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TABLAL
Principales datos clinicos de los casos de C, L.y AHAT
Caso 1 Caso 2 Caso 3
filiacion
SEXO majer Viaron VAron
edad R 40 30
colitis uicerosa
actividad* moderada moderada moderada
extension colon izquicrdo  colon izquiedo  colon izquierde
Ttumiento corticaides v COrnenides curticoidgs
azalivpring sitlazopiring
enf. crileny nodoso no ne
extraintesitnal
anemia
momento del deo previc a CU posterior a CL - presio a CU
n’ de brotes une cualro dos
Coombs [¢G 17128 L« 11128 1gG 17512
Cos Q32
tratamiento corticoides corticodes corticotdes
esplenectomia esplenectamia
evoiucion resolucion resolucidn resolucidn

(*1actividad segin el indice de Treelove.

OBSERVACIONES CLINICAS (tabla D
Caso |

Mujer de 39 anos. sin hidbitos 1@gicos. Amaurosis ¢jo zquicrdo
por traumatismo en la infancia. Episodios de eritema nodoso y ree-
torragias de 1 afos de evelucion no estudiados. A raiz de un ept-
sodies de 1 mes de evolucion de astenia y disnea de esfuerzo en
diciermbre de T989 fue diagnostivada de AHAL Presentaba los si-
auientes datos analiticos: hematies 2.290.000 cel/mm’, HB 7.6 g/l
Hto 23.5%, VCM 182 fl, HOM 34 pg, CHOM 33%, leucocitos
6.700 cel/mmy 157% sepmentados, 2047 linfocitos, 12% monogitos.
7% cosindfilos, 4% busiéfilosy, plaguetas 472,060 cel/mme, reticu-
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locites 3104, bilirrubin wotal 4 mg/dl, LDH 367 U/, Hapteglobing
20 mg/ 100 ml, Coombs directo positivo para TgG /128 y negalivo
para lgM ¥y complementa, Se inicid ratamiente con prednisona con
mala respuesta al necesitur dosis de | mg/Kg/dia de forma manteni-
da. por este motivo 5 meses mas arde se pracricd esplenectomia
can resalucion de Ja anemia ifig. 1),

Un afe despuds al presentar diarred con sangre durante 20 dius
se diagnosticd de CU con afectacién del colon iequierds. Padecia
un brote con actividad moderada tindice de Truelove) v no tenia
snemta ni evidenetd de hemaohses, Inictalmente respondis al trata
micnlo con corticoides pero La enfermedad rebrotaba al disminuir Ju
dosis, por lo que se sustituyes dicho tratamicnto por azatiopring con
huena respuesta,

Caso 2

Vardn de 40 itos, dragnosiicado de CU en 1980 a ruiz de un epi
sodio de diarreu con sangre sin anemia. Las exploraciones practica-
das mostrabun alectacion del valon irquierdo. Fue tratado con
corticoides v salizopinma Durante los siguientes cuatre aitos se
controlaba con colenoscopias v salazopiring Y v/dia. En marzo de
1984 nucve hrote de ta CU con setvidad leve y «in anemia,
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En febrero de 1985 coincidicnde con un brale moderado de CU
se deteetd AHAT Coombs directo positive para 1gG. C3y G4 La
analitica mostraba: hematics 2.600.000 ¢cel/mm’, Hio 25%, Hb 8.3
g/l, VOM 102 11, HCM 32 pe. CHCM 33¢%, reticulocitos 214%. leu-
cocitos 4,700 celfmm’ (65% segmentados. 15% linfocitos, 10% mu-
nocites, 6% cosindfilos, 4% busdtilos). plaquetas 335,000 cel/mm?,
bilirrubina 1.2 mg/dl. LLDH 190 UA, Haptoglobina 35 mg/10( ml.
Coombs dirccto positive para 1gG o 1/128 y para C3 y C4 1/32.

Ambas enlermedades se controfaron con dosis de | mg/kg/dia de
prednisana. continuanda con salazopirina. Aparecieron nuevos bro-
tes de hemdlisis en septiembre de 1985 y abnl v junio de 1986, con
respuesta parcial @ los corticoides. En abril de 1987 ante una nueva
crisis hemolitica se retitd sotalmente la salazopiring ¥ s cuatio
meses sin mejoria, a pesar del trafumiento con esteroides. se decidid
practicar esplenectemiu con resolucion de la anemia (fig. 21, Poste-
riormente presentd tres brotes mids de cu sin evidencia de hemdlisis.

Caso 3

Vardn de 50 afios. can antecedentes de enolismo y tabaquismo
importantes, En noviembre de 1991 fue diagnosticado de AHAL
con Coombs directa positivo pari [gG. En la anlitica destacaba: he-
maties 2.460.000 cel/mm?*, Hio 245, Hh 7.6 g/l. VOCM 126 11,
HCM 31 pg. CHCM 32%. reticulocitos 84%, leucocitos 12,300
cel/mm’ (77% neutrdfilos, 12% linfocites. 6% monocitos, 3% cosi-
néfilos, 2% basdtilos), plaguetas 339000 cel/mm’, bilirrubina 4.3
me/dl. LDH 748 U/l haptoglobina 15 my/100 ml, Coonmbs directo
positivo para TpG 1/512 y negativo para [gM C3 y €4 Tambicn
presentaba diarrea v rectorragias. La diarea se awtolimité en 15 df-
as y la anemia en 3 meses.

En julio de 1993 nucve brote de diarrea con sangre y fichre y
AHAT Coombs direcro positive para [gG. El estudio endoscopice,
andtomo-patoldgico y gammagrifico fue diagnosticado de CU con
afectacion del colon izquierde con actividad moderada. Se inicid ra-
tamiento con prednisena a dosis de T mg/kg/dia con buena respuesta
que se mantuvo 5 meses mds Larde al retivar el firmaco tfig. 3).

DISCUSION

La prevalencia del test de Coombs directo positivo en pa-
clentes con CU cs inferior al 2% (1), de éstos menos de la
mitad desarrollan anemia hemolitica (1-3). De los 210 pa-
cientes con CL arendidos en nuestro hospital entre enero de
1984 y agosto de 1993, wes presentaban AHAT Coombs di-
recto positivo, lo que representa el 1.42%.

La hemdlisis se produce por anticuerpos calientes general-
mente del tipe 1gG a veces asociados & complernento. S¢ han
barajado diversas hipotesis [istopatolégicas. como la altera-
cidn de los antigenos de los hematies en el tacto gastrointes-
tinal. la respuesta inmunolégica aberrante de estos pacientes
o la existencia de un factor desencadenante de Ja actividad
de unos anticuerpos ya preseates {(4-8). pero ninguna de ellas
ha sido probada.

No estd definido cudles son los pacientes con CU suscepti-
bles de desaroliar AHAL Se¢ ha descrito en edades muy
diversas. se da con mayor {recuencia en mujeres y la enfer-
medad suele estar activa en el momento del diagndstice de la
anemiy, aungue no tiene retacién con el grado de severidad
ni con Ia extension de la colitis (2, 3.7, 9). El diagndstico de
AHAL casi siempre siguc al de CU, 4 veces s diagnostican
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ambas enfermedades a la ver v raramente es previo al diag-
ndstico de la colitis. Tampoco se ha demostrado ninguna re-
lacién entre 1o AHAL en estos pacientes y ef HLA (1),

En nucstra experiencia hay un predominio de varones
(2/1), los tres wenian una afectacién parcial del colon con bro-
tes de CU de severidad moderada segdn la clasificacion de
Truelove (10). En uno de elios la anermia debutd después de
la colitis ulcerosa. y en los ofros dos, aungue ya presentaban
diarrea, el diagndstico de CU fue posterior al de la hemolisis.

El tratamiento de eleceidon para la AHAI asociada a CU
son los corticoides, cuando ¢stos fracasan disponemos de
otras opciones como afadir inmunosupresores (5, 73 ia es-
pleneciomia o la colectomia {2-4. 7). La salazopirina pucde
producir anemia por distinlos mecanismos. déficit de deido
[olico, aplasia medular o hemdlisis que también puede ser
por formacidn de anticuerpos y por tanto indistinguible de la
asociada CU (11-14). Por dicho motivo, cuando fa AHATL de-
buta en ¢l curso del tratamicnto con salazopiring, la primera
maniobra terapéutica debe ser la retirada de dicho fdrmace.
como se hizo ¢n el caso 3, y sélo cnionces iniciar ¢l trata-
miento esteroideo en caso de no mejoria. Algunos autores
defienden que la colectomia debe ser fa segunda opeidn tera-
péutica ya que fa esplenectomiu aumenta el riesgo de wom-
bosis y de embolismo pulmonar en estos pacicntes v ademis
no cura la enfermedad {undamental ni evita ¢l riesgo de ma-
lignizacion del colon {4). Asimismo. la AHAI puede debutar
después de Ta colectomia (15, 16). por lo que ésta no tiene
electos preventivos, habiéndose demostrado fa persistencia
de los autoanticuerpos a pesar de la cirugia radical del colon
{15, 173, En ocasiones la colectomiu parcial con conserva-
cion del recto no es suficiente, debiéndose ampliar la cirugia
en estor casos a proctocotectomia para curar la hemdlisis, lo
que supone mayor complejidad quirdrgica (4, 16).

En uno de nuestros pactentes la anemia curd con cortocai-
des y en los otros dos se requiric esplenectomia al no res-
ponder Jde forma satislactoria al tratamiento médico. No lue
necesaria la cirugia del colon en ningdn case,

Nosotros, al igual gue otros autores (2, 3), creemos (ue la
colectomia debe reservarse para aquellos pacientes con CL se-
verd ¥ AHAT que no responden a los estercides ¢ comu dltima
opeidn para aquellos con CU poco sintomatica cuando [a ane-
mid no mejora con tratamienty médico ni cor esplenectomia,

I.a AHAT sc debe tener en cuenta en los pacientes con CU
y anemia, ya que es tna complicacion poco frecuente pero
que puede responder bien a un tratamiente adecuado.
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