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Vasculitis cerebral asociada
a colitis ulcerosa

Sr. Editor:

Entre las manifestaciones extraintestinales que pueden acom-
panar a la colitis ulcerosa (CU), los accidentes cerebrovasculares
(ACV) son poco habituales. Estados de hipercoagulabilidad de
etiologia multifactorial y asociaciones con cuadros de vasculitis
podrian comprometer la circulacion cerebral. Presentamos un
caso de CU complicada con vasculitis cerebral por ser una aso-
ciacion extremadamente inusual en pediatria.

Se trata de una paciente de 14 anos con deposiciones mucosan-
guinolentas de 15 dias de evolucion y pérdida de 8 kg en el altimo
mes. Analiticamente presenta anemia microcitica, hipoproteinemia,
hipoalbuminemia, trombocitosis y marcadores inflamatorios eleva-
dos. Los estudios microbioldgicos en heces son negativos. A las
24 h del ingreso, coincidiendo con pico febril, presenta disminu-
cion brusca de fuerza en hemicuerpo derecho, ataxia y afasia. La
TC cerebral muestra lesion hipodensa yuxtacortical en convexidad
parietal izquierda sugestiva de lesion isquémica o absceso cere-
bral, por lo que, ante la duda diagnostica, 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 clinica neurologica. Paralela-
mente presenta mejoria progresiva de la sintomatologia digestiva.
Para descartar trombosis del seno venoso, se realiza estudio de
hipercoagulabilidad (factores V, VII, VIII y X de coagulacion, anti-
trombina III, mutaciones de protrombina, proteinas Cy S, homocis-
teina, anticoagulante lapico, funcionalismo plaquetario, y anticuer-
pos anticardiolipina) siendo normal. Dada la mejoria, es dada de
alta con corticoides en descenso y mesalazina. Una semana des-
pués reingresa por empeoramiento de su clinica digestiva. La colo-
noscopia realizada es compatible con pancolitis ulcerosa. Al no res-
ponder a corticoterapia intravenosa se anade ciclosporina A,
lograndose asi controlar la situacion. La angiorresonancia cerebral
realizada muestra disminucién de la imagen patologica previa. Dos
meses tras el alta y en tratamiento de mantenimiento con azatiopri-
na, presenta crisis convulsiva tonico-clonica generalizada. Una nue-
va TC cerebral muestra lesiones residuales parietales y nuevas le-
siones bilaterales afectando convexidades parietales, sugestivas de
infartos. Se solicita arteriografia 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 evolucion neurologica. Tres meses después reinicia
clinica digestiva que no responde a corticoterapia intravenosa, de-
cidiéndose colectomia total e ileostomia. Presenta evolucion pos-
quirtrgica satisfactoria, lo que permite la supresion progresiva de
su medicacion. Una nueva arteriografia 7 meses tras la intervencion,
muestra desaparicion de las imagenes vasculiticas. Actualmente rea-
liza profilaxis con AAS mientras que sangrados esporadicos por el

munoén rectal, en espera de la creacion del reservorio, se han con-
trolado con mesalazina topica.

Los ACV asociados a enfermedad inflamatoria intestinal (EII)
pediatrica son extremadamente raros, existiendo pocos casos
comunicados!'3. Se han descrito episodios aislados de infartos
de senos venosos y otros fendbmenos isquémicos corticales y sub-
corticales. Se postulan diferentes factores que actuarian conjunta-
mente, como trombogénesis facilitada por encamamiento, des-
hidratacion y estasis venoso, y situaciones de hipercoagulabilidad
tanto congénitas como adquiridas?. Se han descrito aumentos en
los niveles de los factores V 'y VII de la coagulacion y del fibri-
nogeno, trombocitosis, disminucion de la vida media plaqueta-
ria y de su agregacion, déficit adquirido de antitrombina 11T y ni-
veles disminuidos de proteinas C y S. Por otro lado, la EII puede
coexistir con diferentes vasculitis. Existen comunicadas asocia-
ciones de EII con arteritis de Takayasu’, Churg-Strauss®, granu-
lomatosis de Wegener’, vasculitis leucocitocldsica® y panarteritis
nodosa cutinea’. Se desconocen los mecanismos patogénicos
de estas asociaciones. En algunos casos se postula una base ge-
nética comin, como es el caso de la CU asociada a Takayasu,
con alta frecuencia de HLA especificos (HLA B52, DR2). En otras
situaciones, como vasculitis necrosantes de vasos pequenos, po-
dria estar implicado el depdsito vascular de inmunocomplejos
originados por la exposicion de antigenos luminales (alimenta-
rios, bacterianos, fecales) al tejido linfoide submucoso del intes-
tino. Frente a fendmenos vasculiticos en otras localizaciones (cu-
tdneas, pulmonares, peneanas, polineuropatias, iritis o

Figura 1. Arteriografia 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 circulacion cerebral han
sido raramente comunicados. En uno de los pocos casos descri-
tos de pacientes pedidtricos con EIl y vasculitis cerebral?, se
describen los hallazgos de la biopsia cerebral en un varén con
CU y convulsiones, que coincidian con los observados en biop-
sias cutaneas y musculares. En nuestro caso, la vasculitis cere-
bral no se ha acompafado de fenémenos 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-
paricion de su sintomatologia.
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