Cartas al director
i

¢ Colitis isquémica de base
genética?

Sr. Director:

La colitis isquémica se caracteriza, basicamente, por
una insuficiencia circulatoria que genera una serie de le-
siones histopatologicas parietales, con carécter variable
de reversibilidad segun el grado de sufrimiento vascular
acontecido.

La evolucién del proceso isquémico denota formas
transicionales o reversibles, estendticas o crdnicas y gan-
grenosas con tendencia a la perforacién.

Aunque su etiologia puede ser multifactorial, existe una
asociacion mayoritaria con la aterosclerosis. Las altera-
ciones de la coagulacion resultan causas excepcionales.

Su patogenia, con base en un déficit vascular, continda
manteniendo una interesante controversia, buscando ex-
plicaciones para aquellas formas espontaneas o sin apa-
rente oclusién vascular'.

Presentamos el caso de un paciente joven con antece-
dentes familiares de hipercoagulabilidad que desarrollo
un cuadro de colitis isquémica de probable origen multi-
factorial.

Se trata de un var6n de 29 afios con antecedentes fa-
miliares de un tio, por parte de la madre, que habia pre-
sentado un cuadro de tromboembolismo pulmonar tratado
con anticoagulantes durante 6 meses, desarrollando, pos-
teriormente, una trombosis venosa femoroiliaca derecha
con prolongacién hacia la vena cava inferior y un trombo
calcificado en la cava inferior de localizacién suprarrenal,
que obligb a reinstaurar el tratamiento heparinico.
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Un hijo de éste presentaria un episodio de trombosis
venosa profunda.

Dos sobrinos del anterior presentaron tromboembolis-
mo pulmonar, uno en dos ocasiones y el otro un episodio
de trombosis portal.

Se efectud un estudio de trombofilia que reveld una ele-
vacion del factor VIl de la coagulacion en los miembros de
la familia implicados, que obligd a un tratamiento anticoa-
gulante indefinido de los parientes resefiados, y se detect6
una hipercolesterolemia familiar combinada (fig. 1).

Nuestro paciente, sin antecedentes personales de inte-
rés, consultdé por un cuadro de dolor en el hemiabdomen
izquierdo con heces liquidas y fiebre de 3 semanas de
evolucion, y con sindrome general progresivo.

En el examen fisico fue llamativo el dolor en la fosa
ilfaca izquierda, con sensacién de plastrén en esa zona.

Los estudios complementarios fueron normales, excep-
to una bilirrubina total de 2,37 mg/dl y una radiografia ab-
dominal con aparente liquido libre en la pelvis, que se
confirmd mediante ecografia, junto a la identificacion de
una masa hiperecogénica en el flanco izquierdo y una
hepatomegalia homogénea.

La colonoscopia demostrd lesiones mucosas en la fle-
xura sigmoidea y el tercio distal del colon descendente
compatibles con colitis isquémica en remision.

Caus6 alta asintomatico, acudiendo 30 dias después
por dolor y tenesmo rectal en el contexto de una gran
masa palpable, inmdévil y de consistencia firme, desde la
arcada costal a la pelvis.

Un enema opaco objetivd un colon sigmoides y des-
cendente estenosado con una importante reaccion me-
sentérica (fig. 2).

El paciente fue laparotomizado, encontrando un colon
izquierdo englobado en un mesenterio engrosado. Se
practicé una colectomia izquierda ampliada con colosto-
mia terminal y cierre del mufién rectal. El estudio histopa-
tolégico confirmd el diagnéstico de colitis isquémica.

En el postoperatorio sufrié infeccion de la herida quirdr-
gica y un desprendimiento parcial del estoma por un abs-
ceso local.
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Fig. 1. Distribucion familiar de
los antecedentes vasculares

implicados.
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Fig. 2. Enema opaco con importante estenosis e improntas digita-
les del colon sigmoides y descendente.

A los 2 meses de la intervencidn fue sometido a un es-
tudio hematolégico, detectando valores del 138% para el
factor VIl de la coagulacion.

Tres meses después seria sometido a una reconstruc-
cion del transito, encontrandose asintomatico en la ac-
tualidad.

Los procesos isquémicos de intestino tienen un origen
mayoritario en alteraciones en la circulacion arterial por
depdsitos ateromatosos. El origen venoso del trastorno
resulta mas infrecuente y, en ocasiones, relacionado con
trastornos de la coagulacioén que, silentes durante un lar-
go periodo de tiempo, abocan en un proceso vascular de
trascendencia variable.

Los avances en estudios de hipercoagulabilidad y un
cribado sistemdtico en la poblacién de riesgo han con-
tribuido a la identificacién de alteraciones génicas o ad-
quiridas, en la cascada de la coagulacion, involucradas
en un aumento del riesgo de fendmenos tromboembd-
licos.

Estudios sobre los 6rganos diana del tromboembolis-
mo asociado a alteraciones genéticas de los factores de
la coagulacion colocan a la circulacién esplacnica en el
tercer lugar de preferencia después de los vasos pul-
monares y femorales?. Otras localizaciones conflictivas
son los senos venosos cerebrales y la vena central de la
retina.

Con independencia del agente causal, la afeccién coli-
ca mas frecuente continda siendo el angulo esplénico
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(punto de Griffith), la flexura sigmoidea (punto de
Sudeck) y el colon descendente?.

Se ha constatado un mayor riesgo de trombosis en re-
lacién con la disfibrinogenemia, déficit de proteinas Cy S
o antitrombina Ill y variaciones en la secuencia génica de
la protrombina, aunque parece necesaria la existencia
de ciertas condiciones coadyuvantes favorecedoras del
accidente vascular resultante.

La combinacion de estos factores potenciaria el efecto
trombofilico de un agente inicial, genético o adquirido,
gue seria el desencadenante del proceso*®.

Un caso excepcional, no demostrado en nuestro pa-
ciente, relacionaria un estado de hipercoagulabilidad he-
redada con ejercicios fisicos violentos segln la vaso-
constriccion esplacnica resultante, y con una deplecién
de volumen intravascular secundaria a una deshidrata-
cién intensa®.

El factor VIII ha sido implicado, sin unanimidad debido
a su elevacién inespecifica en muchos procesos inflama-
torios, como factor de riesgo en procesos tromboemboli-
cos, tanto venosos como arteriales”®. Se han observado
valores plasmaéticos elevados de este factor en el 10% de
la poblacién general y en el 25% de los pacientes que
han sufrido algin episodio tromboembélico®, aunque
debe existir una serie de condicionantes, ya sean genéti-
cos o0 adquiridos, como alteraciones de su transportador
(factor von Willebrand), que convierten su expresion en
patolégica y explicaria cierta propensién familiar en su
elevacion.

Nuestro paciente presentd antecedentes de accidentes
vasculares en varios miembros de su familia en presen-
cia de un exceso de factor, que ha hecho pensar en esta
posible asociacion.

Sin embargo, la existencia de una hipercolesterolemia
familiar combinada, como factor de riesgo vascular, plan-
tea la hipétesis de que ésta actle como desencadenante
basal de la isquemia tisular, representando la elevacién
del factor VIII un simple reactante de fase aguda en el
contexto de la inflamacién periisquémica.

Esta relacion podria discutirse en nuestro caso si con-
sideramos como normales cifras del factor comprendidas
entre el 70 y el 120%, asociandose a hipercoagulabilidad
por encima de 150.

Este planteamiento tedrico no puede descartar la parti-
cipacién conjunta de ambos factores como necesarios
para la aparicidn del accidente intestinovascular.

En nuestro enfermo no ha podido demostrarse la pre-
sencia de factores de riesgo vascular que justifiquen su
colitis. La participacién combinada de varios factores to-
davia no identificados, de naturaleza diversa, coinciden-
tes en el tiempo y agravantes de una lesién, quiza de
base genética, podrian ser la explicacion de ésta y otras
colitis isquémicas de etiologia indefinida.

La existencia de una Unica causa de comportamiento
silente, capaz de explicar tanta agresividad, parece me-
nos probable a nuestro juicio.

En resumen, la presencia de un proceso trombético de
localizacion excepcional en un paciente joven, con ante-
cedentes familiares de trombosis o alteraciones genéti-
cas de base hereditaria, plantea la necesidad de realizar
los estudios pertinentes que descarten situaciones de hi-
percoagulabilidad. Su confirmacion exige la busqueda de
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otros fendmenos procoagulantes, de cuyo sumatorio re-
sultaria el accidente isquémico.

Victor J. Ovejero Gomez?, Guillermo Gomez Alvarez?,
Lino Vazquez Velasco?, José Ramén Corte Buelga®,

José Aza Gonzalez® y Enrique Martinez Rodriguez®  formar verazmente a su paciente y las obligaciones éti-

aServicio de Cirugia General y Aparato Digestivo I.
®Servicio de Hematologia. Hospital Central.
Universidad de Oviedo. Oviedo. Espafa.
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