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Objetivos

Los objetivos que el estudiante debe alcanzar con el estudio de este material
son los siguientes:

1. Adquirir conceptos claros respecto de la epidemiologia y la patogenia de

las colitis microscopicas.

2. Conocer las circunstancias clinicas en las que hay que sospechar y buscar

activamente este diagnostico.

3. Conocer los criterios histopatolégicos diagnoésticos de colitis linfocitica y
colitis colagena, asi como la existencia de formas incompletas y variantes

raras.

4. Conocer las recomendaciones actuales sobre el tratamiento médico de las

colitis microscépicas.
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1. Definicion

Segtn el Grupo Espafiol de Colitis Microscopicas, colitis microscopica (CM) es
un concepto genérico que incluye dos presentaciones principales —la colitis
colagena (CC) y la colitis linfocitica (CL)— y que describe una forma de infla-
macion intestinal crénica y recidivante caracterizada por la siguiente triada

de manifestaciones:

e diarrea acuosa cronica o intermitente, sin sangre;

¢ unamucosa del colon macroscépicamente normal o casi normal, evaluada
por endoscopia; y

e unos rasgos histopatolégicos caracteristicos.
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2. Epidemiologia

Segtn estudios epidemiologicos realizados en Espafia, Europa y Norteamérica,
desde la primera descripcién en 1985, la incidencia de CM ha incrementado
hasta llegar a tasas cercanas a las de otros tipos de enfermedades inflamatorias
intestinales. Un metaanaélisis reciente ha demostrado una incidencia global de
4,14 (IC del 95 %: 2,89 a 5,40) por cada 100.000 personas/afio en el caso de
la CC, y de 4,85 (IC del 95 %: 3,45 a 6,25) por cada 100.000 personas/afio en
el caso de la CL. La incidencia de CM fue en aumento hasta el afio 2000 y se
ha estabilizado a partir de esta fecha. La mayoria de estudios muestran mayor
frecuencia de CM en mujeres posmenopausicas.
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3. Factores de riesgo

3.1. Farmacos

La potencial asociacion entre la ingestion de determinados farmacos y el desa-
rrollo de la CM es motivo de controversia. Beaugerie y Pardi han desarrollado
un sistema de puntuacién para evaluar la probabilidad de desarrollar una CM
debido a los farmacos que, en alguna ocasion, han sido incriminados como
causa de esta enfermedad. Este sistema permite clasificar la probabilidad en
alta, intermedia o baja (tabla 1).

3.2. Tabaco

La asociacion entre el tabaquismo y la CM se ha propuesto recientemente. Un
estudio con 340 pacientes con CM demostré que el tabaquismo es un factor
de riesgo en el desarrollo de la enfermedad tanto en hombres como en mu-
jeres, con una odds ratio ajustada de 4,37 para los fumadores activos (IC del
95 %: 2,43 a 7,86). Ademas, un estudio que evaluaba las caracteristicas de la
enfermedad en el momento del diagndstico mostré que los fumadores activos

desarrollaban CC a una edad mds temprana que los que no lo eran.

Tabla 1. Farmacos evaluados y agrupados segun la probabilidad de desarrollar colitis microscé-

pica
Alta probabilidad de CM Probabilidad intermedia de CM Baja probabilidad de CM
- Acarbosa - Carbamazepina - Cimetidina
- Aspirina y AINE - Celecoxib - Sales de oro
- Clozapina - Duloxetina - Piascledina
- Entocapona - Fluvastatina - Pembrolizumab
- IBP - Flutamida - Topiramato
- Ranitidina - Oxetorona - [ECA
- Flavonoides” - Levodopa - Bifosfonatos
. Sertralina - Carbidopa - ARA-II
- Ticlopidina - Simvastatina - B-bloqueantes
- Paroxetina

“Estan presentes en medicamentos venoténicos (diosmina, rutina, hesperidina).

AINE: antiinflamatorios no esteroideos; IBP: inhibidores de la bomba de protones; IECA: inhi-
bidores de la enzima convertidora de la angiotensina; ARA-II: bloqueantes del receptor Il de la
angiotensina.

3.3. Asociacion con enfermedades de base autoinmune

Se ha propuesto una asociacion entre la CM y la enfermedad celiaca. El estudio
que lo propone afirma que los pacientes con CM tienen un riesgo de padecer
la enfermedad que es entre 50 y 70 veces superior al de la poblacion general.
En un estudio de base poblacional que se llevo a cabo del 2004 al 2008, 40 de
120 pacientes a los que se les habia tomado biopsias duodenales y de colon se
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les diagnostic6 CM y enfermedad celiaca. El1 90 % eran mujeres de una edad
media de cincuenta afios. Esta asociacién también se demostr6 en un estudio
de cohorte prospectivo de pacientes con enfermedad celiaca establecida (de
1981 a 2006), en el que se diagnosticé CM al 4,3 % de los pacientes, con una
tendencia a ser de més edad y tener atrofia vellositaria mas grave. De los pa-
cientes con CM y enfermedad celiaca, al 64 % se le diagnostic6 CM después de
diagnosticarle enfermedad celiaca, mientras que a un 11 % se le diagnostic6
antes CM. Al 25 % restante se le diagnosticaron ambas enfermedades a la vez.

La asociacion entre la CM y la enfermedad celiaca es clinicamente re-
levante, especialmente en los pacientes con CM que se presentan con
diarrea refractaria al tratamiento, para quienes se recomienda la evalua-
cion de enfermedad celiaca concomitante.

También se han descrito asociaciones de la CM con otras enfermedades auto-
inmunes, incluyendo la artritis reumatoide, la psoriasis, la enfermedad tiroi-

dea y la diabetes tipo 1.
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4. Patogenia y mecanismos de diarrea

La patogenia de la CM es poco conocida, pero probablemente es multifacto-
rial. Tanto la CC como la CL se consideran reacciones especificas de la muco-
sa frente a diferentes antigenos luminales en individuos predispuestos, cuyo
resultado es una respuesta inmune incontrolada. Dado que ambas entidades
tienen una presentacion clinica y una histologia similares —excepto en el caso
de la banda de colageno en la CC—, se discute si las dos enfermedades podrian
ser diferentes fases evolutivas de una misma entidad. Desafortunadamente, el
estudio de los acontecimientos que conducen al desarrollo de la CM es par-
ticularmente dificil, en gran parte debido al hecho de que no hay modelos
animales que reproduzcan estas enfermedades. Por este motivo, todavia se es-
ta lejos de poder definir el mecanismo patogénico intimo que conduce a la
aparicion y la cronificacién de la CM. Aun asi, se han propuesto algunos me-

canismos clave que se discuten a continuacién y se resumen en la figura 1.

Figura 1. Acontecimientos clave en la patogenia de la colitis microscépica (adaptado de Pisani y
otros (2016). Inflamm Bowel Dis, 22:450-8.).
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Se cree que la exposicion a farmacos especificos y antigenos bacterianos des-
encadena la cascada inflamatoria de manera inadecuada. A pesar de que no se
acepta universalmente, se ha sugerido que la afluencia de antigenos luminales

a través de la mucosa intestinal aumentaria debido a una disminucién consti-
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tutiva de la funcién de barrera epitelial que incrementaria la permeabilidad del
epitelio y la penetracion bacteriana. Ademas, la superposicion genética con la
enfermedad celiaca (con algunos de los epitopos del HLA comunes a ambas
entidades) sugiere que la presentacion de antigenos dentro de la ldmina pro-
pia también estaria alterada. Todo ello provocaria una hiperactivacion de las
respuestas inmunitarias Th1 y Th17 y, en Gltima instancia, un incremento de
la citotoxicidad mediada por Tcl y Tc17. Los datos genéticos también sugieren
que en la CM habria una alteracién de la recaptacion de serotonina (5-HT) que
puede conducir a un aumento de sus niveles, lo que contribuiria al incremen-
to de la motilidad y de la secrecién del colon. El aumento de los niveles de
citocinas profibrogénicas, como por ejemplo TGF-B, IL-6 e IL-22, parece mas
especifico para la CC, lo que concordaria con el depdsito subepitelial de cola-
geno, que es la caracteristica histoldgica tipica de este tipo de CM.

Los mecanismos por los que se produce diarrea en la CM (tabla 2) todavia son
bastante desconocidos. Ya en 1985 se llevaron a cabo estudios de perfusion
del colon en pacientes con CM, y se concluy6 que habia «una reduccion de la
absorcién activa de sodio y cloruro, una inhibicién del intercambio de iones
de cloruro y bicarbonato, y una disminucién de la permeabilidad pasiva de
la mucosa» como «posible resultado de un proceso inflamatorio». Asimismo,
la absorcién de cloruro de sodio se ha estudiado ex vivo en biopsias de pacien-
tes con CC. En dltima instancia, los investigadores concluyeron que hay una
disminucion de la absorcién de sodio y cloro asociada a una reduccion de la
resistencia transepitelial —que refleja un incremento de permeabilidad—, una
menor expresion de ocludina y claudina-4, y una disminucién de la regulacién
de las uniones intercelulares estrechas. Todos estos mecanismos contribuyen
a producir una diarrea secretora. Ademas, la produccién de prostaglandina E,
por parte de los fibroblastos que se encuentran alrededor de las criptas del co-

lon, refuerza la teoria de la diarrea secretora.

A pesar de predominar el componente secretor, hay estudios que también han
demostrado la existencia de un componente osmoético en la diarrea de la CM.
Otros factores involucrados en el mecanismo de la diarrea se enumeran en la
tabla 2.

Tabla 2. Mecanismos de diarrea en la colitis microscépica

Cambios en la permeabilidad de la mucosa debido a inflamacién
e disminucién de la absorcién de sodio y cloro

¢ inhibicién del intercambio de cloro y bicarbonato

* cambios en la resistencia transepitelial

e produccién de prostaglandina E,

Polimorfismos en el transportador de la recaptacion de serotonina
* Impacto sobre la motilidad y la secrecién

Malabsorcion de dcidos biliares

Mediadores inflamatorios en la ldmina propia
e Antigenos luminales (farmacolégicos, dietéticos, sales biliares, bacterias)
e Activacién de linfocitos T supresores y de NF-kB
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5. Cuadro clinico

Los pacientes con CM —habitualmente mujeres de mas de cincuenta afios—
suelen presentarse con diarrea cronica en forma de deposiciones acuosas sin
productos patolégicos. La frecuencia de las deposiciones puede ser muy va-
riable, desde tres hasta mas de diez deposiciones diarias, tanto diurnas como
nocturnas. Los pacientes también pueden presentar otros sintomas inespeci-
ficos, tales como dolor abdominal, pérdida de peso en funcién de la gravedad
de la diarrea, incontinencia fecal, urgencia y fatiga. La presentacién clinica es
similar en la CL y en la CC. En muchos casos, la clinica es indistinguible de la
de un sindrome del intestino irritable con predominio de diarrea o la de una

diarrea funcional.

Dado que los sintomas de CM se solapan con los del sindrome del intestino
irritable y no se dispone de criterios histologicos para estratificar la gravedad,
es dificil evaluar la actividad de la enfermedad para poder guiar el tratamiento.
Por este motivo, la calidad de vida se utiliza como medida subsidiaria para
determinar la gravedad de la CM. La remisién clinica se define como <3
deposiciones por dia y <1 deposiciéon acuosa por dia, en la medida en que
aquellos pacientes con >3 deposiciones diarias o una media de =1 deposiciéon
acuosa por dia tienen un mayor impacto negativo global sobre la calidad de

vida.
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6. Diagnostico

En general, el diagnéstico de CM se hace a partir de las biopsias tomadas en
el curso de una colonoscopia normal o casi normal hecha para estudiar una
diarrea acuosa cronica. La apariencia endoscépica es habitualmente normal, a
pesar de que puede haber casos raros con minimas erosiones superficiales de

la mucosa o con un discreto eritema de caracter inespecifico.

Es la combinacion de los cambios histologicos con el contexto clinico
adecuado lo que permite el diagndstico. Existe controversia sobre cuan-
tas biopsias se deben obtener en el momento de la colonoscopia y de
dénde deben obtenerse. Se recomienda hacer un minimo de dos biop-
sias de cada uno de los segmentos del colon: colon derecho, transverso,
descendente y sigma.

Histolégicamente, la CL se define por la presencia de un namero incrementa-
do de linfocitos intraepiteliales (LIEs) (>20 linfocitos/100 células epiteliales),
junto con infiltrado inflamatorio difuso de la lamina propia, dafio del epite-
lio de superficie y ausencia de alteraciones arquitecturales de la mucosa del
colon (figura 2). El infiltrado inflamatorio de la lamina propia esta formado
por linfocitos y células plasmaéticas, a pesar de que pueden haber neutréfilos o
eosino6filos ocasionales. En el caso de la CC, ademaés de los hallazgos anterior-
mente descritos, hay una banda subepitelial de coldgeno de un grosor superior
alos 10 pm (figura 3), mas visible con la tincién de ticromico o con la tincién

de tenascina.

La tabla 3 enumera las recomendaciones del Grupo Espafiol de Colitis Micros-
copica en relacion al diagnoéstico de las CM.
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Figura 2. Imagen histolégica de colitis linfocitica.

Fuente: Wikimedia Commons. https://commons.wikimedia.org/wiki/file:Lymphocytic_colitis_-_high_mago.jpg

Figura 3. Imagen histolégica de colitis colagena.

Fuente: Wikimedia Commons. https://commons.wikimedia.org/wiki/file:Collagenous_colitis_-_high_mago.jpg

Tabla 3. Recomendaciones para el diagndstico de las colitis microscépicas

1) La préctica de una colonoscopia con toma de biopsias es esencial en pacien-
tes con diarrea crénica acuosa para establecer el diagnéstico de CM.

2) Es recomendable obtener biopsias de cada uno de los segmentos célicos
explorados (colon ascendente, transverso, descendente y sigma) por sepa-
rado, especificando la ubicacién correspondiente en cada biopsia.

3) Se deben hacer al menos dos biopsias de cada segmento explorado.

4) En la mayoria de casos, el uso de tinciones convencionales, como por ejem-
plo la hematoxilina-eosina, es suficiente para llegar al diagnéstico de CM.

5) En casos dudosos, la inmunohistoquimica con anticuerpos anti-CD3 puede
facilitar el recuento de LIE, y la tincién de tenascina puede ser de ayuda para
medir el grosor de la banda subepitelial de colageno.

6) La determinacién de calprotectina fecal no ha demostrado utilidad ni en el
diagnéstico ni en el seguimiento de los pacientes con CM.

CM: colitis microscépica; LIE: linfocitos intraepiteliales
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6.1. Formas incompletas y otras variantes

En los ultimos afios se han descrito alteraciones histopatoldgicas en la muco-
sa del colon en pacientes con diarrea crénica y colonoscopia normal o casi
normal que no cumplen todos los criterios para ser diagnosticados de CL o
CC, habitualmente por un recuento de LIE inferior a 20 linfocitos/100 células
epiteliales o por la presencia de una banda colagena subepitelial de grosor in-
ferior a 10 pm. Se han utilizado varios términos para denominar estas formas
de CM, hasta que se acuiié el término y el concepto de CM incompleta (CMi)
para designar a estos subtipos de CM (tabla 4).

Tabla 4. Caracteristicas histolégicas clave de las formas clasicas e incompletas de colitis micros-
copica

Subtipo Linfocitosis intraepitelial Grosor de la banda colagena subepi-
telial
CL >20 LIE/100 células epiteliales
CLi >10y 20 <LIE/100 células epiteliales
CcC <20 (a veces >20) LIE/100 células epite- |>10 ym
liales
CCi >5y 10 <pm

CL: colitis linfocitica; CLi: colitis linfocitica incompleta; CC: colitis colagena; CCi: colitis colage-
na incompleta; LIE: linfocitos intraepiteliales.

Mas alld de estas formas incompletas de CM, se han descrito de manera oca-

sional otras variantes de CM. Entre estas cabe mencionar las siguientes:

1) La colitis linfocitica criptica, en la que el incremento de LIE se localiza
exclusivamente en las criptas glandulares del epitelio del colon.

2) Lacolitis colagena pseudomembranosa, caracterizada por el aumento de la
banda coldgena subepitelial junto con la presencia de pseudomembranas
encima del epitelio, formadas por neutroéfilos, restos necréticos y fibrina,
en pacientes en los que obviamente se han descartado otras causas de las
mismas, como por ejemplo la isquemia o la infeccién por Clostridium dif-
ficile.

3) La colitis microscopica con células gigantes, definida por la presencia de
células gigantes multinucleadas en un cuadro histolégico que, aparte de
esto, es indistinguible del de una CL o una CC.

La CMi presenta un cuadro clinico absolutamente indistinguible del de las
formas clasicas de CM y responde igual que estas al tratamiento farmacolégi-
co. Es en este sentido que su diagnoéstico es importante, para no dejar a estos
enfermos sin tratamiento. En cambio, las otras variantes de CM son extrema-

damente raras y su significado clinico todavia esta por determinar.
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7. Tratamiento

El objetivo primario del tratamiento de la CM es el control de la diarrea
y la consiguiente mejora de la calidad de vida del paciente. En este sen-
tido, no es necesario evaluar la respuesta histoldgica al tratamiento de
forma rutinaria.

De hecho, hay poca informacién sobre la correlacion entre clinica e histologia
en la CM, y tampoco existen criterios histol6gicos para definir gravedad de la
enfermedad y la respuesta al tratamiento.

La primera medida terapéutica a la CM es la retirada —cuando sea posible— de
los farmacos potencialmente asociados a la misma (tabla 1), asi como el aban-
dono del héabito tabaquico en los enfermos fumadores. Dada la intermitencia
de los sintomas, la mayor parte de enfermos que responden al tratamiento
lo pueden abandonar al cabo de un tiempo relativamente corto. En aquellos
pacientes que responden al tratamiento, el curso de la enfermedad suele ser
benigno, y solo un 25-30 % de los pacientes presentan recidiva clinica. Aun
asi, el caracter cronico de la enfermedad obliga a hacer un seguimiento clinico
que —a falta de recomendaciones— debe ser necesariamente individualizado.
La figura 4 propone un algoritmo de tratamiento de la CM. La tabla 5 recoge
las recomendaciones del Grupo Espafiol de Colitis Microscépica en relaciéon al
tratamiento de las CM. A continuacién se revisan brevemente los diferentes

farmacos disponibles para el tratamiento de estos enfermos.

7.1. Budesonida

La budesonida por via oral a dosis de 9 mg/dia es el tratamiento de la CM del
que disponemos de mas evidencia cientifica. Un metaandlisis de seis ensayos
clinicos aleatorios pone de manifiesto el claro beneficio de la budesonida para
inducir remisién clinica, en comparacién con placebo o no tratamiento (ries-
go relativo: 2,52; IC 95 %: 1,4-4,4). Ademas, cinco de los estudios también
demostraron respuesta histolégica, y en dos ensayos se pudo documentar una
mejora en la calidad de vida, a pesar de que la diferencia no llego a ser estadis-
ticamente significativa. En base a estos datos y dado su buen perfil de seguri-
dad, la budesonida por via oral se considera el tratamiento de primera linea
en la CM sintomatica. Si hay buena respuesta clinica, se aconseja suspender
el tratamiento al cabo de ocho semanas. Una vez suspendido el fairmaco, una
tercera parte de los pacientes se mantendra en remision a largo plazo, sin ne-
cesidad de ninglan tratamiento mas. En el resto de pacientes, el tratamiento
de mantenimiento con 6 mg/dia de budesonida se ha mostrado efectivo pa-

ra evitar la recaida, segin un metaanalisis de dos ensayos clinicos aleatorios
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(riesgo relativo: 0,34; IC 95 %: 0,2-0,6). No se aconseja mantener el tratamien-
to con budesonida durante mas de un afio. En estas circunstancias se deberia
considerar al paciente como corticodependiente y se deberian plantear trata-
mientos alternativos, como se comentara mas adelante.

7.2. Mesalazina

A pesar de que la mesalazina se ha utilizado ampliamente para el tratamiento
de la CM, la evidencia sobre su eficacia es escasa y se basa fundamentalmente
en estudios observacionales y en series de casos. El iinico ensayo clinico alea-
torio disponible comparé la mesalazina (3 g/dia) con la budesonida (9 mg/dia)
y placebo durante ocho semanas en la induccion de la remision clinica de la
CC. Las tasas de remision fueron del 44 %, 80 % y 59 %, respectivamente. Hay
que destacar que, ademas de mostrarse inferior a la budesonida, la mesalazina
no demostro ser superior al placebo. Con base en estos datos, el uso de mesa-
lazina para el tratamiento de la CC no parece recomendable, a pesar de que
algunas guias clinicas contintian aconsejando su uso en pacientes en los que
no pueda utilizarse la budesonida. Aun asi, cabe decir que de acuerdo con da-
tos de estudios observacionales, las tasas de remisién de la CL con mesalazina

son aparentemente mas altas que las obtenidas en CC.

7.3. Loperamida

Por su efecto antidiarreico, la loperamida ha sido utilizada en muchos casos en
el tratamiento de los enfermos con CM. Aun asi, la evidencia cientifica sobre
su eficacia en esta situacidn es muy escasa, y es muy poco probable que este
tarmaco tenga algtn efecto sobre el proceso inflamatorio. Con todo, la admi-
nistracién de loperamida a dosis que varian entre los 2 y los 16 mg/dia puede
ser de utilidad para mejorar la diarrea, la incontinencia y, consiguientemente,
la calidad de vida de estos pacientes.

7.4. Colestiramina

La colestiramina podria tener un papel en el tratamiento de la CM, no solo por
su accion quelante de los dcidos biliares (de los cuales una proporcién consi-
derable de pacientes con CM presenta malabsorcién), sino también porque el
farmaco se adhiere a las toxinas bacterianas, y se ha sugerido que estas pueden
tener un efecto patogénico, sobre todo en la CC. Quizas por eso, los estudios
—en su mayoria no controlados— que han evaluado el papel de la colestira-
mina en el tratamiento de la CM describen tasas de eficacia de entre el 20 % y
el 66 %, con independencia de que haya o no malabsorcion de acidos biliares
asociada. Es por eso que la colestiramina se considera una buena alternativa en
el tratamiento de la CM, particularmente de la CC. Dado que la dosis efectiva
es muy variable de un paciente al otro y que el margen terapéutico es estre-
cho, se recomienda empezar con dosis bajas (1 sobre de 4 g al dia) y aumentar

progresivamente la dosis hasta un méaximo de 4 sobres (16 g) al dia.
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7.5. Inmunosupresores

A pesar de que los argumentos a favor del uso de inmunosupresores tiopuri-
nicos (azatioprina, mercaptopurina) se basan en el paralelismo con la enfer-
medad inflamatoria intestinal, y que las evidencias en la CM solo provienen
de series muy cortas de enfermos, se acepta que estos farmacos pueden ser
atiles en los casos —por fortuna poco frecuentes— de CM (sobre todo CC)
refractarios o dependientes de budesonida. Las dosis son las mismas que las
recomendadas para la enfermedad inflamatoria intestinal (2-2,5 mg/Kg/dia de
azatioprina, o 1-1,5 mg/kg/dia de mercaptopurina). No hay ninguna evidencia
de que el metotrexato sea ttil en la CM.

7.6. Agentes anti-TNF

De manera similar a los inmunosupresores, el uso de agentes anti-TNF (infli-
ximab, adalimumab) —con las mismas pautas empleadas en la enfermedad
inflamatoria intestinal— se ha propuesto como tratamiento de rescate para
los raros casos de pacientes con CM grave refractaria a todos los otros trata-
mientos, para evitarles la colectomia. La experiencia publicada actualmente
se reduce a diez pacientes, en ocho de los cuales se logr6 la remision clinica e

histolégica, asociada a una mejora de los indices de calidad de vida.

7.7. Otros farmacos

El subsalicilato de bismuto es un farmaco prometedor que ha demostrado ser
atil en un estudio no controlado y en los resultados preliminares de un estu-
dio controlado con placebo. Sin embargo, este medicamento no estd comer-
cializado en Espafia. Se ha utilizado octreotida (50-100 mg/8h. s.c.) en casos
graves con diarrea incoercible en los que otros farmacos han fracasado. Tan-
to algunos antibi6ticos (eritromicina, penicilina, metronidazol) como algunos
probidticos se han ensayado en el tratamiento de la CM. Los antibi6ticos solo
han mostrado cierta eficacia en series muy cortas de enfermos; por tanto, no se
recomienda su uso rutinario. Un estudio doble ciego, aleatorizado y controla-
do con placebo en 29 pacientes con CC evalud el tratamiento con Lactobacillus
acidophilus y Bifidobacterieum animalis lactis durante 12 semanas sin observar
ningun beneficio respecto a placebo.

7.8. Indicaciones quirargicas

En caso de sintomas incapacitantes y refractarios al tratamiento farmacologi-
co, y después de descartar enfermedades asociadas que puedan ser causa de
diarrea, podria estar indicada —de manera excepcional— la realizacién de una
derivacion quirargica del transito intestinal mediante una ileostomia o la rea-
lizacién de una proctocolectomia total con ileostomia. Obviamente, esta in-

dicacion debe valorarse individualmente para cada paciente.
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Figura 4. Algoritmo de tratamiento de la colitis microscépica (adaptado de Miinch y otros

(2012). JCC: 6: 932-45).

Colitis microscépica activa

Retirar farmacos potencialmente responsables

v

Dejar de fumar

Leve afectacion
de la calidad de vida

v

Colestiramina
Loperamida

v

Grave afectacion
de la calidad de vida

v

No respuesta /

intolerancia

Budesonida
(9 mg/d.; 8 semanas)

No respuesta /

intolerancia

Recidiva

v

Confirmar diagndstico
Investigar enfermedad celiaca

v

Budesonida

(9 mg/d.; 8 semanas
+

3-6 mg/d.; 6-12 m.)

Tabla 5. Recomendaciones para el tratamiento de las colitis microscépicas.

Tiopurinas No respuesta /
Anti-TNF intolerancia
1
v
Colectomia

D)
2)
3)
4)
5)
6)
7)

8)

9)

Se recomienda el tratamiento con budesonida oral para inducir la remision
tanto de la CL como de la CC.

La budesonida oral es eficaz para mantener la remisién de las CC que han
respondido previamente al farmaco.

La mesalazina oral no es recomendable para inducir la remisién clinica en
la CC.

No hay suficiente evidencia como para recomendar la mesalazina oral para
inducir la remisién en la CL.

Se sugiere el uso de loperamida en la CM leve, puesto que reduce la diarrea
y la incontinencia y, por lo tanto, mejora la calidad de vida.

La colestiramina puede ser util en la CM, independientemente de que haya
o no haya malabsorcién de acidos biliares asociada.

El tratamiento con octreoctida puede ser Util en casos seleccionados de CC
con diarrea acuosa grave que no respondan al tratamiento convencional.
Se recomienda el uso de agentes anti-TNF para inducir la remisién en casos
graves de CM que no responde a esteroides ni inmunosupresores, como
alternativa a la colectomia.

Los antibiéticos no son recomendables en el tratamiento de la CM.

10) E| subsalicilato de bismuto” se podria considerar en el tratamiento de la CM

activa.

11) No se recomienda el uso de probidticos para inducir la remision clinica de

la CM.

12) Se sugiere el uso de azatioprina (o mercaptopurina) en la CM corticodepen-

diente o corticorefractaria.

13) No se recomienda el uso de metotrexato para inducir la remisién clinica de

la CM.

No esta comercializado en Espafia.




© FUOC » PID_00262571 21 Colitis microscépicas

8. Caso clinico

8.1. Caso clinico

A continuacién se presenta un caso clinico ilustrativo:

Se trata del caso de una enferma de setenta y dos afios, sin alergias, fumadora de diez
cigarrillos al dia, no bebedora, que consulta para una segunda opinién. Entre sus an-
tecedentes destacan: tres abortos espontaneos, colecistectomia por colelitiasis a los
cuarenta y cinco afos, artrosis generalizada, para la que a menudo toma paracetamol
y AINE (ibuprofeno), siempre asociado a omeprazol. Hipertension arterial en trata-
miento con enalapril, diabetes tipo 2 en tratamiento con metformina y osteoporosis
en tratamiento con 4cido alendrénico.

La paciente refiere que desde hace aproximadamente dos afios tiene temporadas lar-
gas de diarrea en forma de cuatro a seis deposiciones liquidas o semiliquidas al dia,
sin sangre ni moco, de predominio diurno (a pesar de que ocasionalmente la pue-
den despertar por la noche). Experimenta urgencia defecatoria con algin episodio de
incontinencia. No mejora con dieta astringente. Entre estos periodos tiene otros de
mads normales, con 1-2 deposiciones/dia, pastosas (casi nunca formadas). Dolor ab-
dominal ocasional y discreto meteorismo. No refiere pérdida de peso ni intolerancias
alimentarias claras. La exploracién fisica no revela hallazgos de interés.

A raiz de la clinica descrita la han visto el médico de familia y dos digest6logos, que
le han practicado las exploraciones siguientes: 1) analitica con hemograma comple-
to, pruebas de coagulacion, pruebas de funcién hepética y renal, glicemia y perfil
lipidico, normal, salvo glicemia de 175 mg/dl; 2) hormonas tiroideas, normales; 3)
proteina C reactiva, normal; 4) anticuerpos antitransglutaminasa IgA negativos; 5)
colonoscopia con ileoscopia (5 cm explorados) y fibrogastroscopia hasta DII, sin le-
siones; 6) transito de intestino delgado (de mala calidad) aparentemente normal, y
7) TAC abdominal normal.

Con estos resultados, le fue diagnosticado sindrome de intestino irritable con predo-
minio de diarrea. Hizo tratamiento con Plantago ovata y antiespasmddicos durante
dos meses, sin mejora; posteriormente, hizo tratamiento con dosis bajas de antide-
presivos (amitriptilina), sin éxito. La enferma toma loperamida por su cuenta durante
los periodos de mas diarrea, con discreta mejora (por lo menos evita la incontinencia).

Una nueva colonoscopia con toma de biopsias escalonadas permiti6 establecer el
diagnostico de colitis colagena. Se le aconsejo dejar de fumar (cosa que hizo) y aban-
donar o reducir la toma de AINE e IBP (cosa que solo consigui6 parcialmente). Ante
la persistencia de la diarrea se inici6é budesonida (9 mg/dia, durante ocho semanas) y
se obtuvo la remisién clinica. Después de dos afios de seguimiento, la enferma solo
presenta algin episodio muy ocasional de diarrea, que controla facilmente con dosis
bajas de loperamida.
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