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CARTAS AL EDITOR

Vasculitis cerebral asociada 
a colitis ulcerosa

Sr. Editor:

Entre las manifestaciones extraintestinales que pueden acom-
pañar a la colitis ulcerosa (CU), los accidentes cerebrovasculares
(ACV) son poco habituales. Estados de hipercoagulabilidad de
etiología multifactorial y asociaciones con cuadros de vasculitis
podrían comprometer la circulación cerebral. Presentamos un
caso de CU complicada con vasculitis cerebral por ser una aso-
ciación extremadamente inusual en pediatría.

Se trata de una paciente de 14 años con deposiciones mucosan-
guinolentas de 15 días de evolución y pérdida de 8 kg en el último
mes. Analíticamente presenta anemia microcítica, hipoproteinemia,
hipoalbuminemia, trombocitosis y marcadores inflamatorios eleva-
dos. Los estudios microbiológicos en heces son negativos. A las
24 h del ingreso, coincidiendo con pico febril, presenta disminu-
ción brusca de fuerza en hemicuerpo derecho, ataxia y afasia. La
TC cerebral muestra lesión hipodensa yuxtacortical en convexidad
parietal izquierda sugestiva de lesión isquémica o absceso cere-
bral, por lo que, ante la duda diagnóstica, se instaura corticotera-
pia antiedema cerebral y antibioterapia de amplio espectro. La rec-
toscopia muestra hallazgos sugestivos de proctitis ulcerosa con
biopsias compatibles. Tras iniciar el tratamiento anteriormente des-
crito desaparece la fiebre y mejora la clínica neurológica. Paralela-
mente presenta mejoría progresiva de la sintomatología digestiva.
Para descartar trombosis del seno venoso, se realiza estudio de
hipercoagulabilidad (factores V, VII, VIII y X de coagulación, anti-
trombina III, mutaciones de protrombina, proteínas C y S, homocis-
teína, anticoagulante lúpico, funcionalismo plaquetario, y anticuer-
pos anticardiolipina) siendo normal. Dada la mejoría, es dada de
alta con corticoides en descenso y mesalazina. Una semana des-
pués reingresa por empeoramiento de su clínica digestiva. La colo-
noscopia realizada es compatible con pancolitis ulcerosa. Al no res-
ponder a corticoterapia intravenosa se añade ciclosporina A,
lográndose así controlar la situación. La angiorresonancia cerebral
realizada muestra disminución de la imagen patológica previa. Dos
meses tras el alta y en tratamiento de mantenimiento con azatiopri-
na, presenta crisis convulsiva tónico-clónica generalizada. Una nue-
va TC cerebral muestra lesiones residuales parietales y nuevas le-
siones bilaterales afectando convexidades parietales, sugestivas de
infartos. Se solicita arteriografía cerebral que muestra vasculitis
de ramas distales de arterias cerebrales anterior y media (fig. 1). Se
instaura tratamiento con pulsos mensuales de ciclofosfamida y es-
teroides orales en dosis decrecientes, asociados a azatioprina, tra-
tamiento anticonvulsivante y profilaxis con heparina y AAS, pre-
sentando buena evolución neurológica. Tres meses después reinicia
clínica digestiva que no responde a corticoterapia intravenosa, de-
cidiéndose colectomía total e ileostomía. Presenta evolución pos-
quirúrgica satisfactoria, lo que permite la supresión progresiva de
su medicación. Una nueva arteriografía 7 meses tras la intervención,
muestra desaparición de las imágenes vasculíticas. Actualmente rea-
liza profilaxis con AAS mientras que sangrados esporádicos por el

muñón rectal, en espera de la creación del reservorio, se han con-
trolado con mesalazina tópica.

Los ACV asociados a enfermedad inflamatoria intestinal (EII)
pediátrica son extremadamente raros, existiendo pocos casos
comunicados1-3. Se han descrito episodios aislados de infartos
de senos venosos y otros fenómenos isquémicos corticales y sub-
corticales. Se postulan diferentes factores que actuarían conjunta-
mente, como trombogénesis facilitada por encamamiento, des-
hidratación y estasis venoso, y situaciones de hipercoagulabilidad
tanto congénitas como adquiridas4. Se han descrito aumentos en
los niveles de los factores V y VII de la coagulación y del fibri-
nógeno, trombocitosis, disminución de la vida media plaqueta-
ria y de su agregación, déficit adquirido de antitrombina III y ni-
veles disminuidos de proteínas C y S. Por otro lado, la EII puede
coexistir con diferentes vasculitis. Existen comunicadas asocia-
ciones de EII con arteritis de Takayasu5, Churg-Strauss6, granu-
lomatosis de Wegener7, vasculitis leucocitoclásica8 y panarteritis
nodosa cutánea9. Se desconocen los mecanismos patogénicos
de estas asociaciones. En algunos casos se postula una base ge-
nética común, como es el caso de la CU asociada a Takayasu,
con alta frecuencia de HLA específicos (HLA B52, DR2). En otras
situaciones, como vasculitis necrosantes de vasos pequeños, po-
dría estar implicado el depósito vascular de inmunocomplejos
originados por la exposición de antígenos luminales (alimenta-
rios, bacterianos, fecales) al tejido linfoide submucoso del intes-
tino. Frente a fenómenos vasculíticos en otras localizaciones (cu-
táneas, pulmonares, peneanas, polineuropatías, iritis o

Figura 1. Arteriografía cerebral de la paciente en la que
se observan tortuosidades (flechas) sugestivas de
vasculitis en las ramas distales de las arterias
cerebrales anterior y media.
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poliserositis), aquellos que afectan a la circulación cerebral han
sido raramente comunicados. En uno de los pocos casos descri-
tos de pacientes pediátricos con EII y vasculitis cerebral10, se
describen los hallazgos de la biopsia cerebral en un varón con
CU y convulsiones, que coincidían con los observados en biop-
sias cutáneas y musculares. En nuestro caso, la vasculitis cere-
bral no se ha acompañado de fenómenos inflamatorios vascula-
res en otras localizaciones. El control de su enfermedad de base
ha contribuido al control de las lesiones vasculares y a la desa-
parición de su sintomatología.
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Brote intrafamiliar
de gastroenteritis 
por Shigella flexneri
en Madrid

Sr. Editor:

Shigella produce enfermedad en 164,7 millones de personas
al año en el mundo, mayoritariamente en países subdesarrolla-
dos, provocando 1,1 millones de muertes, el 61 % de las mis-
mas en menores de 5 años1,2. Hay cuatro especies de Shigella:
S. dysenteriae, epidémica, grave, en África, Asia y Sudamérica;
S. flexneri, hiperendémica en países subdesarrollados; S. boydii,

muy infrecuente, en la India3; y S. sonnei, la más frecuente en
países desarrollados, leve y en brotes4,5. La gastroenteritis por
S. flexneri en España es muy infrecuente y no está descrita en
la literatura médica de los últimos 5 años.

Presentamos el caso de una niña de 8 años de etnia gitana, que
presenta fiebre, vómitos e incontables deposiciones líquidas con
sangre roja. El hemograma, la gasometría, glucosa e iones resul-
taron normales. La proteína C reactiva fue 8,02 mg/dl. En el co-
procultivo crece S. flexneri, resistente a tetraciclinas, amoxicilina,
cotrimoxazol y ácido nalidíxico; y sensible a fluorquinolonas, cefa-
losporinas y azitromicina. La niña ingresa para tratamiento intrave-
noso con ceftriaxona, que se cambia por cefalotina tras conocer el
antibiograma. A su vez, se pauta fluidoterapia intravenosa y oral, y
se recomienda aislamiento entérico estricto. Es dada de alta 11 días
después, ya asintomática. Sin embargo, no se trató de un caso ais-
lado (tabla 1). Estos niños viven en “El Salobral”, el núcleo de cha-
bolas más extenso de Madrid, donde residen unas 300 familias
ocupando más de 5 hectáreas6. Sus condiciones higiénicas son de-
ficientes; entre otras cosas, no disponen de agua corriente, por lo
que obtienen el agua de las fuentes más cercanas y los niños se
bañan habitualmente en pozos. El Servicio de Medicina Preventiva
del hospital informó del brote al Instituto de Salud Pública de la Co-
munidad de Madrid, que informó de la limpieza de las fuentes y
de la contaminación por aguas fecales de los pozos, que fueron
cerrados.

En el brote descrito se reúnen factores de riesgo para de-
sarrollar una shigellosis sintomática: hacinamiento, condicio-
nes sanitarias deficientes, pobre higiene corporal, especie (más
graves S. dysenteriae y S. flexneri) y edad del huésped (peor
cuanto menor es el niño). El modo de transmisión es principal-
mente persona a persona por vía feco-oral3, como en nuestro
caso, ya que a pesar de insistir en el aislamiento entérico, éste
no fue seguido por los familiares todo lo estrictamente desea-
ble, dando lugar al contagio intrafamiliar. El período de incu-
bación es de 1 a 6 días7. La diseminación se ve favorecida por-
que el inóculo necesario para causar infección es muy bajo:
10-100 organismos. Además, el período contagioso dura mien-
tras se eliminen las bacterias por las heces, lo que puede ocurrir
hasta 4 semanas después del comienzo de la enfermedad7,8. Las
manifestaciones clínicas pueden variar desde una diarrea acuo-
sa de corta duración, como en el último caso, hasta una diarrea
franca sanguinolenta y con moco, dolor abdominal tipo cólico,
tenesmo, fiebre, anorexia y malestar general, todo ello conoci-
do como disentería bacilar o shigellosis. La mayoría de estos
episodios son autolimitados, resolviéndose en pocos días. La


