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Colitis ulcerosa corticorresistente, 

¿genéticamente predispuesta? 
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Niño de 8 años que acude a UPED por dolor abdominal periumbilical de 10 

días de evolución que se acompaña de diarrea desde hace 5-6 días (con 

deposiciones nocturnas) con restos de sangre durante los últimos 3 días  

Motivo de consulta 

AP: No RAMc.No antecedentes médicos ni quirúrgicos de interés. 

Vacunación al día. No tratamiento crónico 

 

AF: Padre con colitis ulcerosa fulminante pancolectomía a los 33 años 

Antecedentes 

Febrícula Pérdida 1 Kg en 4 días Rechazo ingesta 

•Palidez cutánea y de mucosas con lengua saburral 

•Dolor leve a la palpación en epigastrio e hipogastrio, sin defensa ni signos 

de irritación peritoneal 

•No fisuras anales 

Exploración Física 

Caso clínico 
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Pruebas complementarias 

•Bioquímica 

•Urea 28 mg/dL Creatinina 0.52 mg/dL  

•Iones normales, GOT 18 U/L GPT 7 U/L 

•PCR 1.37 VSG 22 

•C-ANCA + (69,1 CU), ASCA - 

 

•Hemograma 

•Hb 12.2 g/dL Hto 33.6% VCM 84.60 

•L 8830 /μL (N 71.3% L 13.7% M 12.8%) 

•Pq 418000 /μL 

 

 

AS 

• Cultivo: No g. patógenos 

• Panel virus: Negativo 

• Bq: Calprot. 843 mg/Kg  

  

Estudio Heces Ingreso 

- Serología VIH, VHA, VHB, 

VHC, CMV, VEB:  negativas 

- Mantoux: induración 0 mm.  

Microbiología 

-Pancolitis con aumento de 

flujo en estudio doppler-color 

y moderado engrosamiento 

parietal  

ECO abdominal 

-Afectación continua de la 

mucosa en forma pérdida 

de patrón vascular y 

alguna erosión superficial, 

con mucosa inflamatoria 

Colonoscopia 

Colitis 

Ulcerosa 
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Anatomía patológica: 

 

• Mucosa colónica con intensa 

inflamación aguda y crónica. La 

presencia de criptitis y microabscesos 

crípticos sugiere fuertemente el 

diagnóstico de colitis ulcerosa en fase 

activa.  

 

• No se observan signos de infección 

por Citomegalovirus o Herpes Simple 
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Evolución 

Inicio AB 
ciprofloxacino + 

metronidazol 
Metilprednisolona 

Infliximab + 
Azatioprina 

Resolución del 
cuadro 

Descartada 

P. infecciosa 

Colonoscopia 

sugestiva 

Tras 7 días: 

Aumento 

calprotectina 

y persistencia 

de la clínica. 

Ingreso 5º día 7º día Alta 

Calprotectina 843 581 2044 440 

PCR 1,56 0,25 0,03 

VSG 22 17 10 

Genotipo Tiopurina metil-

transferasa: 

Heterocigoto para un 

alelo de baja actividad  
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Tratamiento 

Brote Leve  

PUCAI 10-35 

  

Brote grave  

PUCAI 65-85 
Brote moderado 

PUCAI 40-60 

5- ASA orales +/- enemas  

Proctitis: 5- ASA rectales 
Prednisona Oral 1 mg/kg/día + 5-ASA 

Enemas y/o probióticos/curcumina 

Considerar DBP oral o budesonida-MMX 

si colitis izquierda 

No resp. 14 días 

MEG 
BEG                  MEG 

Ingreso + TTO IV  ↓ Corticoides 

No resp. 7- 14 días Resp. 7- 14 días 

Infliximab 

•Adalimumab  

•Golimumab 

Vedolimab 

Mantenimiento 

5 ASA +/- Probióticos 

Azatioprina / Mercaptopurina 

Cron. activa o 2-3 brotes 

anuales o brote grave 

Cirugía 
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Genética 

Basada en una disregulación en la respuesta inflamatoria en respuesta a 

microorganismos intestinales en individuos genéticamente predispuestos 

Patogenia 

Menor carga genética que la EC: 

Padre con CU 6.2% 

Ambos padres con CU  30% 

Concordancia gemelos monozigóticos 30-37% 

 

60 loci confirmados 

para EII  24 

exclusivos de CU 

HLA  DRB1 

IL23 

IL 10 

Barrera intest. 

•Incidencia 2% en Europa 

 

•7.4-11% en pancolitis extensa 

y colectomía 

•15.8% colectomía  

•22.8% Manifestaciones 

extraintestinales 

 

 

•Relacionada con la síntesis 

de IL1, IL6 y TNFa 

 

•El ↑ IL23  ↑ Th 17 ↑ 

Citoquinas proinflamatorias 

 

•Modelos de ratón autoinmune 

Factor secretado por T helper 

2  Función antiinflamatoria 

 

Uno de los modelos de ratón 

más utilizados por colitis es el 

IL10- (necesita de microbiota 

para producir inflamación) 

 

 

ECM1, CHD1, HNF4a, LAMB1 

 

Un fallo en el sello de las “tight 

junction” aumenta la 

permeabilidad epitelial 

 

Aumento de la permeabilidad 

se ha visto que predice recaída 


