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Resumen—

Introduccién: La psoriasis y la enfermedad inflamatoria intestinal (EII) comparten susceptibilidad genética (loci IL23R, TYK2) y
la activacién inmunoldgica del eje IL-23/IL-17, planteando un solapamiento clinico que representa un reto diagndstico y terapéutico
complejo. Reporte de Caso: Se presenta el caso de un varén de 64 afios con psoriasis crénica en tratamiento con metotrexato, quien
ingresd por rectorragia recurrente y dolor abdominal, objetivdndose actividad mucosa mediante calprotectina fecal elevada (152.2 pg/g).
La colonoscopia revel6 ileopatia erosiva y pancolitis ulcerativa moderada (Mayo II, Montreal E3S2), confirmdndose histolégicamente
el diagndstico de ileocolitis crénica ulcerativa activa (Viena 1). Discusion: La coexistencia de EII contraindica formalmente el uso de
inhibidores de IL-17 para la psoriasis por el riesgo de desencadenar brotes intestinales paradéjicos, obligando a reorientar la estrategia
farmacoldgica hacia dianas compartidas y seguras para ambos tejidos, tales como los agentes anti-TNF o los bloqueadores de la IL-12/23
(ustekinumab).
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Abstract—Overlap of Inflammatory Bowel Disease and Psoriasis: A Diagnostic Challenge. Case Report

Background: Psoriasis and inflammatory bowel disease (IBD) share genetic susceptibility (IL23R, TYK2 loci) and immune acti-
vation of the IL-23/IL-17 axis, presenting a clinical overlap that poses a complex diagnostic and therapeutic challenge. Case Report: We
report a 64-year-old male with chronic psoriasis treated with methotrexate who presented with recurrent hematochezia and abdominal
pain, with mucosal activity confirmed by an elevated fecal calprotectin (152.2 pg/g). Colonoscopy revealed erosive ileopathy and moderate
ulcerative pancolitis (Mayo II, Montreal E3S2), and histology confirmed active chronic ulcerative ileocolitis (Vienna 1). Discussion:
Concomitant IBD formally contraindicates the use of IL-17 inhibitors for psoriasis due to the risk of inducing paradoxical intestinal
flares, necessitating a strategic shift toward shared, safe molecular targets for both tissues, such as anti-TNF agents or IL-12/23 blockers
(ustekinumab).

Rev Med Clin 2026;10(3):15092610017

Keywords—Psoriasis, Ulcerative Colitis, Inflammatory Bowel Disease, IL-23/IL-17 Axis, Methotrexate, Clinical Diagnosis




ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL Y PSORIASIS

INTRODUCCION

a psoriasis es una enfermedad inmunomediada que
L afecta predominantemente a la piel y a otros sistemas
organicos, con una prevalencia mundial del 2% al 3% y una
coexistencia cercana al 30% con la artritis psoridsica.! Por
su parte, la enfermedad inflamatoria intestinal (EII) - la cual
comprende a la enfermedad de Crohn (EC) y a la colitis ul-
cerosa (CU) - representa otra condicién inmunomediada con
afectacion selectiva del tracto gastrointestinal, cuya prevalen-
cia muestra una tendencia al aumento global, particularmente
en los pafses desarrollados. Ambas entidades comparten fac-
tores de susceptibilidad genéticos, inmunoldgicos y ambien-
tales que interactdan frecuentemente en los pacientes afecta-
dos, lo que sugiere una sélida interrelacién patogénica.'-3*

Estudios epidemiolégicos recientes aportan evidencia que
respalda una relacién causal entre la EII, la psoriasis y la
artritis psoridsica, aunque la direccién inversa (la psoriasis
como causa directa de EII) sigue siendo menos clara o repre-
sentativa. Esta asociacion se fundamenta en la superposicion
de loci genéticos de susceptibilidad compartidos, tales co-
mo IL23R, IL12B, REL y TYK2, asi como en mecanismos
efectores inmunitarios comunes. Entre ellos, destaca la via
IL-23/IL-17 y la consecuente activacién de linfocitos Th17,
procesos que perpetian la inflamacidn crénica en ambos te-
jidos.>?

Asimismo, la produccién de las citocinas proinflamatorias
IL-17A e IL-17F, a través de vias tanto dependientes como
independientes de la IL.-23, ejerce un rol crucial en la inmu-
nopatogénesis de estas enfermedades, impulsando el desarro-
llo de terapias bioldgicas dirigidas. No obstante, la respuesta
terapéutica puede diferir sustancialmente segtn el tejido dia-
na y la especificidad de la citocina bloqueada, lo que refleja
la notable complejidad y heterogeneidad del eje IL-23/IL-17
en el espectro de la inflamacién sistémica.

Desde la perspectiva clinica, la coexistencia de ambas pa-
tologfas plantea un desafio terapéutico mayor debido a su
impacto multisistémico, haciendo indispensable un abordaje
multidisciplinario.® En el manejo farmacolégico prevalece el
uso de inmunosupresores convencionales y agentes bioldgi-
cos; sin embargo, estos dltimos pueden ocasionar, de manera
paradédjica, inflamacion en tejidos anexos o de novo (como
el debut de compromiso intestinal bajo terapias dirigidas a la
piel), lo que complejiza atin més las decisiones clinicas. Por
consiguiente, la colaboracion estrecha entre especialistas y la
adopcién de un enfoque molecular - méds que estrictamente
drgano-especificas - son pilares cada vez mds esenciales para
personalizar el tratamiento y optimizar la calidad de vida de
estos pacientes.’

Datos de contacto: Tannia Estefanifa Aguirre-Soria, Servicio de Medicina
Interna, Hospital Metropolitano. Av Mariana de Jests s/n y Nicolds Arteta,
Quito, Ecuador., Tel: (+593) 939560832, stefyas06 @ gmail.com
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REPORTE DE CASO

Paciente masculino de 64 afios, con antecedente patoldgi-
co de psoriasis crénica en tratamiento activo con metotrexa-
to semanal y suplementacion con dcido félico. Niega hdbitos
téxicos o exposicion a otros componentes relevantes. El cua-
dro clinico inici6 con la aparicién de rectorragia de intensi-
dad moderada en tres ocasiones, inicialmente autolimitada y
sin sintomatologia digestiva acompafante. Fue valorado de
forma externa bajo sospecha de un cuadro infeccioso gastro-
intestinal, indicindose manejo sintomdtico ambulatorio. Pos-
teriormente, el paciente presenté un nuevo episodio de recto-
rragia, asociado a dolor abdominal de tipo célico localizado
en el hipogastrio, de intensidad moderada, lo que motivé su
atencién en nuestro servicio.

A la exploracién fisica de ingreso, los signos vitales se
encontraban dentro de los pardmetros de normalidad. Al
examen del abdomen, se evidenci6 dolor a la palpacién su-
perficial y profunda en mesogastrio e hipogastrio, sin signos
de irritacion peritoneal. El tacto rectal confirmo la presencia
de sangre roja rutilante en el dedo de guante, descartindose
macroscopicamente la existencia de hemorroides externas o
fisuras anales.

Los exdmenes complementarios de laboratorio iniciales
(Tabla 1) reportaron un compromiso de la linea roja en el
limite de la normalidad, catalogado como anemia leve nor-
mocitica normocromica, ademas de leucocitosis moderada
con neutrofilia y una marcada linfopenia absoluta. La qui-
mica sanguinea, los electrolitos y el control gasométrico se
mantuvieron dentro de rangos normales. Asimismo, se reali-
76 una tomografia computarizada (TC) simple de abdomen y
pelvis que no evidencid hallazgos patoldgicos ni alteraciones
estructurales groseras.

Rango

Parametro Resultado de referencia
Leucocitos
(x10%/uL) 10.08 4.50-11.00
Neutrofilos
(x103/uL) 9.01 1.80-7.70
Linfocitos
(x103/uL) 0.59 1.00—4.80
Hemoglobina (g/dL) 13.4 13.0-17.0
Hematocrito (%) 38.6 40.0-50.0
Volumen Corpuscular
Medio (fL) 94.6 80.0-100.0
Hemoglobina
Corpuscular Media
(pg) 32.8 27.0-33.0

Tabla 1: Resultados de laboratorio.

Ante la confirmacién de hemorragia digestiva baja activa,
se aplicaron escalas de estratificacion de severidad, obtenién-
dose una puntuacién de Oakland compatible con bajo riesgo.
No obstante, debido a la persistencia del cuadro hemorragi-
co, la sintomatologia dolorosa y las comorbilidades autoin-




munes asociadas, se decidid su ingreso para la realizacién de
una colonoscopia electiva. (Figura 1)

Figura 1: Hallazgos endoscdpicos colonoscépicos.

El estudio endoscdpico, realizado bajo una adecuada pre-
paracién de la mucosa (escala de Boston: 8/9; colon derecho:
2, colon transverso: 3, colon izquierdo: 3), permitié progre-
sar el instrumento sin dificultad desde el recto hasta el ileon
terminal. En los 30 cm distales de la mucosa ileal se observa-
ron miltiples erosiones superficiales cubiertas con hematina,
catalogando como ileopatia erosiva. A nivel de la mucosa de
ciego, colon ascendente, transverso, descendente, sigmoides
y recto, se evidenciaron multiples tdlceras de 4 a 5 mm de
diametro, de bordes planos y base con fibrina, de caracteris-
ticas inflamatorias. Estos hallazgos integraron el diagndstico
endoscopico de pancolopatia ulcerativa con actividad mode-
rada (clasificacion de Mayo grado II), identificando ademas
un paquete hemorroidal interno pequefio sin signos de infla-
macién. Como parte del abordaje molecular y de actividad,
se extendid el estudio de calprotectina fecal en heces, el cual
resulté francamente positivo con un valor de 152.2 g/g (Ta-
bla 2). Se tomaron multiples biopsias de las lesiones ulcero-
sas colonicas para el andlisis definitivo.

Parametro Resultado Rango de referencia
Urea (mg/dL) 29.0 15.0-45.0
Creatinina (mg/dL) 0.84 0.70-1.30
Sodio (mmol/L) 141 135-145
Potasio (mmol/L) 3.9 3.5-5.1
Calprotectina fecal
(uglg) 152.2 Positivo > 50

Negativo < 50

Tabla 2: Resultado de laboratorio.

El informe de anatomia patoldgica describié fragmentos
blandos blanquecinos de mucosa de colon (Figura 2). Al ana-
lisis microscépico, se reportd un cuadro de inflamacién cré-
nica moderada con actividad leve y presencia de algunos eo-
sindfilos en la ldmina propia. La membrana basal no mostré
cambios significativos y la arquitectura de las criptas se en-
contré conservada, con presencia de un epiteliotropismo oca-
sional de neutrdfilos, sin evidencia de malignidad o displasia
(Categoria 1 de la Clasificacién de Viena), siendo el estudio
negativo para gérmenes especificos. Los hallazgos clinico-
patolégicos e inmunoldgicos permitieron confirmar de for-
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ma definitiva el diagnéstico de ileocolitis crénica ulcerativa
en sobreposicion con la psoriasis cutdnea basal.

EVALUACION DIAGNOSTICA

El diagnéstico de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal
(EIl) en pacientes con psoriasis representa un reto clinico
significativo, dada la superposicion de sintomas sistémicos
y las vias inmunolégicas comunes que comparten ambas en-
tidades. Desde el punto de vista diagnéstico, la presentacion
clinica puede ser atipica o subclinica, lo que subraya la ne-
cesidad de una alta sospecha en pacientes con psoriasis que
refieren sintomas gastrointestinales crénicos tales como dia-
rrea, dolor abdominal, sangrado rectal o pérdida de peso in-
voluntaria. Ante estas manifestaciones, los consensos inter-
nacionales actuales (ECCO/AGA) recomiendan realizar una
evaluacion inicial sistemdtica mediante biomarcadores sero-
16gicos inflamatorios y calprotectina fecal, con el fin de dis-
criminar de forma no invasiva entre causas funcionales y pa-
tologias organicas inflamatorias.

La confirmacién diagndstica requiere estudios endoscopi-
cos con toma de biopsias seriadas, considerado el estdndar de
oro. Los hallazgos caracteristicos —lceras aftoides y patrén
parcheado con respeto mucoso en la Enfermedad de Crohn
(EC), o afectacién difusa, confluente y continua en la Colitis
Ulcerosa (CU)— junto con una histologia compatible, per-
miten establecer el diagnéstico conforme a los criterios de
Lennard-Jones y la clasificacién fenotipica de Montreal, los
cuales integran datos clinicos, endoscépicos y anatomopato-
16gicos.

En nuestro paciente, el proceso diagndstico se estructu-
r6 siguiendo las directrices de las dltimas guias de practica
clinica basadas en la estrategia Treat-to-Target (STRIDE-II).
Ante un cuadro de sangrado rectal recurrente y dolor abdo-
minal bajo, la cuantificacién de calprotectina fecal arrojé un
valor francamente elevado (152.2 g/g), superando el umbral
de corte internacional (>50 g/g) para inflamacién mucosa ac-
tiva. La posterior colonoscopia permitié objetivar una afec-
cién mucosa continua desde el recto hasta el ciego con tlce-
ras multifocales cubiertas de fibrina, clasificindose endosco-
picamente como una pancolitis ulcerativa con actividad mo-
derada (Mayo II).

Un hallazgo endoscdpico de alta relevancia metodolégica
fue la presencia de una ileopatia erosiva en los 30 cm dista-
les del ileon terminal. Conforme a los criterios actuales de
la ECCO, la inflamacién ileal en presencia de una pancoli-
tis continua plantea el diagnéstico diferencial de ileitis por
reflujo (backwash ileitis); sin embargo, la ausencia de distor-
sién arquitecténica grave o granulomas no caseificantes en
las biopsias colénicas, sumada a una arquitectura glandular
conservada con ectasia y epiteliotropismo neutrofilico leve
(Categoria 1 de Viena), respaldé sélidamente el diagndsti-
co definitivo de ileocolitis créonica ulcerativa (Clasificacion
de Montreal: E3, pancolitis; S2, actividad moderada), des-
cartando simultdneamente causas infecciosas, isquémicas y
procesos neopldsicos malignos.




ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL Y PSORIASIS

ASTUDILLO-RAMIREZ, BH. et al.

Figura 2: Histopatologia de mucosa coldnica (Tincién HE). Corte histoldgico que muestra criptas coldnicas regulares con infiltrado infla-

matorio linfoplasmocitario en la ldmina propia.

DISCUSION

La psoriasis y la enfermedad inflamatoria intestinal (EII)
representan un claro ejemplo del espectro heterogéneo de las
enfermedades inflamatorias inmunomediadas de afectacion
sistémica. A nivel global, la psoriasis presenta una prevalen-
cia estimada entre el 2% y el 3 %, mostrando una distribucién
geografica diversa con mayor peso estadistico en paises eu-
ropeos en comparacién con Latinoamérica, donde los datos
epidemioldgicos locales y regionales siguen siendo escasos.
A pesar de esta aparente variabilidad geografica, la inciden-
ciaregistrada de estas condiciones ha mostrado un incremen-
to progresivo en las ultimas décadas, un fendmeno atribuible
tanto a un mayor entendimiento de su historia natural como
al reconocimiento sistemdtico de sus comorbilidades asocia-
das.

Mais alld de las manifestaciones cutdneas y articulares cla-
sicas, la psoriasis se vincula estrechamente con un perfil de
riesgo cardio metabdlico adverso que incluye hipertension
arterial, obesidad y dislipidemia, asi como con esferas neuro-
psiquidtricas como la depresion y la fibromialgia. No obstan-
te, el compromiso del sistema digestivo ha cobrado un prota-
gonismo critico en los dltimos afios. Si bien histéricamente
se ha descrito su coexistencia con la enfermedad por reflujo
gastroesofagico (ERGE) y la enfermedad ulcero péptica, la
asociacion con la EII (enfermedad de Crohn y colitis ulce-
rosa) representa el solapamiento molecular mas complejo y
desafiante para el internista.

Histéricamente, los estudios observacionales clasicos
ofrecieron resultados contradictorios, reportando de forma
consistente un mayor soporte de asociaciéon entre la psoria-
sis y la enfermedad de Crohn en comparacién con la colitis

ulcerativa. Sin embargo, para resolver esta disyuntiva meto-
dolégica, la investigacidon contemporanea se ha volcado hacia
la biologia molecular y la epidemiologia genética mediante
estudios de asociacién del genoma completo (GWAS), pun-
tuaciones de riesgo poligénico y andlisis de aleatorizacién
mendeliana bidireccional. Estas herramientas de inferencia
causal han venido a revolucionar el paradigma patogénico;
de hecho, estudios recientes de aleatorizacién mendeliana
han corroborado una sélida asociacién bidireccional, demos-
trando un incremento del riesgo genéticamente determinado
de desarrollar colitis ulcerativa en pacientes con compromiso
psoridsico crénico (estimado en un incremento del riesgo re-
lativo del 32.9 %), y de forma inversa, un aumento del 45.8 %
en el riesgo de desarrollar artropatia psoridsica en pacientes
con diagnéstico establecido de colitis ulcerativa.

En este contexto epidemioldgico, nuestro caso resulta al-
tamente ilustrativo. Se trata de un varén de 64 afios con
un debut tardio de ileocolitis crénica ulcerativa, rompiendo
el comportamiento epidemiolégico bimodal tipico de la EII
(que suele concentrar sus picos de incidencia en adultos jéve-
nes y, posteriormente, en la séptima década de la vida, pero
con menor agresividad mucosa). Este fendmeno sugiere que
el estimulo inflamatorio sistémico y prolongado de su psoria-
sis basal pudo actuar como un catalizador inmunolégico en
un huésped genéticamente predispuesto.®

Asimismo, el andlisis paraclinico del paciente refleja fiel-
mente esta respuesta inflamatoria multisistémica. La marca-
da linfopenia absoluta observada en el ingreso plantea un do-
ble desafio interpretativo en la medicina interna: por un lado,
responde al consumo inmunitario propio de un brote inflama-
torio agudo luminal y cutdneo, y por otro, obliga a vigilar es-
trechamente la toxicidad hematolégica por el uso crénico de
metotrexato.” Adicionalmente, el hallazgo endoscépico de




una ileopatia erosiva concomitante con una pancolitis ulce-
rosa moderada (Mayo II/Montreal E3S2), respaldada histo-
l6gicamente por infiltracién neutrofilica y presencia de eosi-
néfilos en la mucosa colénica (Categoria 1 de Viena), ratifica
la utilidad de la calprotectina fecal como un biomarcador de
alta sensibilidad para monitorizar la actividad neutrofilica en
la mucosa intestinal.

Finalmente, el solapamiento de estas patologias condicio-
na drasticamente el algoritmo terapéutico. El hallazgo de una
colitis ulcerosa activa en un paciente psoridsico contraindica
formalmente el uso de terapias bioldgicas dirigidas a inhibir
de manera selectiva la IL-17 (como secukinumab o ixekizu-
mab), dado el riesgo ampliamente documentado de inducir
inflamacién paradédjica o exacerbar la enfermedad intestinal
de novo. Al compartir una base molecular comtin mediada
por la activacién del eje IL-23/IL-17 y la diferenciacion celu-
lar Th17, las decisiones farmacoldgicas actuales deben orien-
tarse hacia dianas terapéuticas unificadas que hayan demos-
trado seguridad y alta eficacia clinica en ambos sistemas tisu-
lares, tales como los agentes anti-TNF (infliximab o adalimu-
mab) o los bloqueadores de la subunidad p40 de la IL-12/23
(ustekinumab).!% 1 Este caso clinico refuerza que la transi-
cion de un enfoque estrictamente organico hacia un abordaje
molecular y multidisciplinario es el inico camino viable para
garantizar una medicina de precisién y salvaguardar la cali-
dad de vida en pacientes con sobreposicidon autoinmune.

CONCLUSION

La coexistencia de enfermedad inflamatoria intestinal y
psoriasis representa una entidad poco frecuente pero clini-
camente relevante, cuyo diagndstico puede pasar desaperci-
bido si no se considera en el contexto adecuado. Este caso
resalta la importancia de mantener un alto indice de sospe-
cha ante sintomas gastrointestinales en pacientes con enfer-
medades inflamatorias crénicas de la piel. Reconocer esta so-
breposicién permite un abordaje diagndstico oportuno y una
seleccidn terapéutica mds precisa, especialmente cuando se
contempla el uso de agentes bioldgicos. Reportes como este
contribuyen a ampliar el conocimiento clinico sobre manifes-
taciones inmunomediadas concurrentes y sus implicancias en
la practica médica.

PUNTOS DESTACADOS

Caso poco frecuente de sobreposicidn entre psoriasis y en-
fermedad inflamatoria intestinal, que resalta la importancia
de un enfoque diagndstico integral. El reconocimiento tem-
prano permitié optimizar el tratamiento inmunomodulador y
evitar complicaciones.
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