44 CuU Pancolitis Moderada TVP ext. inf. Derecha Normal
Fem 72 Cu Pancolitis Severa TVPileofemora derecha No
10 Fem 61 CuU Pancalitis Post-cirugia TV Piliacaizquierda No
11 Fem 51 CuU Procto- Moderada Trombosis safena No
sigmoiditis externaderecha
12 Fem 50 CuU Pancolitis Moderada TEP Normal
13 Fem 37 CuU Pancolitis Moderada-  TEP (falece) No
severa
14 Masc 60 EC lleon Remisién TVPileo-femoral No
15 Fem 42 EC lleon Moderada Trombosis arteria No
braquia
16 Fem 39 EC Pancolitis Moderada  TVP femoro-poplitea No

Ell: Enfermedades inflamatorias intestinales; EC: enfermedad de Crohn; CU: colitis ulcerosa; TE: tromboembdlicos;
TEP: tromboembolismo pulmonar; TV P: trombosis venosa profunda.

Figura 1. Colonosco-
pia que muestra com-
d promiso difuso de la
mucosa compatible
con colitis ulcerosa.
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meningeos. Latomografiaaxia computarizada
(TAC) de cerebro demostré una lesion
hipodensa que compromete la region talémica
derecha, seno venoso espontédneamente hiper-
denso en area basilar y latera izquierdo, con
asimetria de sistema ventricular con dilatacion
del cuerno temporal derecho (Figura 2). El
el ectroencefal ograma demostré una lentitud di-
fusa continua, lentitud focal izquierda, activi-
dad epileptiforme focal izquierda, siendo com-
patible con un status no convulsivo. Se plantea
el diagndstico de status no convulsivo secun-

dario a trombosis de seno venoso central. La
angiografia cerebral mostro una falta de llene
del seno venoso lateral izquierdo (Figura 3). El
paciente fue trasladado a la Unidad de Cuida
dos Intensivos donde se intubd y seinicio tra-
tamiento con midazolam, fenitoina, hidrocor-
tisona, ceftriaxoney metronidazol iv, sulfasala-
zina 3 g/diay anticoagulacion con heparinaen
infusion continua. El paciente evoluciond en
forma favorable, sin déficit neurolégico y con
una rpida inactivacion de la CU. El control
de la TAC cerebral realizada a los 24 dias de

Figura 2. TAC cerebral que muestra lesion hipodensa que compromete el area talamica dere-
cha, seno venoso espontaneamente hiperdenso en area basilar y lateral izquierdo y asimetriade
sistema ventricular con dilatacion del cuerno temporal derecho.

Figura 3. Angiografia cerebral que demuestrafalta dellene del seno venoso lateral izquierdo.
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su ingreso, demostro |a desaparicion completa
de lalesion hipodensa taldmica derechay con-
traste espontaneo del seno lateral izquierdo (Fi-
gura 4). Fue dado de ata a fines de marzo
con prednisona, sulfasalazina y tratamiento
anticoagulante oral.

Caso Clinico N° 2

Hombre de 26 afios que presenta episodios
de rectorragia intermitente desde septiembre
de 2004, agregandose en las dos semanas pre-
vias, deposiciones liquidas con sangre (15 ve-
ces/diay 6 veces/noche) con dolor abdominal,
pujo y tenesmo rectal. No refiere compromiso
extraintestinal. Fue hospitalizado en diciembre
de 2004, presentando palidez de piel y mucosas,
sin compromiso hemodinamico. Al examen ab-
dominal presentabadolor, y el examen cardio-
vascular y pulmonar eran normales. Dentro de
los exdmenes de laboratorio destacaba un
hematocrito de 23%, hemoglobina de 8 mg/dL,
leucocitos de 32.710 por mm3, con 20% de
bacilifomes, plagquetas normales, VHS de 49
mm/h y PCR de 115 mg/L. Se inici6 trata-
miento con esteroides intravenosos y locales
(enemas), ciprofloxacino, metronidazol y
heparina de bajo peso molecular profiléctica.
La rectosigmoidoscopia con biopsias mostra-
ron alteraciones compatibles con proctosig-
moiditis. Evoluciond en buenas condiciones ge-
nerales siendo dado de alta 10 dias después.

En su domicilio evoluciond estable desde el
punto gastrointestinal, pero refiere aumento de
volumen progresivo de su extremidad inferior

izquierda, asociado a dolor en region gemelar
con sensacion de empastamiento local. Rein-
gresd a mediados de enero de 2005, realizan-
dose estudio con ecodoppler venoso que mos-
tr6 una TVP izquierda desde la vena poplitea
adistal. Seinicio tratamiento con heparina con-
venciona en bomba infusiéon continua, sin em-
bargo, tres dias més tarde present6 dolor tipo
puntada de costado en hemitdrax izquierdo, con
angiotomografia de térax que muestra altera-
ciones compatibles con TEP (Figura 5). Se
decidid iniciar tratamiento con heparina de bgjo
peso molecular, cambiandol o posteriormente por
tratamiento anticoagulante oral (acenocumarol-
neosintron®) con el objetivo de mantener un
INR de 2,5. Serealiz0 estudio etiolégico de su
enfermedad TE, destacando ecotomografia ab-
dominal, pelviana y testicular, y estudio de
trombofilia (anticuerpos anticardiolipinas, homo-
cisteina, Gen 20201 protrombina y factor V
Leyden) normales. Se da de alta en buenas
condiciones generales a fines de enero, con
esteroides orales en disminucion progresiva,
sulfasalazina, y neosintron®. Hasta la fecha
se mantiene en buenas condiciones generales,
en terapia con sulfasalazina 2 g/dia. El trata-
miento anticoagulante fue suspendido después
de completar seis meses.

Resultados generales

La experiencia con las caracteristicas clini-
cas més relevantes de los 16 pacientes es re-

Figura 4. Tomografia
cerebral a los 24 dias
del ingreso. Desapare-
ce lalesion hipodensa
talamica derecha y
existe contraste espon-
téneo del seno latera
izquierdo.
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Figura 5. Angiotomografia de térax que muestra ateraciones compatibles con Tromboembolismo
Pulmonar. A. Defecto de llene parciales a nivel de las arterias segmentarias basal posterior y
basal lateral del 16bulo inferior derecho y en la segmentaria basal lateral del I6bulo inferior
izquierdo. B. Opacidades en vidrio esmerilado y relleno aveolar en la periferia del segmento
basal posterior y lateral derecho, posiblemente secundarios a hemorragia alveolar, concordantes

con zonas de tromboembolismo descritas.

sumida en la Tabla 1. Once pacientes tenian <
50 afios a momento del cuadro de TE, 10
(nueve con CU y uno con EC) presentaban
pancolitis, siendo moderada-severa en todos
los casos. Los otros dos pacientes con colitis
izquierday proctosigmoiditis, también presen-
taban actividad inflamatoria a momento del
TE. SAlo un paciente (con EC), se encontraba
en remision de su enfermedad a momento del
episodio TE. Tres pacientes presentaban otra
manifestacion extraintestinal, dos con artralgias
y uno con colangitis esclerosante primaria.
Nueve pacientes presentaron TVP de ex-
tremidades inferiores, tres con TEP, dos con
trombosis mesentérica/porta, uno con trombo-
sisdel seno venoso longitudinal, uno con trom-
bosis arteria cerebral y uno con trombosis ar-
teriabraquial. Los episodios TE ocurrieron en-
tre la primera semanay hasta 6 afios luego del
diagnostico de Ell. Un paciente (caso N° 16)
presentd el cuadro TE previo a diagnéstico de
EC. Cinco pacientes estaban hospitalizados al
momento del TE, dos de €ellos presentaron el
evento TE posterior ala proctocolectomia. Un
paciente reingreso por el episodio TE luego de
ser dado de ata de su crisis de CU (caso
clinico N° 2) y tres tenian el antecedente de
tabaquismo. Dos pacientes tenian trombocitosis
a momento del TE. Ningun paciente estaba
con nutricion parenteral total o catéter venoso
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central @ momento del evento. El estudio de
trombofiliarealizado en cinco pacientes no de-
mostro la presencia de | as alteraciones heredi-
tarias cléasicas. Ningun paciente tenia antece-
dentes de eventos previos o familiares de TE.
Todos los casos fueron tratados con heparina,
sin presentar complicaciones. Un paciente con
TEPfalleci6 debido a cuadro TE.

Discusion

Esta experiencia confirma que el TE puede
ser una manifestacion extraintestinal en pa-
cientes con Ell. Nuestro objetivo fue mostrar
los antecedentes clinicos méas importantes en
un grupo de casos con Ell que desarrollaron
algun episodio TE durante la evolucion de su
enfermedad. En el futuro, através de una me-
jor informacion entre los distintos grupos en
Chile, por gemplo ACTECCU (Agrupacion
Chilena de Trabgjo en Enfermedad de Crohn
y Colitis Ulcerosa), podriamos determinar més
exactamente la prevalencia e incidencia de las
Ell en Chiley de las distintas manifestaciones
extraintestinales incluyendo los eventos TE.

Una de las caracteristicas de las Ell, espe-
cialmente de la EC, es la presencia de trom-
bosis microvascular a nivel intestinal**°.
Wakefield y cols han sugerido que podriaexistir
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una relacion causal entre hipercoagulacion y
las Ell*4. Varios hechos apoyan esta relacion:
1) lesiones fibrinoides oclusivas y trombosis a
nivel de los vasos de la submucosa han sido
descritas, incluso en areas intestinales no com-
prometidas, en biopsias de pacientes con EC y
CU en etapa inicial'?16; 2) enfermedades he-
reditarias de la coagulacion parecen proteger
del desarrollo de ElNY; 3) la heparina ha sido
utilizada con algin efecto beneficioso en el
tratamiento de la CU activa severa refractaria
a terapia habitual. Esta respuesta al uso de
heparina podria explicarse por laformacion de
complejos con mediadores inflamatorios més
gue por un efecto anticoagulante'®. Por otra
parte, varios marcadores de laboratorio de ac-
tivacion de la coagulacion y de la fibrinolisis
han sido descritos en pacientes con Ell, sin
embargo, su interpretacion puede ser dificil por-
que ellas reflejan una respuesta de fase agu-
da'. Otros estudios han demostrado que la
trombocitosis es frecuente en pacientes con
Ell active®. Dos de nuestros pacientes pre-
sentaron trombocitosis al momento del cuadro
TE. Andoh y cols han sugerido incluso que las
plaguetas podrian tener algin papel en la
patogénesis de las Ell, basado en los niveles
circulantes aumentados de microparticul as de-
rivadas de estas células en estos pacientes®.
Todos estos hechos apoyan la interaccion que
podria existir entre la cascada de la coagula
cion, larepuestainflamatoria a nivel intestinal
y agunas manifestaciones extraintestinales,
como el TE, en pacientes con Ell.

Desde que Bargen y Barter publicaron el
primer caso de TE en un paciente con CUZ,
numerosas publicaciones han confirmado esta
asociacion®**2, Sin embargo, la verdadera fre-
cuencia de TE en pacientes con Ell esincier-
ta y probablemente esté subdiagnosticadal?.
Bernstein y cols comunicaron una incidencia
similar de TVP de 31,4/10.000 personas-afio
en pacientes con EC y de 30/10.000 personas-
afno para pacientes con CU. En el mismo es-
tudio, laincidencia para TEP en pacientes con
EC (10,3/10.000 personas-afio) parece ser me-
nor gue en pacientes con CU (19,8/10.000 per-
sonas-afno), sin embargo, esta diferencia des-
aparecia a gjustar los valores segin edad®.
Miehdler y cols han sefialado que & 75% de

los episodios TE pueden corresponder a TVP,
con o sin TEP asociado'®. En nuestra expe-
riencia once eventos TE correspondieron a
TVP, uno de ellos claramente asociado a TEP.
Por otra parte, el TE también pueden ocurrir a
nivel arterial®. En el presente estudio dos pa-
cientes presentaron compromiso del sistema
arterial, uno a nivel de la arteria cerebral y el
otro delaarteriabraquial.

Esta complicacion causa importante morbi-
mortalidad por lo tanto debe estar presente en
el mangjo de los pacientes con Ell. La morta-
lidad en pacientes con Ell y eventos TE ha
sido descrita, durante el episodio agudo, entre
8-25%:". En esta experiencia un paciente falle-
Ci6 debido a cuadro TE.

Se ha observado que un porcentaje impor-
tante de episodios TE ocurre en pacientes jo-
venes’, |0 que coincide con nuestra experien-
cia ya que 11 pacientes tenian < 50 afios a
momento de presentar el TE.

El TE puede llegar a ser incluso recurrente
y ocurrir incluso posterior a la proctocolec-
tomia®®. En nuestra serie ningun paciente te-
nia antecedentes de TE previo, y dos lo pre-
sentaron después de la proctocolectomia, Si-
tuacion que nos permite suponer que existe un
trastorno sistémico no dependiente del colony
gue la presencia de TE no es indicacion de
proctocol ectomia.

Entre todos los factores de riesgo adquiri-
dos, se ha sugerido que el grado de actividad
de la Ell seria e més importante'?. Sin em-
bargo, otros autores han descrito episodios de
TE en pacientes en remision>"2, Jackson y
cols mostraron que 55% y 11% de los pacien-
tes con CU y EC respectivamente, se encon-
traban en remision de sus sintomas al momen-
to del TE'. Por otra parte, Spinay cols recien-
temente han mostrado que 25 de 36 pacientes
se encontraban en fase activa de su Ell
momento del evento TE. Nuestra experien-
cia confirma la importancia del grado de acti-
vidad inflamatoria como factor de riesgo de
TE en pacientes con Ell, ya que 13 de los 14
pacientes se encontraban en fase activa de su
Ell a momento del TE, en 11 la actividad fue
moderada-severa. Estas diferencias se pue-
den explicar porque los pacientes con Ell y
TE pueden ser separados en dos grupos. €
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primero, quizas el mas numeroso, en el cual
los episodios de TE se desarrollan durante la
fase activa de la enfermedad y donde los fac-
tores de riesgo adquiridos adquieren un papel
fundamental. El segundo grupo presenta los
episodios durante la etapa de remision y en
ellos los factores sistémicos, presumiblemente
genéticos, pasan a tener un papel de mayor
importancia. Aungue causas de trombofilia he-
reditaria tales como la mutacion del factor V
Leyden, mutacion del gen de la protrombina
G20210A vy déficit de proteina C y S deben
ser estudiadas en pacientes con Ell y TE, la
mayoria de los trabajos han demostrado que
estos factores protrombaticos hereditarios jue-
gan un papel menor en pacientes con Ell y
TE. Spinay cols han mostrado recientemente
que la prevalencia de las mutaciones de los
factores protrombéticos hereditarios, en episo-
dios de trombosis venosa, es significativamente
menor en pacientes con Ell en comparacion
al grupo control. En el caso de las trombosis
arteriales la prevalencia es similar en los dos
grupos®?. En nuestra serie, sdlo cinco pacien-
tes fueron estudiados y ninguno de ellos pre-
sentaba mutaciones sugerentes de trombofilia
hereditaria. Por |o tanto, no existen razones
para solicitar de manera generalizada un estu-
dio de trombofilia como pesquisa de mutacio-
nes protromboticas hereditarias en pacientes
con Ell sin antecedentes de TE, aunque una
consideracion especial latendran aquellos pa-
cientes con historia de trombosis familiar.

Otros factores adicionales pueden aumen-
tar el riesgo de TE en pacientes con Ell: la
cirugia, inmovilizacion, uso de catéteres venosos
centrales, nutricién parenteral, tabaguismo y
anticonceptivost. En nuestra serie, cinco pa
cientes se encontraban hospitalizados y por lo
tanto tenian un mayor grado de inmovilizacion
al momento de desarrollar el episodio de TE.
Ademas, tres pacientes tenian el antecedente
de tabaquismo.

¢Como podemos minimizar €l riesgo de TE
en pacientes con Ell? Primero, uso profilacti-
co de heparina y medias antitrombdticas de-
ben ser consideradas en pacientes hospitaliza-
dos. Papa y cols han descrito el efecto de la
heparina en el tratamiento de la Ell refracta-
ria, por o que en ningln caso su uso esta
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contraindicado en pacientes con Ell severa®.
Segundo, indicar lamovilizacion precoz y evi-
tar la nutricion parenteral excepto cuando la
via enteral no este indicada. Tercero, pacien-
tes con EC deben ser aentados a suspender
el tabaco y ser informados de los riesgos del
uso de anticonceptivos. Cuarto, pacientes con
EC y compromiso de intestino delgado deben
ser evaluados periédicamente para detectar
déficit de vitaminas y &cido félico, suplemen-
tédndolas en caso necesario. Finalmente, el ade-
cuado control de la actividad inflamatoriaes|a
medida més importante para disminuir € ries-
go de TE en pacientes con Ellt. Tomando en
consideracion los estudios publicados, no exis-
te razon alguna para modificar la intensidad y
duracién del tratamiento anticoagulante en pa-
cientes con o sin Ell2.

En conclusion, aungue el TE es una mani-
festacion extraintestinal infrecuente en pacien-
tes con Ell, su presencia puede acarrear pro-
blemas de manejo con mayor morbimortalidad.
Mientras no exista un marcador de |aboratorio
que permita predecir que grupo de pacientes
con Ell presenta un mayor riesgo de desarro-
[lar cuadros TE, los médicos tratantes deben
permanecer alertay mantener un alto nivel de
sospecha frente a esta complicacion. Un me-
jor conocimiento de los mecanismos que con-
tribuyen al desarrollo de trombosis en pacien-
tes con Ell permitira posiblemente prevenir
esta complicacion y optimizar el mangjo. El
riesgo de TE en pacientes con Ell es otro
argumento més para alcanzar un control Opti-
mo en lainflamacion de la mucosa.

Resumen

El tromboembolismo (TE) arterial y venoso, po-
see una elevada morbimortalidad, siendo en pacien-
tes con enfermedades inflamatorias intestinales (El1)
3-4 veces mayor que la poblacion general, con una
prevalencia de un 2-10%. El mecanismo por el cual
la actividad procoagulante estad aumentada en las
Ell es aln desconocido, sin embargo, factores de
riesgo como el grado de inflamacion de la mucosa
han sido descritos. Objetivos: Determinar las ca
racteristicas clinicas de TE en un grupo de pacien-
tes con Ell. Pacientesy M étodos: Se analizaron de
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manera retrospectiva los antecedentes clinicos de
16 pacientes con Ell que presentaron TE durante
su evolucién. Se evaud edad, extension y grado
de actividad dela Ell al momento del TE. Resulta-
dos: Los pacientes estudiados fueron 13 con coli-
tis ulcerosa (CU) y tres con enfermedad de Crohn
(EC), edad promedio 43 afios (rango 21-72), ocho
mujeres. Once pacientes tenian < 50 afios a mo-
mento del TE. En CU, nueve pacientes tenian
pancolitis, todos con enfermedad activa moderada-
severa. En EC, dos pacientes presentaban activi-
dad de la enfermedad a momento del TE. Tres pa-
cientes tenian otra manifestacion extraintestinal
(MEI), dos de €ellos artralgias y uno colangitis
esclerosante primaria. Los eventos de TE son: trom-
bosis venosa profunda de extremidades inferiores
en 9 casos, TE pulmonar en 3 pacientes, trombosis
mesentérica/portal (dos casos), trombosis del seno
venoso longitudinal (un paciente), trombosis arte-
ria cerebral (uno) y trombosis de arteria braquial
(un caso). Quince casos de TE ocurrieron entre una
semanay 6 afios luego del diagndstico de Ell. Cin-
co pacientes estaban hospitalizados a momento del
TE, dos de ellos después de cirugia por su Ell.
Ningun paciente estaba recibiendo nutricion paren-
teral total o tenia catéter venoso central a momen-
to del TE. El estudio de trombofilia realizado en
cinco pacientes, no demostro alteraciones caracte-
risticas. Todos los pacientes fueron tratados con
heparina sin complicaciones, y un paciente fallecié
por embolia pulmonar. Ningln paciente tenia ante-
cedentes personales o familiares de TE. Conclusio-
nes: El tromboembolismo es otra MEI de las Ell
que debe ser sospechado. La remision de la Ell
pudiera ser €l factor més importante en la preven-
cion de estos episodios. El uso de heparina como
tratamiento del TE no esta contraindicado en estos
pacientes, incluso en aquellos con crisis severa con
sangramiento intestinal .

Palabr as claves: Enfermedades inflamatoriasin-
testinales, colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn,
tromboembolismo y trombosis.
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