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Introduction: microscopic colitis is a cause of chronic diarrhea. The colonoscopy is normal but
it has typical histologic findings. The etiology is unknowed but it seems to be an autoimmune
factor. There are few case reports in Chile. Aim: To show the clinical characterisitics and evolution
of a group of patients with microscopic colitis attended in our hospital. Patients and methods:
a retrospective chart review was carried out on 39 cases of microscopic colitis diagnosed in
Hospital Clinico de la Universidad de Chile between 1991 and 2005. Results: 68% were women.
The mean age of patients was 53 years. Autoimmune disease was diagnosed in 8 patients. The
colonoscopy was normal in 65%. The 100% of colagen colitis was women. The patients were
treated symptomatically in 51%, antibiotics 18%, esteroids 8%, azulfidine 5%, loperamide 8%.
59% was controled during a year after the diagnosis and 100% was asymptomatic. Conclusions:
the results are similar than literature. We need prospective investigation to have strong evidence
in the association of microscopic colitis and autoimmune diseases.
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INTRODUCCION

LJ: diarrea crénica sigue siendo un motivo de con-
ulta frecuente en medicina interna y gastroente-
rologfa. La colitis microscépica (CM) ha sido recono-
cida en el dltimo tiempo como una causa frecuente
de diarrea crénica. Histolégicamente es posible clasi-
ficarla en colitis linfocitica y colitis coldgena.
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EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de la CM ha sido descrita entre un
4-13% en paises desarrollados”. Si bien existe poca
informacién al respecto, en paises en vias de desar-
rollo se han descrito en algunas series hasta en un
40% de los pacientes con diarrea crénica, mds fre-
cuentemente del tipo linfocitico®. La mayorfa de
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los pacientes son mujeres de edad media®, aunque
puede presentarse a cualquier edad“”
de colitis linfocitica el promedio de edad es alrede-

. En los casos

dor de 65 afios, en cambio en la variedad coldgena,
los pacientes son mds jévenes, con un predominio
del sexo femenino (7:1)” y en fumadores™®. Se
ha descrito también una asociacién con la presen-
cia de enfermedades autoinmunes como artritis
reumatoide, trastornos tiroideos, diabetes, asma y
enfermedad celfaca®”.

ETIOLOGIA

La etiologfa permanece atin desconocida aunque

(10-13

se reconocen factores genéticos"'?, infecciosos®,

(6,9,13,14)

farmacoldgicos e inmunoldgicos'**1%. In-

cluso algunos autores incluyen a la CM dentro de
las enfermedades inflamatorias del intestino!®'”.
Clinicamente se caracteriza por la presencia de de-
posiciones liquidas que en ocasiones se acompana
de sintomas digestivos inespecificos como disten-

sién abdominal e incluso baja de peso.

TRATAMIENTO

Las recomendaciones estdn basadas principalmen-
te en estudios retrospectivos y no controlados. Una
cuidadosa evaluacién de factores como el uso de
firmacos (antiinflamatorios, sertralina, etc.) o en-
fermedades asociadas (enfermedad celfaca, malab-
sorcién de sales biliares, sobrecrecimiento bacteria-
no intestinal) que puedan provocar o agravar una
crisis, deben ser consideradas.

En pacientes con sintomas leves, la loperamida y
la colestiramina pueden ser indicados como pri-
mera estrategia terapéutica, siendo este ultimo
firmaco una opcién adecuada en pacientes con
malabsorcién a las sales biliares. La budesonida
es actualmente el tratamiento de eleccién de la
colitis coldgena. Sulfasalazina y mesalazina han
demostrado tener un papel en el tratamiento de
la CM; sin embargo, hasta ahora no han sido
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evaluados en estudios controlados-randomiza-
dos. El uso de antibiéticos como metronidazol y
eritromicina sélo han sido evaluados en estudios
pequefos y no controlados. Terapia inmunosu-
presora con metotrexato y azatioprina ha sido
evaluada en un pequefio numero de pacientes
que no han respondido a la terapia habitual"®.
La respuesta clinica en esos estudios abiertos ha
sido rdpida, siendo en el caso del metotrexato
dentro de las tres semanas de tratamiento. Dada
la posibilidad de que un factor infeccioso esté
involucrado en la patogenia de la CM, estudios
han evaluado de manera ain no concluyente, el
rol de los probidticos, a través de los cambios
de la flora bacteriana entérica, en la evolucién
clinica de los pacientes con CM.

OBJETIVO

El objetivo de este trabajo fue describir en forma
retrospectiva las caracteristicas clinicas y evolucién
de un grupo de pacientes con CM atendidos en
nuestro Hospital.

PACIENTES Y METODO

Se incluyeron en este andlisis 39 pacientes con
biopsia compatible con CM estudiados en el
Hospital Clinico de la Universidad de Chile en-
tre los afios 1991 y 2005. Se analizaron los an-
tecedentes clinicos y su evolucién. Treinta eran
mujeres, con una relacién mujeres/hombres de
3/1, edad promedio a diagndstico de 53 afios
(rango: 22-85) en hombres 44 y en mujeres 57
afos. Se realizé un andlisis descriptivo de las ca-
racteristicas clinicas del grupo analizado, con-
siderando caracteristicas demogréficas (edad,
sexo) y clinicas (presencia de diarrea, caracterfs-
ticas de ésta en cuanto a frecuencia y duracidn,
presencia de baja de peso, meteorismo y dolor
abdominal). Ademds se consideraron los ante-
cedentes mérbidos, especialmente enfermedades
autoinmunes.
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RESULTADOS

Veintinueve pacientes presentaban diarrea con una du-
racién promedio de 32 meses (rango: 0.16-360 meses),
frecuencia de 6 episodios al dfa (rango: 4-20). Veintid6s
pacientes presentaron baja de peso cuantificada en 10
Kg promedio. Diecinueve tenfan dolor abdominal;
15, meteorismo o distensién abdominal; 8, dia-
rrea nocturna. El 57% presentaba alguna enfer-
medad crénica siendo las mds frecuentes: hiper-
tensién arterial, cardiopatias, diabetes mellitus
e hipotiroidismo. Diez pacientes (28%) tenfan
alguna patologia autoinmune asociada; 4, artri-
tis reumatoide; 3, hipotiroidismo; 2, enfermedad
celfaca y cirrosis biliar primaria, un paciente. La

colonoscopia fue informada normal en el 67% de
los casos, inflamacién inespecifica 15%, patolo-
gfas asociadas 18% (hemorroides, cdncer y diver-
ticulos). El 82% (32 pacientes) correspondian a
la variedad linfocitica de los que el 72% eran mu-
jeres. Todos los pacientes (n:7) con colitis cold-
gena eran mujeres. En cuanto al tratamiento, los
pacientes fueron tratados con medidas generales
(hidratacién, régimen). Veinte pacientes (51%)
recibieron antibidticos (metronidazol, ciprofloxa-
cino); 3, corticoides; 2, azulfidine y 3, lopera-
mida. Del total, un 59% (n:23) de los pacientes
fue evaluado durante por lo menos 1 afio después
del diagnéstico y el 100% de ellos se encontraba
asintomdtico (Tabla 1y Tabla 2).

Tabla 1. Caracteristicas clinicas de los pacientes portadores de colitis microscopica

Mujeres/hombres 3/1
Edad al diagndstico (afios) 53 (22-85)
Enfermedades cronicas
(hipertension arterial, cardiopatias, diabetes mellitus, hipotiroidismo) 57%
Diarrea 29 (74%)
Caracteristicas de la diarrea Duracion (meses) 32 (0.16-360)
Frecuencia (por dia) 6(4-20)
Nocturna 8 (20%)
Otros sintomas Baja de peso 22 (57%), promedio 10 Kg
Meteorismo o distension 15 (40%)
Dolor abdominal 19 (48%)
Colonoscopia Normal 67%
Inflamacién inespecifica 15%
Otras patologias (hemorroides, cancer, diverticulos)  18%
Biopsia Linfocitica 82% (56% hombres)
Colagena 18% (100% mujeres)
Tratamiento Medidas generales 51%
Antibiéticos (metronidazol, ciprofloxacino) 18%
Azulfidine 5%
Corticoides 8%
Loperamida 8%
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Tabla 2. Caracteristicas de los pacientes segiin subgrupo histolégico

Total

Mujeres/hombres

Edad

Enfermedades crdnicas
Hipertension arterial
Diabetes mellitus
Hipotiroidismo

Artritis reumatoide
Enfermedad celiaca
Diarrea

Colitis colagena (%) Colitis linfocitica (%)
7 32
7/0 23/9
67 (64-70) afios 39 (22-85) afios
3(43%) 17 (53%)
3 10
0 3
0 3
0 3
0 2
7 23

DISCUSION

La colitis microscdpica es una patologfa poco cono-
cida, pero que puede ser causa de muchos cuadros
de diarrea crénica sin elementos patoldgicos en la
anamnesis. El cuadro clinico es de inicio general-
mente insidioso y se caracteriza por la presencia de
deposiciones liquidas de frecuencia variable, dia-
rrea nocturna, urgencia fecal, meteorismo y dolor
abdominal. Estos sintomas suelen ser intermitentes
y pueden asociarse a baja de peso. En algunos casos
su inicio puede ser brusco lo que puede confundir-
se con un cuadro de origen infeccioso”?. Even-
tualmente evoluciona con recaidas, pero su curso
es benigno. Las complicaciones graves son raras
aunque se describen algunos casos de perforacién
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colénica® Y. No se ha reportado mayor riesgo de

cdncer de colon en estos pacientes?.

Los exdmenes de laboratorio pueden mostrar ele-
vacién de la velocidad de eritrosedimentacién,
anemia normocitica, y ocasionalmente niveles al-
terados de IgG, C3 o C4*. Los estudios micro-
bioldgicos son siempre negativos. La colonosco-
pfa es macroscépicamente normal; sin embargo,
alteraciones del patrén vascular, edema o eritema
de la mucosa pueden encontrarse hasta en un
30% de los pacientes. Dado que el diagndstico
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s6lo puede ser confirmado con la histologfa, todo
paciente con diarrea crénica debe tener dentro
de su estudio una colonoscopia con biopsias es-
calonadas, aunque ésta sea macroscopicamente
normal. En la colitis coldgena existe un engro-
samiento (> 10 um; valor normal 0-3 um) de la
capa de coldgeno subepitelial, siendo estos cam-
bios en algunos pacientes mds prominentes a ni-
vel del colon ascendente. El diagndstico de colitis
linfocitica se basa en un aumento del nimero de
los linfocitos intraepiteliales (> 20 linfocitos in-
traepiteliales/100 células de la superficie epitelial;
normal < 5 linfocitos intraepiteliales)®.

Con respecto a la etiologfa de la CM se han postu-
lado muiltiples teorfas. La asociacién con enferme-
dades autoinmunes y algunos marcadores apoyan
un origen autoinmune. La malabsorcién de dcidos
biliares también ha sido implicada en la patogéne-
sis"¥. También se ha planteado que una gastroen-
teritis infecciosa, bajo ciertas condiciones, podria
precipitar el desarrollo de una CM, probablemente
como una respuesta autoinmune donde destaca una
pérdida a la tolerancia a nivel local®. Otros facto-
res patogénicos posibles corresponden a firmacos

15, carbamazepina, simvas-

como bloqueadores H2
tatina, flutamida y ticlopidina”. Algunos autores

han senalado que la CM podria corresponder a un
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nuevo subtipo de enfermedad inflamatoria intesti-
nal. Hay algunos casos clinicos en que pacientes

con CM han progresado a EII"¢%
creemos que hasta ahora no hay evidencia que per-

). Sin embargo,

mita asegurar que los pacientes con CM puedan
evolucionar finalmente a una EIl. Una probable
predisposicién genética se encuentra en estudio ya
que existen algunas asociaciones familiares descri-
tas de manera aislada®'¥.

En Chile se han descrito algunas series de casos

s?4») destacando la primera experiencia

aislado
nacional publicada por la seccién de gastroente-
rologfa de nuestro Hospital en 1994%. En nues-
tra serie, as{ como en series extranjeras, se observa
que la CM es una patologfa que se presenta con
mayor frecuencia en mujeres de edad media, sobre
todo en la colitis coldgena. Los sintomas fueron
similares a lo descrito, caracterizado en la mayoria
de los pacientes por diarrea crénica, de duracién
y frecuencia variable, y dolor abdominal con co-
lonoscopia de aspecto normal o con inflamacién
inespecifica. Cabe destacar que mds de la mitad de
los pacientes presentaron baja de peso considera-
ble, lo que permite sefialar que pacientes con CM
pueden presentar crisis severas que pueden incluso
requerir la hospitalizacién para su manejo.

El tratamiento de la CM es mds bien empirico
y sintomdtico. Las medidas generales pueden
ser de gran utilidad e incluyen la exclusién de
potenciales inductores de inflamacién de la
mucosa colénica como son los AINE®®. El uso
de antidiarreicos como loperamida también
pueden ser de utilidad. Segin algunos autores
los derivados 5-ASA pueden inducir hasta un
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45% de respuesta?”’. Creemos que el bajo por-
centaje de pacientes tratados con loperamida en
nuestro estudio se debe a la subnotificacién en-
contrada en las fichas clinicas, situacién propia
de los estudios retrospectivos. Los pacientes en
nuestro estudio fueron tratados con distintos
firmacos y los que fueron controlados posterior
al tratamiento se encontraban todos asintomd-
ticos, independiente de la terapia que recibie-
ron. Esto es consecuente con el hecho de que la
CM es una patologia benigna y autolimitada.
Pensamos que esta caracteristica determina que
la CM sea una colitis subdiagnosticada pro-
bablemente porque muchos de estos pacientes
evolucionan favorablemente hacia la resolucién
del cuadro sin que se solicite una colonoscopia
con toma de biopsias que permita confirmar el
diagnéstico.

La colitis microscdpica es una causa frecuente de
diarrea crénica, especialmente en mujeres adultas
y puede tener un impacto en la calidad de vida de
los pacientes. El diagnéstico depende de la sospe-
cha clinica, la colonoscopia y la biopsia. Aunque la
impresién endoscdpica sea normal se recomienda
la toma de biopsias escalonadas, las cuales creemos
deben incluir siempre el colon ascendente. La tera-
pia médica es generalmente exitosa. Actualmente
el uso de budesonida es la terapia mejor documen-
tada cuando el paciente no ha respondido a an-
tidiarreicos, colestiramina o aminosalicilatos. Sin
embargo, dado que el uso crénico de budesonida
y salicilatos implicard un elevado costo econémico
para los pacientes, es que creemos que las medidas
generales y el uso de loperamida en casos leves si-
guen siendo la primera estrategia.
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