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CASO CLINICO
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INTRODUCCION

La colitis colagena (CC) es, junto con la colitis
linfocitaria (CL), una colitis microcopica de baja pre-
valencia que cursa habitualmente con diarrea crénica
de larga evolucidn. Su diagnético, que es anatomopa-
toldgico, suele ser tardio debido a que su sintomatolo-
gia es muy inespecifica en la mayoria de los casos.

Presentamos a continuacion el caso clinico de
una paciente con CC muy atipica, ya que muchas de
sus manifestaciones clinicas y el nivel de afectacion
resultan poco habituales. Queremos con ello hacer
una breve revision de esta patologia y del diagnostico
diferencial de la diarrea crénica.

OBSERVACION CLINICA

Mujer de 78 afios, con antecedentes personales
de hipertensién arterial esencial no complicada en tra-
tamiento con dieta y ejercicio, que consultaba por un
cuadro de diarrea de 3 a 5 deposiciones al dia con
urgencia y tenesmo; era de predominio diurno, cedia
parcialmente con el ayuno y no se acompafiaba de
productos patoldgicos en las heces. Persistia desde ha-
cia un mes a pesar del tratamiento con dieta astrin-
gente y loperamida.

La exploracion fisica era normal, sin signos de
deshidratacién, pero ante la larga evolucion del
cuadro y la edad de la paciente, se realiz6 hemo-
grama, bioquimica esencial e ionograma que sélo
revelaron una anemia normocitica y normocrémica
de 10,5 g de hemoglobina/dl y una VSG de 101

mm en la 12 hora. El coprocultivo mostré crecimien-
to de Aeromona hidrofila, por lo que se inici6 trata-
miento segln antibiograma con cefuroxima 250
mg/12 horas durante 7 dias. Ante la falta de res-
puesta clinica y el deterioro progresivo del estado
general, la paciente fue ingresada; se repitié el co-
procultivo que mostré la persitencia del mismo ger-
men y se pautd tratamiento con ciprofloxacino 250
mg/12 horas durante 7 dias, con lo que se obtuvo
una buena respuesta clinica.

Tras 15 dias asintomatica, la paciente comenz6
de nuevo con diarrea de iguales caracteristicas pero
en esta ocasién con fiebre de hasta 38,7°C, por lo que
ingres6 nuevamente. Se realizaron hemograma, perfil
hepético y lipidico, ionograma, proteinograma, TSH,
VSG vy serologia VIH, en los que destacan Unicamente
un leve agravamiento de la anemia previa (9,2 g/dl) y
una VSG de 89 mm en la 12 hora. El examen de las
heces, el coprocultivo y la radiografia de abdomen
fueron normales y la ecografia abdominal sélo eviden-
cié un engrosamiento de la pared géstrica, del colon
descendente y sigma. La colonoscopia con biopsia
mostrd una rectosigmoiditis de aspecto inespecifico,
que histopatolégicamente se correspondia con un
denso infiltrado inflamatorio crénico en la lamina pro-
pia con conservacién de las criptas y un marcado en-
grosamiento de la membrana basal epitelial. Estos ha-
llazgos eran compatibles con el diagnéstico de CC.
Ante el engrosamiento de la mucosa géastrica eviden-
ciado en la ecografia, se realiz6 una gastroscopia con
biopsia en la que aparecié un infiltrado inflamatorio
crénico en la lamina propia sin formacién de foliculos
linfoides.

MEDICINA GENERAL 2001; 39: 938-940



CASO CLINICO

DISCUSION

Se trata de un cuadro de diarrea crénica, de méas
de 2 6 3 semanas de evolucion, de caracter osmatico,
en una paciente de edad avanzada sin signos de orga-
nicidad evidentes ni repercusion general, por lo que
se adoptdé una actitud inicial consevadora. Quiz4, la
presencia de fiebre y tenesmo, la anemia, el aumento
tan marcado de la VSG vy la recidiva tras finalizar el
tratamiento antibidtico frente a Aeromona hydrdfila,
deberian haber hecho sospechar una proctocolitis in-
flamatoria. No se objetivo en las heces sangre, grasa,
parésitos, ni otros patégenos, lo cual descartaba, en
principio, un sindrome de malabsorcion, patologia
pancreatica, procesos neoplasicos e isquémicos del
intestino, y patologia infecciosa; llama la atencién la
ausencia de leucocitos polimorfonucleares que suelen
estar presentes en las colitis inflamatorias como la CC.
Dada la ausencia de datos diagndsticos en las pruebas
complementarias, la indicacion de rectosigmoidosco-
pia era evidente; el estudio anatomopatolégico fue el
que permitd llegar al diagnostico de certeza de una
CC.

Nos encontramos, por tanto ante un caso de CC,
qgue es una entidad clinica poco prevalente, que en
esta paciente tuvo una presentacion muy atipica en
algunas de sus manifestaciones clinicas y también en
cuanto a la localizacion de la afectacién (1). En pri-
mer lugar, la CC afecta sobre todo a mujeres de edad
intermedia, en la sexta década de la vida, y cursa tipi-
camente con diarrea de curso subagudo, a veces de
afios (1,2). En esta paciente llaman la atencién la
edad tan tardia de presentacion y la evolucion tan ra-
pida del cuadro.

Tampoco es habitual la localizacién de la lesion
encontrada, colon descendente y sigma, ya que la CC
afecta con mayor frecuencia al colon transverso y as-
cendente (80% y 70% respectivamente). Anatomopa-
tolégicamente se trata de una colitis microscépica (3),
que se caracteriza por escasos e inespecificos hallaz-
gos macroscépicos en la colonoscopia (4) (sélo apare-
cen en el 27% de los casos) y por un infiltrado infla-
matorio de tipo crénico en la ldmina propia de la
pared intestinal, con conservacion de las criptas y un
engrosamiento de la membrana basal epitelial; esta
banda colagena subepitelial es lo que diferencia la CC
de la CL, que es otra colitis microscépica que aparece
a edades mas tempranas y con clinica mas larvada
(5,6). El diagnéstico de la CC puede, por tanto, resul-
tar dificil por su baja prevalencia, lo inespecifico de la
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clinica y los escasos hallazgos macroscépicos (7, 8).
Se estima que cerca del 7% de las diarreas crénicas
podrian ser debidas a CC y CL, por lo que se reco-
mienda la realizacién de una pancolonoscopia con
biopsia ante toda diarrea crénica sin diagndstico etio-
l6gico claro (7, 9).

Uno de los datos més atipicos de este caso es la
presencia de depdésitos subepiteliales de colageno en
la mucosa gastrica, signo de afectacién gastrica secun-
daria a CC (10). Son contados los casos de afectacion
gastrica de la CC descritos en la literatura, ya que la
prevalencia de lesion gastrica por la CC es minima y
ademés suele tener un curso asintomatico o inespeci-
fico, lo cual dificulta su diagndstico. Nuestra paciente
no presentaba sintomas sugerentes, se diagnosticé de
forma casual ante el hallazgo de engrosamiento de la
pared gastrica en la ecografia. Asi, la afectacion gastri-
ca debe descartarse en toda CC aunque no existan
sintomas sugerentes (10).

La etiologia 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 hyidréfila y se produjo
cierta mejoria clinica tras el tratamiento con ciproflo-
Xacino; quiza éste seria uno de esos casos de CC de-
sencadenado por un agente bacteriano, sin que poda-
mos afirmarlo taxativamente. Otras hipotesis
etiolégicas relacionan ciertos casos de CC con farma-
cos como ticlopidina, flutamida y cimetidina (6, 13),
asi como con malabsorcion de acidos biliares (14), sin
gue haya evidencias claras al respecto.

Afortunadamente, en cuanto a la respuesta clini-
ca al tratamiento, la paciente sigui6 el patrén habitual
de esta enfermedad; permanecid asintomatica con 10
mg de prednisona al dia por via oral y de forma cré-
nica, ya que ante descensos de la dosis la diarrea ha
reaparecido. Existe consenso en cuanto al uso de
prednisona via oral, pautada a la dosis minima eficaz
(15). En estudios recientes, la budesonida por via tépi-
ca en forma de enemas parece ser una alternativa va-
lida, especialmente en casos refractarios a la predniso-
na (1): su alto poder topico, su escasa repercusion
sistémica y la buena respuesta clinica obtenida en los
distintos estudios realizados (16), parecen avalar esta
forma de tratamiento como primera posibilidad tera-
peutica en el futuro (17). Otros tratamientos Utiles son
la salazopirina y el 5-ASA2.
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Para terminar, hay que recordar que el pronés-
tico de esta enfermedad es benigno y depende prin-
cipalmente de la respuesta terapeutica (18). No se
ha objetivado incremento del riesgo relativo de can-
cer colorrectal en estos pacientes, de modo que el
despistaje de esta neoplasia en ellos no implica di-

ferencias respecto a la poblacion general. Algunos
estudios evidenciaron un aumento del riesgo relati-
vo de cancer de pulmén; sin embargo, esto podria
estar en relacion con la posible asociacion de la CC
con el habito tabaquico, de manera que esta rela-
cién esta aun en entredicho (19).
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