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CASO CLÍNICO

■ INTRODUCCIÓN

La colitis colágena (CC) es, junto con la colitis
linfocitaria (CL), una colitis microcópica de baja pre-
valencia que cursa habitualmente con diarrea crónica
de larga evolución. Su diagnótico, que es anatomopa-
tológico, suele ser tardío debido a que su sintomatolo-
gía es muy inespecífica en la mayoría de los casos. 

Presentamos a continuación el caso clínico de
una paciente con CC muy atípica, ya que muchas de
sus manifestaciones clínicas y el nivel de afectación
resultan poco habituales. Queremos con ello hacer
una breve revisión de esta patología y del diagnóstico
diferencial de la diarrea crónica.

■ OBSERVACIÓN CLÍNICA

Mujer de 78 años, con antecedentes personales
de hipertensión arterial esencial no complicada en tra-
tamiento con dieta y ejercicio, que consultaba por un
cuadro de diarrea de 3 a 5 deposiciones al día con
urgencia y tenesmo; era de predominio diurno, cedía
parcialmente con el ayuno y no se acompañaba de
productos patológicos en las heces. Persistía desde ha-
cía un mes a pesar del tratamiento con dieta astrin-
gente y loperamida. 

La exploración física era normal, sin signos de
deshidratación, pero ante la larga evolución del
cuadro y la edad de la paciente, se realizó hemo-
grama, bioquímica esencial e ionograma que sólo
revelaron una anemia normocítica y normocrómica
de 10,5 g de hemoglobina/dl y una VSG de 101

mm en la 1ª hora. El coprocultivo mostró crecimien-
to de Aeromona hidrófila, por lo que se inició trata-
miento según antibiograma con cefuroxima 250
mg/12 horas durante 7 días. Ante la falta de res-
puesta clínica y el deterioro progresivo del estado
general, la paciente fue ingresada; se repitió el co-
procultivo que mostró la persitencia del mismo ger-
men y se pautó tratamiento con ciprofloxacino 250
mg/12 horas durante 7 días, con lo que se obtuvo
una buena respuesta clínica.

Tras 15 días asintomática, la paciente comenzó
de nuevo con diarrea de iguales características pero
en esta ocasión con fiebre de hasta 38,7ºC, por lo que
ingresó nuevamente. Se realizaron hemograma, perfil
hepático y lipídico, ionograma, proteinograma, TSH,
VSG y serología VIH, en los que destacan únicamente
un leve agravamiento de la anemia previa (9,2 g/dl) y
una VSG de 89 mm en la 1ª hora. El examen de las
heces, el coprocultivo y la radiografía de abdomen
fueron normales y la ecografía abdominal sólo eviden-
ció un engrosamiento de la pared gástrica, del colon
descendente y sigma. La colonoscopia con biopsia
mostró una rectosigmoiditis de aspecto inespecífico,
que histopatológicamente se correspondía con un
denso infiltrado inflamatorio crónico en la lámina pro-
pia con conservación de las criptas y un marcado en-
grosamiento de la membrana basal epitelial. Estos ha-
llazgos eran compatibles con el diagnóstico de CC.
Ante el engrosamiento de la mucosa gástrica eviden-
ciado en la ecografía, se realizó una gastroscopia con
biopsia en la que apareció un infiltrado inflamatorio
crónico en la lámina propia sin formación de folículos
linfoides.
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■ DISCUSIÓN

Se trata de un cuadro de diarrea crónica, de más
de 2 ó 3 semanas de evolución, de carácter osmótico,
en una paciente de edad avanzada sin signos de orga-
nicidad evidentes ni repercusión general, por lo que
se adoptó una actitud inicial consevadora. Quizá, la
presencia de fiebre y tenesmo, la anemia, el aumento
tan marcado de la VSG y la recidiva tras finalizar el
tratamiento antibiótico frente a Aeromona hydrófila,
deberían haber hecho sospechar una proctocolitis in-
flamatoria. No se objetivó en las heces sangre, grasa,
parásitos, ni otros patógenos, lo cual descartaba, en
principio, un síndrome de malabsorción, patología
pancreática, procesos neoplásicos e isquémicos del
intestino, y patología infecciosa; llama la atención la
ausencia de leucocitos polimorfonucleares que suelen
estar presentes en las colitis inflamatorias como la CC.
Dada la ausencia de datos diagnósticos en las pruebas
complementarias, la indicación de rectosigmoidosco-
pia era evidente; el estudio anatomopatológico fue el
que permitó llegar al diagnóstico de certeza de una
CC.

Nos encontramos, por tanto ante un caso de CC,
que es una entidad clínica poco prevalente, que en
esta paciente tuvo una presentación muy atípica en
algunas de sus manifestaciones clínicas y también en
cuanto a la localización de la afectación (1). En pri-
mer lugar, la CC afecta sobre todo a mujeres de edad
intermedia, en la sexta década de la vida, y cursa típi-
camente con diarrea de curso subagudo, a veces de
años (1,2). En esta paciente llaman la atención la
edad tan tardía de presentación y la evolución tan rá-
pida del cuadro. 

Tampoco es habitual la localización de la lesión
encontrada, colon descendente y sigma, ya que la CC
afecta con mayor frecuencia al colon transverso y as-
cendente (80% y 70% respectivamente). Anatomopa-
tológicamente se trata de una colitis microscópica (3),
que se caracteriza por escasos e inespecíficos hallaz-
gos macroscópicos en la colonoscopia (4) (sólo apare-
cen en el 27% de los casos) y por un infiltrado infla-
matorio de tipo crónico en la lámina propia de la
pared intestinal, con conservación de las criptas y un
engrosamiento de la membrana basal epitelial; esta
banda colágena subepitelial es lo que diferencia la CC
de la CL, que es otra colitis microscópica que aparece
a edades más tempranas y con clínica más larvada
(5,6). El diagnóstico de la CC puede, por tanto, resul-
tar difícil por su baja prevalencia, lo inespecífico de la

clínica y los escasos hallazgos macroscópicos (7, 8).
Se estima que cerca del 7% de las diarreas crónicas
podrían ser debidas a CC y CL, por lo que se reco-
mienda la realización de una pancolonoscopia con
biopsia ante toda diarrea crónica sin diagnóstico etio-
lógico claro (7, 9).

Uno de los datos más atípicos de este caso es la
presencia de depósitos subepiteliales de colágeno en
la mucosa gástrica, signo de afectación gástrica secun-
daria a CC (10). Son contados los casos de afectación
gástrica de la CC descritos en la literatura, ya que la
prevalencia de lesión gástrica por la CC es mínima y
además suele tener un curso asintomático o inespecí-
fico, lo cual dificulta su diagnóstico. Nuestra paciente
no presentaba síntomas sugerentes, se diagnosticó de
forma casual ante el hallazgo de engrosamiento de la
pared gástrica en la ecografía. Así, la afectación gástri-
ca debe descartarse en toda CC aunque no existan
síntomas sugerentes (10).

La etiología de la CC es desconocida. Algunos
autores han tratado de demostrar un posible origen in-
feccioso que no han llegado a evidenciar, aunque re-
cientes estudios parecen avalar el papel de ciertas co-
litis infecciosas como desencadenantes de la CC (11,
12). En nuestro caso, el primer coprocultivo realizado
fue positivo para Aeromona hyidrófila y se produjo
cierta mejoría clínica tras el tratamiento con ciproflo-
xacino; quizá éste sería uno de esos casos de CC de-
sencadenado por un agente bacteriano, sin que poda-
mos afirmarlo taxativamente. Otras hipótesis
etiológicas relacionan ciertos casos de CC con fárma-
cos como ticlopidina, flutamida y cimetidina (6, 13),
así como con malabsorción de ácidos biliares (14), sin
que haya evidencias claras al respecto. 

Afortunadamente, en cuanto a la respuesta clíni-
ca al tratamiento, la paciente siguió el patrón habitual
de esta enfermedad; permaneció asintomática con 10
mg de prednisona al día por vía oral y de forma cró-
nica, ya que ante descensos de la dosis la diarrea ha
reaparecido. Existe consenso en cuanto al uso de
prednisona vía oral, pautada a la dosis mínima eficaz
(15). En estudios recientes, la budesonida por vía tópi-
ca en forma de enemas parece ser una alternativa vá-
lida, especialmente en casos refractarios a la predniso-
na (1): su alto poder tópico, su escasa repercusión
sistémica y la buena respuesta clínica obtenida en los
distintos estudios realizados (16), parecen avalar esta
forma de tratamiento como primera posibilidad tera-
peútica en el futuro (17). Otros tratamientos útiles son
la salazopirina y el 5-ASA2.
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Para terminar, hay que recordar que el pronós-
tico de esta enfermedad es benigno y depende prin-
cipalmente de la respuesta terapeútica (18). No se
ha objetivado incremento del riesgo relativo de cán-
cer colorrectal en estos pacientes, de modo que el
despistaje de esta neoplasia en ellos no implica di-

ferencias respecto a la población general. Algunos
estudios evidenciaron un aumento del riesgo relati-
vo de cáncer de pulmón; sin embargo, esto podría
estar en relación con la posible asociación de la CC
con el hábito tabáquico, de manera que esta rela-
ción está aún en entredicho (19).

1. Surawicz CM. Collating collagenous
colitis cases. Am J Gastroenterol 2000;
95: 307-8.

2. Bermejo F, Moreira V, Redondo C,
Martín Scapa MA, Gisbert JP, Defarges
V, et al. Collagenous colitis in Spain: a
report of nine new cases. Rev Esp Enferm
Dig 1999; 91: 93-104.

3. Hess J. Microscopic colitis. Rev Med
Suisse Romande 1998; 118: 473-5. 

4. Fernández-Banares F. Collagenous co-
litis and lymphocytic colitis: not such an
infrequent diagnosis. Rev Esp Enferm Dig
1999; 91: 91-2.

5. De La Riva S, Betes MT, Duque JM,
Angos R, Muñoz Navas MA. Collagenous
colitis and lymphocytic colitis: clinical
and endoscopic findings. Rev Esp Enferm
Dig 2000; 92: 86-96 

6. Baert F, Wouters K, D'Haens G, Ho-
ang P, Naegels S, D'Heygere F, et al.
Lymphocytic colitis: a distinct clinical en-
tity? A clinicopathological confrontation
of lymphocytic and collagenous colitis.
Gut 1999; 45: 375-81.

7. Dietze O. Collagenous colitis: a

practically orientated approach to diag-
nosis. Adv Anat Pathol 1999; 6: 327-
31.

8. Tremaine WJ. Diagnosing collage-
nous colitis: does it make a difference?.
Eur J Gastroenterol Hepatol 1999; 11:
477-9.

9. Koch TR. Collagenous colitis: towards
improving our biopsy aim. Am J Gastro-
enterol 1999; 94: 3650-1.

10. Castellano VM, Muñoz MT, Colina F,
Nevado M, Casis B, Solís-Herruzo JA, et
al. Collagenous gastrobulbitis and colla-
genous colitis. Case report and review of
the literature. Gastroenterol 1999;
34:632-8.

11. Khan MA, Brunt EM, Longo WE,
Presti ME. Persistent Clostridium difficile
colitis: a possible etiology for the deve-
lopment of collagenous colitis. Dig Dis
Sci 2000; 45: 998-1001.

12. Makinen M, Niemela S, Lehtola J,
Karttunen TJ. Collagenous colitis and
Yersinia enterocolitica infection. Dig Dis
Sci 1998 Jun; 43: 1341-6.

13. Duncan HD, Talbot IC, Silk DB. Eur J

Collagenous colitis and cimetidine. Gas-
troenterol Hepatol 1997; 9: 819-20.

14. Ung KA, Gillberg R, Kilander A,
Abrahamsson H. Role of bile acids and
bile acid binding agents in patients with
collagenous colitis. Gut 2000; 46: 170-5. 

15. Lanyi B, Dries V, Dienes HP, Kruis
W. Therapy of prednisone-refractory co-
llagenous colitis with budesonide. Int J
Colorectal Dis 1999; 14: 58-61.

16. Tromm A, Griga T, Mollmann HW,
May B, Muller KM, Fisseler E. A Budeso-
nide for the treatment of collagenous co-
litis: first results of a pilot trial. Am J Gas-
troenterol 1999; 94: 1871-5. 

17. Lofberg R. Is potent topical steroids
the solution in collagenous colitis? Int J
Colorectal Dis 1999; 14: 62.

18. Muhlhofer A, Gross M, Zoller WG.
Incidence and prognosis of collagenous
and lymphocytic colitis. Z Gastroenterol
1999; 37: 1205-7.

19. Chan JL, Tersmette AC, Offerhaus
GJ, Gruber SB, Bayless TM, Giardiello
FM. Cancer risk in collagenous colitis.
Inflamm Bowel Dis 1999; 5: 40-3.

■ BIBLIOGRAFÍA


	SUMARIO: 


