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INTRODUCCIÓN

La primera descripción de una anemía hemolítica autoin-
mune (AHAI) en el seno de una colitis ulcerosa (CU), fue rea-
lizada en 1955 por Lorber (4). En 1964, Edwards encontró un
nuevo caso entre 624 pacientes con el diagnóstico de CU (5).
En 1967, Ormerod presentó otro caso entre 479 pacientes (6).
En un estudio prospectivo realizado en Portugal en 1991 y lle-
vado a cabo en 180 pacientes, se concluyó que la frecuencia
de esta complicación era del 0,6% (7). En una serie de Oxford
de 1989 con 858 pacientes se encontraron 4 casos asociados a
AHAI (8). En la serie más amplia publicada hasta el momen-
to, y llevada a cabo en el Hospital Mount Sinai en 1989, con
un total de 1150 pacientes se encontró una prevalencia de
AHAI del 0,7% (2). En otro estudio la prevalencia del test de

Coombs positivo en pacientes con CU fue del 1,82%, inclu-
yen aquellos casos con o sin manifestaciones clínicas de
hemolisis (3). Por último, en una serie publicada en 1997 con
302 pacientes con enfermedad ulcerosa se halló una prevalen-
cia de AHAI en el 1,7% de los casos. Por lo tanto, hasta la
actualidad se han descrito unos 50 casos de este trastorno
inmunológico como complicación de una CU (9). 

CASO APORTADO

Paciente varón de 70 años, sin antecedentes alérgicos medi-
camentosos, diabético con control dietético, y diagnosticado de coli-
tis ulcerosa de 10 años de evolución con ocasionales episodios de
anemización en relación con anemia ferropénica secundaria a san-
grado digestivo. En el momento de su ingreso se encontraba en trata-
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RESUMEN
La anemia constituye un hallazgo frecuente en los pacientes con

colitis ulcerosa, y su etiología suele ser multifactorial. Puede deberse a
un sangrado crónico, a déficits nutricionales, a la toma de determinada
medicación como la salazopirina, o bien tratarse de una anemia relacio-
nada con una enfermedad de cáracter crónico como viene a serlo la coli-
tis ulcerosa. Sin embargo, esta enfermedad se asocia frecuentemente a
diversos trastornos inmunológicos, entre ellos, la anemia hemolítica
autoinmune. Esta complicación, aunque rara, puede hallarse en el 0,2 al
0,7% de los pacientes afectos de colitis ulcerosa, y hasta en un 1,82% de
los pacientes con esta enfermedad pueden presentar un test de Coombs
directo positivo sin evidencia de hemolisis. Presentamos un nuevo caso
de un paciente con colitis ulcerosa y anemia hemolítica autoinmune.
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ABSTRACT
Anaemia is a common problem in pacients with ulcerative colitis,

and its etiology is usually multifactorial. It can be produced by chronic
blood loss, nutritional deficiencies, drugs such as salazopyrine, or it can
be related to those chronic disease. However, ulcerative colitis is kno -
wed to be associated with several immune disorders, as autoimmune
haemolytic anaemia. Nevertheless, this rare complication can be found
in 0.2 to 0.7% of patients affected by ulcerative colitis, and although
1.82% of patients with ulcerative colitis have a positive direct Coombs
test without evidence of hemolysis. We report one new case of ulcerative
colitis associated with autoimmune anaemia haemolytic, and a review
the literature.
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miento con Lixacol y Metronidazol. Acudió a Urgencia por astenia
progresiva de 2 meses de evolución, sin alteraciones del ritmo intes-
tinal (3-4 deposiciones al día) ni rectorragías ni dolor abdominal. A
la exploración se objetivó discreta palidez cutánea, una auscultación
cardiopulmonar rítmica a 80 l.p.m. con murmullo vesicular conser-
vado, el abdomen era blando, no doloroso sin masas ni megalias con
ruidos hidroaéreos conservados. Entre las pruebas complementarias
destacaba en el hemograma: hematíes 2.200.000, hemoglobina 6,7
g/dl, hematocrito 19%, VCM 80 fl, HCM 25,8 pg, leucocitos 7.400
con fórmula normal, plaquetas 413.000; en la bioquímica: glucosa
283 g/dl, urea 42 mg/dl, creatinina 1 mg/dl, LDH 409 U/l, GOT 17
U/l, GPT 6 U/l, fosfatasa alcalina 188 U/l, GGT 8 U/l, proteínas tota-
les 7,3 g/dl, Na 133 mmol/l, K 3,4 mmol/l; y en la coagulación: fibri-
nógeno 474 mg/dl; actividad de protrombina 99% INR 1, APTT 31
sg. En la radiografia de toráx se objetivó una discreta escoliosis dor-
sal y calcificación parietal aórtica, y la de abdomen, un patrón gaseo-
so inespecífico con aparente pérdida de haustración en colon, y oste-
openia radiológica. Ante los hallazgos encontrados se llevó a cabo la
transfusión de dos concentrados de hematíes, alcanzando un nivel de
hemoglobina de 11,8 g/dl. Al 2º día de su ingreso el paciente presen-
tó, en un control analítico, una hemoglobina de 9,4 g/dl, siendo de
7,5 g/dl al cabo de 5 días. Se inició estudio de anemia objetivándose:
VSG 112 mm; frotis sanguíneo con intensa anisocitosis, policroma-
tofilia, macrocitos, punteado basófilo, esferocitos, y plaquetas gran-
des; bilirrubina total 2,7 mg/dl, bilirrubina directa 0,8 mg/dl, LDH
581 U/l, hierro 69 ug/dl, IST 24%, transferrina 182 mg/dl, haptoglo-
bina < 7,63 mg/dl, ferritina 226 ug/l, vitamina B 12 474 pg/ml, ácido
fólico 5,6 ng/ml; Coombs directo positivo con especificidad Anti e
(Coombs directo monoespecífico Ig G positivo, C3 negativo e Ig M
negativo); hormonas tiroideas normales; CEA 2,6 ng/ml; PCR 3,46
mg/dl (0-0,8); hemorragia oculta en heces positiva, y coprocultivo,
parásitos, clostridium difficile y BAAR negativos. La ecografía
abdominal mostraba un hígado de tamaño normal con discreta infil-
tración grasa, litiasis de vesícula biliar, y granuloma en zona inferior
del bazo. En la colonospia se objetivó la presencia de hemorroides
externas, e inflamación de colon moderada-severa compatible con
colitis ulcerosa. En el estudio histológico se observó la presencia de
colitis ulcerosa crónica en fase activa con zonas de actividad severa.
Ante la existencia de anemia hemolítica y el grado de actividad de su
proceso intestinal se pautó tratamiento con esteroides, con buena res-
puesta. El paciente fue dado de alta (con Hb 8,7 g/dl) y acudió a revi-
sión al cabo de un mes objetivándose en un hemograma de control
una hemoglobina de 11 g/dl, sin datos analíticos de hemolisis.

DISCUSIÓN

La anemia constituye un hallazgo frecuente en la CU, en
general asociada a un sangrado agudo o crónico por vía diges-
tiva y una dificultad en la liberación de hierro de los depósitos
orgánicos de ferritina en relación con cualquier proceso infla-
matorio crónico. Sin embargo, la anemia también puede ser
consecuencia del tratamiento, yq que la sulfasalazina puede
producir anemia megaloblástica al impedir la absorción de

folatos o ser causa de una hemólisis en pacientes con déficit
de glucosa-6-fosfato-deshidrogenasa eritrocitaria. Otras for-
mas de anemia hemolítica asociadas a la CU es la microangio-
pática, ocasionalmente asociada al síndrome hemolítico-uré-
mico (10,11). En el caso que presentamos no existían datos
clínicos que hiciesen sospechar la presencia de una enferme-
dad infecciosa intermitente como causa de AHAI (12,13). La
transfusión de hematíes recibida por el paciente podría inducir
a pensar en una hemólisis intravascular postransfusional, sin
embargo, esta posibilidad quedó totalmente descartado con la
presencia de un test de Coombs directo positivo con anticuer-
pos tipo IgG con especificidad anti e.

La etiopatogenia de la AHAI en la colitis ulcerosa aún no
ha sido aclarada. Se ha especulado sin éxito sobre la existen-
cia de una absorción inadecuada de sustancias antigénicas
(haptenos) a través del intestino enfermo, que presentarían
una reacción cruzada con los antígenos de superficie de los
hematíes (14). Otra teoría afirmaba una posible reacción cru-
zada entre antígeno de la mucosa del colon y de los hematíes
(15). Un estudio más reciente considera el colon como una
fuente de autoanticuerpos este estudio fue realizado con
pacientes afectos de CU y AHAI se demostró la presencia de
anticuerpos IgG anti – eritrocito en las células mononucleares
extraídas del colon de estos sujetos. Sin embargo, esta produc-
ción no pudo demostrarse en el cultivo in vitro de las células
mononucleares extraídas de ganglios linfáticos, bazo y sangre
periférica (16). 

También se ha postulado una posible predisposición gené-
tica como desencadenante de una respuesta inmunológica
aberrante en determinados pacientes con enfermedad inflama-
toria intestinal, basado en el hallazgo de una prevalencia tres
veces mayor de trastornos autoinmune en este grupo de
pacientes que en la población general (17).

La AHAI parece darse más frecuentemente en mujeres, sin
predilección por un grupo de edad. Puede preceder, acompa-
ñar o seguir al diagnóstico de CU, siendo el intervalo de tiem-
po establecido entre su disgnóstico y la aparición de la AHAI
de unos 17 meses (9). Aunque no exista unanimidad, se des-
cribe una relación directa entre el grado de actividad de la
enfermedad ulcerosa y la aparición de la AHAI (18). Así el
80% de los pacientes con CU y un test de Coombs directo
positivo presentan una severa actividad de su proceso ulcero-
so.

El tratamiento correcto de la AHAI en la CU consiste en el
empleo de esteroides a altas dosis. Cuando la respuesta al tra-
tamiento no haya sido concluyente puede plantearse la incor-
poración de un fármaco inmunosupresor. La respuesta es a
menudo poco satisfactoria, siendo necesaria la práctica de una
colectomia total con o sin esplenectomia para el control de la
hemólisis (2).
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