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stas colopatias microscépicas se manifiestan por una

diarrea acuosa o hidrica sin lias macroscépi
bien definidas, asociadas a procesos autoinmunes, que pueden
estar inducidos por ciertos medicamentos y microscépica-
mente caracterizadas por la presencia de una banda cold-
gena sub-epitelial o de un aumento de los linfocitos intraepi-
teliales. En la fisiopatologia puede intervenir un agente exterior
responsable de lesiones iniciales, mds o menos moderadas,
pero seguida de una hiperactivacién inmunitaria que seria la
causa de su cronicidad. Para el diagnéstico es imperativo el
estudio histopatolégico, con biopsias miiltiples en los diver-
sos segmentos del colon.
Descrita sucesivamente por WEINSTEIN (1970), que la denominé
«esprue coldgenos, y posteriormente por LINDSTROM (1976);
READ (1980), KiNGHAM (1982) y tiltimamente por LAZENBY
(1989) (1), quienes reagrupan la colitis coldgena y la linfoci-
taria bajo el concepto de «colitis microscdpica»; pacientes que
sufren de diarreas acuosas o hidricas crénicas, sin anomalia
endoscopica o radiolégica, pero con lesiones y alteraciones
microscépicas que las definen.
La lesién elemental en la colitis coldgena estd determinada
por una banda de coldgeno, en tanto que en la colitis linfoci-
taria serd la infiltracién de numerosos linfocitos intraepite-
liales y con ausencia de banda de coldgeno.
La presencia de esta banda coldgena subepitelial debe ser dis-
tinguida de la fibrosis mucosa y submucosa de las enferme-
dades inflamatorias crénicas intestinales, de las colitis is-
quémicas, actinicas, y hasta de la fibrosis transparietal de la
esclerodermia.
La banda coldgena que distingue esta colopatia, lleva impli-
cito un espesamiento de la membrana basal, al menos entre
15-20 micras (ym) para afirmar el diagnéstico y evitar con-
fusién, por ejemplo, con las anomalias constantes de los dia-
béticos (colagenosis subepitelial del colon en los pacientes dia-
béticos) (2). No habré que olvidar que la banda coldgena, a
veces, es discontinua y que los cortes hay que realizarlos per-
fectamente perpendiculares al epitelio de la superficie, para
la fiabilidad de las medidas, asi como utilizar una tincién
con el tricrémico de Masson.
Bajo el perfil de la inmunohistoquimica, la banda estd com-
puesta principalmente de coldgena tipo I, I1, I11, VI y de tenas-
cina. Esta composicién corresponde generalmente a un pro-
ceso de reparacién postinflamatoria por oposicion a la coldgena
constitucional tipo 1V, asociado a la «laminina» y «fibronec-




tina», como evocando mds que un aumento de la sintesis, un
defecto de degradacion.

Su distribucién a lo largo del colon es muy desigual. TANAKA,
M4zzoLENI y RIDDLE (3), encueniran biopsias positivas en el
recto en el 27%, en relacién con otras localizaciones mds pro-
ximales del colon, donde confirman entre el 60 y 80%, siendo
necesarias miiltiples biopsias, tanto en el colon descendente
y en el ceco-ascendente para obtener una sensibilidad del
100%.

La distribucién, como vemos, es muy heterogénea sobre un
mismo segmento del colon y segiin los tramos o partes del co-
lon considerados.

ZINS, TRAMAINE y CARPENTER (4), han seleccionado 172 pa-
cientes en un estudio retrospectivo con presencia de una banda
coldgena y han encontrado biopsias significativas en el recto
(91%), en el colon sigmoideo (96%) y en el colon descendente
(97%), y hasta en el ileon terminal (14%); a este respecto, una
banda coldgena patoliogica ha podido ponerse en evidencia en
otros segmentos del tubo digestivo, como en la «gastritis co-
légena» asociada frecuentemente a colitis linfocitarias (5).
El aumento de los linfocitos intraepiteliales define, histologi-
camente, a esta forma de colitis microscépica. El niimero de lin-
Jocitos intraepiteliales deberd ser, al menos, igual o mayor al
20%, siendo lo normal en las células epiteliales inferior a 5%.
Se trata de linfocitos T, CD3+, y en mayoria, linfocitos T cito-
téxicos/supresores, CD8+. Estos expresan el antigeno HML-1
especifico de los linfocitos intestinales, asi como el receptor of,
siendo importante anotarlo, desde el punto de vista nosoligico,
puesto que este iltimo difiere del Y0 expresado por el infilirado
linfocitario de la enfermedad celiaca.

Tanto la colitis coldgena como la linfocitaria tienen lesiones
comunes histolégicas, como la infiltracion epitelial, de la mu-
cosa y submucosa; ello viene a favor de una misma entidad
nosolégica, mds que de dos afecciones, constituyendo la coli-
tis linfocitaria la forma mds precoz o mds moderada que la
colitis coldgena, que seria mds evolucionada, mds resistente
y térpida en su evolucion.

La frecuencia de la colitis coldgena ha sido estimada entre el
0,5% y el 5% de todas las diarreas crénicas y entre el 1% vy el
4% de las indicaciones de la colonoscopia.

En unos trabajos de nuestros compatriotas FERNANDEZ-
BANARES, FORME, ESTEVE ESPINOS, SALAS y VIVER (6 y 7), de-
muestran que la incidencia anual y la prevalencia por 100.000
habitantes es estimada, respectivamente, en 3, 4 y 10 pacien-
tes para la colitis coldgena, y de 3, 4 y 14,2 para la
colitis linfocitaria.

Hay un predominio de sexo femenino (7 a 10), tratdndose de
pacientes de edad media.

Capitulo importante en las colitis microscipicas es la aso-
ciacién con otras afecciones casi en el 40% de los casos (BOHR,
et al.) (8). Sin duda alguna, se debe al papel que juega el pro-
ceso de la autoinmunidad en su fisiopatologia. Entre las en-




fermedades que se asocian a la colitis coldgena tenemos la co-
langitis esclerosante y la hepatitis autoinmune. Entre las afec-
ciones que suelen asociarse tanto a la colitis coldgena como a
la colitis linfocitaria podemos citar, entre otras, a la poliar-
tritis reumatoide, la uveitis, el sindrome de Sjégren, las tire-
opatias autoinmunes, la diabetes insulinodependiente, la ci-
rrosis biliar primaria, la gastritis autoinmune, «CREST
Syndrome»*, la citopenia autoinmune, la intolerancia al glu-
ten, v la atrofia primitiva de vellosidades ileales.

Factores ligados al huésped, a medicamentos (AINEs), rani-
tidina, cimetidina, Tardyferon, Tyclopidina (Tiklid), levodo-
pa, etc. )

Siempre se trataria, independientemente de las causas que
venimos enumerando, de una hiperproduccién de coldgena
por disregulacién de los miofibroblastos pericripticos a con-
tinuacién de una agresién inmunolégica.

El mecanismo de la diarrea (hidrica, abundante, superior a
500 ml con un nitmero entre 3-6 deposiciones al dia, noctur-
nas sélo en el 30 % de casos, algunos con episodios de incon-
tinencia, que sugiere un mecanismo de hipersecrecién y que
se acompaiia de célico o dolor abdominal) se debe a un au-
mento del mecanismo de la secrecién, de iones, de cloruros,
de prostaglandina E,, de hiperproduccién de éxido nitrico
(NO) superior a 100 veces y una discreta mala absorcién de
sales biliares, estando paralela la gravedad de la diarrea con
el espesor de la banda de colageno y el nimero de linfocitos
intraepiteliales.

El examen biolégico no va a ser mds que de orientacién. En
las heces se puede observar una esteatorrea muy moderada
inferior a 10 gr por dia. También pueden encontrarse en las
heces leucocitos (leucocitos fecales) en un 55%, en los casos de
colitis coldgena.

En otros casos se manifiesta una mala absorcién de sales bi-
liares hasta en un 40% de casos de colitis microscépica, asf
como un aumento de las cifras de Ig M circulantes.

Asi mismo, los anticuerpos anticitoplasma de polinucleares neu-
tréfilos se encuentran en un 50% de colitis coldgenas y un
35% de las colitis linfocitarias (una tasa elevada de estos an-
ticuerpos tendria un valor predictivo de no respuesta al tra-
tamiento con bismuto) (9).

En las colitis microscdpicas, tanto la enema opaca, como la
colonoscopia son, por definicién, normales. A lo sumo, ligero
edema de la mucosa, quizé algo enrojecida y con cierta trama
vascular alterada pero sin caracteres patolégicos definidos y
bien concretos.

El diagndstico es histopatoldgico y las biopsias tienen que ser
seriadas y en todos los tramos o segmentos del colon, o sea,
«pancélicas y miiltiples» en cada segmento del colon, por lo

(*) Calcinosis subcutdnea (C), sindrome de Raynaud (R), disfuncién eso-
fagica (E), esclerodactilia (S), telangiectasias (T).



que no puede limitarse la exploracién a una simple rectosig-
moidoscopia.

En su evolucién hay que hacer constar que se trata de una afec-
cién crénica y que su forma evolutiva es intermitente y hasta
caprichosa, existiendo casos de regresion clinica espontdnea.
El tratamiento de las colitis microscépicas, en el momento ac-
tual, es empirico, en razén de las caracteristicas de la afeccién
y la variabilidad de los sintomas. Los recursos terapéuticos mds
uniformemente empleados por los diversos autores que se han
preocupado por este problema son, en primer lugar, la «ulfa-
salazina», utilizéndola entre 2 y 3 meses a la dosis de 2-4 gra-
mos/dia y la «mesalazina», 5-ASA, con dosis de 4 mg/Kg/dia.
La mejoria ha sido satisfactoria, con la primera hasta el 35%
y con la segunda, el 50%. Los cortiesteroides utilizados por via
general son eficaces hasta en el 80% de los casos en dosis de
20 mg/dia. Ultimamente se prefiere la «budesonida», que pa-
rece mds atractiva y con mejores resultados (10).

Las sales de bismuto (sub-salicilato) asociado al carbonato cdl-
cico han obtenido el 92% de respuestas clinicas en 2 semanas,
por término medio, y el 75% de respuestas histopatolégica.
Estos buenos resultados conciernen también tanto a la colitis
coldgena, como a la colitis linfocitaria, y del mismo modo se
encuentran en correlacién con la ausencia de anticuerpos an-
ticitoplasma de polinucleares neutrdfilos.

No faltan casos tratados, y citados en la literatura, con los an-
tibiéticos; concretamente, con «metronidazol» y «eritromi-
cina». Finalmente, el empleo de la «loperamida» y la «coles-
tiramina» pueden ofrecer éptimos resultados. 4
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