
TRABAJO ORIGINAL

Colonoscopiatotal en pacientes con dia-
rreacrónica:evaluación de una cohorte
con colitis linfocíticay colagenosa

Rodrigo Castaño Llano*, Juan Darío Puerta Díaz**, Fernando Gutiérrez***

Resumen

Antecedentes y objetivos: se pretende demostrar
la prevalencia de la colitis colagenosa y la linfocítica
en pacientes con diarrea crónica, y describir las dife-
rencias clínicas e histológicas de ambas entidades que
las hacen únicas.

Materiales y métodos: se compararon las caracte-
rísticas clínicas e histológicas de pacientes con colitis
colagenosa y linfocítica, confirmadas por un patólogo.

Resultados: se confi.rmó iagnóstico histológico
de colitis colagenpsa y coli. I"If9cI~ic:;aen 19 y 16
pacientes respect~:"amente. En 2Zf'gd~nJos pacientes
con colitis colagenpsa se des ron !Jallazgos histo-
lógicos que se supérpusi~r dé colitis linfocí-
tica, mientras que el 25% de los pac:;;entes con colitis
linfocítica tuvieron un incrementQ dé su banda colá-
gena. Ambas entidades mostrarofi uniformidad en
cuanto a las características de la , los anteceden-
tes de ingestión de AINE,las enf dades autoinmu-
nes intercurrentes, la diarrea y el dolor ab<!pminal:"Para
ambos grupos predominó el co~p$pmisoen mujeres¡
sin embargo, es más notorio e!tte compromiso en la
mujer con colitis colagenosa (relación 21:79) que con
la linfocítica (relación 44:56),(p=O,043). No se encon-
tró una relación con el consqmo de algún !ármaco en
especial, que pudiese estarr~lacionad9c:;¡jh"la apari-
ción de estas entidades. LaduraciónApromedi~ de los
síntomas antes del diagnó§~ico fueJ~e ocho seÍ'IJ.fJnas
para la colitis linfocítica y ~~14 seÍ'IJanas para laco!;-
tis colagenosa (p=O,06). E
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bueno para ambas entida ',' con u"'¡J,,,respuesta d
33% en la colitis colagenos sólo del 639/o.}~nJ,fJ
litis linfocítica (p=O,03).

Conclusiones: la colitis Iin;~~ítiCay la colageno-
sa son entidades similares pero no idél"lticas;tospa::
cientes con colitis linfocítica son más jóvenes y con
un tiempo menor de evolución de la entidad. tos sín-
tomas son más leves y más fáciles de controlar en la
colitis linfocítica. No se encontraron fármacos que
estuvieran relacionados con esta entidad.

palabras clave: colitis microscópica, colitis linfocí-
tica, colitis colagenosa, diarrea crónica.

Summary

Background and aims: we evaluated the prevalen-
ce of Iymphocytic and collagenous colitis in patients
with chronic diarrhea. It is not known whether Iym-
phocytic colitis and collagenous colitis represent di-
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fferent clinical entities or constitute part of a spectrum
of the same disease.

Methods: detailed clinical features and histologi-
cal findings were compared in a large series of patients
with confirmed Iymphocytic and collagenous colitis.

Results: histological diagnosis was confirmed in 19
patients with collagenous colitis and 16 with Iympho-
'¿yticc?litis. TW~.2~'i~.?ger cent of patients with co-
lIageno l,itisan(1 :iso/tí' atients with Iymphocy-
tic coli d overlapping bu s pronounced histo-
logical features. Both groups re equal in terms of
ge, use of non-steroidal antiinfl~p1matory drugs, as-
~ciated autoimmune conditions,\arthritis, diarrhea,

antd."abdominal pain. The male t~!,female ratio was
21:1~ for collagenous colitis and 44:56 for Iymphocy-
tic c~!itis (p=O.043). Mean duratio~" of symptoms be-
fore .'"iagnosis was eight weeks for !ymphocytic colitis
an 4 weeks for collagenous coliti$(p=O,06). Overall
pr . .. osis was generally mild¡ 630[0 of patients with

.!yl"lÍphocytic colitis and 33% of paí,ents with collage-
" nous colitis reported resolution 9rsignificant impro-

vement (p=O.03).

Conclusions: collagenous iJ,ndIymphocytic colitis
are similar but not identical. ~atients with Iymphocy-
tic colitis present somewhiJ~ earlier and in younger
patients. Symptoms are I11Uderand more likely to di-
sappear in Iymphocyticcolitis. We did not fi.nd any
drugs inducing colit~,~!.

Key wordS¡A,Jrii~~oscopiccolitis, Iymphocytic coli-
litis, chronic diarrhea

}ILa.g"iarr~~~r~.~isa se define como la producción de
"néces líquidascoñ 6sin incremento en el número de depo-
siciones, por un período mayor a cuatro semanas (1). la
evaluación de estos pacientes puede ser compleja por la
diversidad de causas, sin embargo, la correlación de los
datos de la historia clínica, el examen físico, las pruebas
de laboratorio, la imagenología y el examen endoscópico,
pueden llevar a un diagnóstico correcto.

los pacientes pueden presentar diarrea crónica sin una
etiología evidente y tener una colonoscopia aparentemen-
te normal, pero con anomalías histológicas características
en la biopsia. la biopsia al azar de la mucosa colónica,
durante la colonoscopia para descartar la colitis linfocítica
o colágena, la colitis eosinofílica, la enfermedad de Crohn
o la colitis ulcerativa, han asumido un importante papel en
el enfoque del paciente con diarrea crónica. la colitis cola-
gen osa (CC) y la colitis linfocítica (Cl) son dos entidades
histológicas distintas que se han implicado en esta situa-
ción. Estas dos entidades se acuñan en forma equivocada'
bajo el ambiguo término de colitis microscópica (2).

~
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Existen dudas de si la CCy la Cl son diferentes perío-
dos evolutivos de una misma enfermedad, con publicacio-
nes más escasas para la colitis linfocítica.las característi-
cas clínicas para estas colitis y el tratamiento, se funda-
mentan en algunos reportes de casos y en pequeñas se-
ries no controladas (3-8).

Elpropósito de este estudio es describir los hallazgos
clínicos, demográficos e histológicos de una serie de pa-
cientes sometidos a biopsia por colonoscopia, por la pre-
sencia de diarrea crónica.

PACIENTESY MÉTODOS

. Pacientes

los pacientes objeto del presente estudio fueron aqué-
llosa quienes se les practicóuna colonoscopiatotal -por
uno de los autores- (RC), por la presencia de diarrea cróni-
ca en el período comprendido entre enero de 1998 y junio
de 2001 y cuya biopsia suguirió la presencia de colitis mi-
croscópica. En los bloques de parafina de todos los pacien-
tes se hicieron nuevos cortes cuando fue necesario. Se
tiñeron con hematoxilina.v.eosinay los recibióun patólogo.

Para hacer part:~del esty.p,
ciente con diarrea crónicá'flebía I .
lizarse con una buena preparación d
se sometieron a tres grupos de bi4
ciego, sigmoides y recto. Estos tres ..
cesarios para determinar la naturale.
so y así permitiruna mediciónsegurtj
no'y un conteo adecuado de los lin

los pacientes se diagnostic
.

';¡r!n~

..

a n con colitis linfocítica
cuando el número de estas célu¡iri'~t~aepiteliales era ma-
yor de 20 por cada 100 célul~S en el campo de mayor
aumento. Eldiagnósticode colit!~\colagenosa 'zo cuando
la medición de la banda SU

~te ítelial de excedía
las 10 mm. Además, un infi ado mi In ama Ejo,de
predominio mononuclear, e .. lámin ropia estaba\'Dre-
sente en las dos entidades.

Se encontraron frecuentJlente o~~~ór:>mbiose
liales regenerativos con dePI;¿¡~J1de ~~~¡~~¡;¡\;¡)¡añÓJ<Je"la
superficie epitelial con descamado!) e infrecuente infiltra-
ción por neutrófilos y eosinófilos erieli¡¡~pitelioy la lámina
propia, que no se requirieron para el diaghóstiCO';!:OS'C¡:¡J:
sos de superposición de hallazgos histológicos para ambas
entidades, se clasificaronde acuerdo con los hallazgos más
predominantes. la medición de la banda colágena se hizo
con un micrótomo ocular en secciones de, por lo menos,
tres criptas adyacentes, cortadas en el plano vertical. Esta
medida se hizo en tres localizacionesy la medición se ex-
presó como un promedio.

Además de estos hallazgos, como criterio de inclusión
se requería la presencia de diarrea crónica sin causa ob-
via, según hallazgos de estudios coproscópicos, radiológi-
cos y endoscópicos negativos. Excepto por la presencia de
divertículos en algunos pacientes, no hubo ningún otro
-hallazgopatológico en la colonoscopia.

Si el diagnóstico histológico inicialno era confirmado
con la revisión de las biopsias, el caso se descartaba. Sólo
los pacientes que satisfacían los anteriores requisitos, hi-
cieron parte del estudio.

. Datos clínicos

los datos se recolectaron en un formulario diseñado
para tal fin y se procesaron en una base de datos para su
posterior análisis (Epi-Infoversión 6,04).

Se tuvo en cuenta la edad en el momento del diagnós-
tico; historia de ingestión de fármacos con énfasis en ASA
o AINE;el tipo, la duración y la frecuencia de la diarrea; el
dolor abdominal, el meteorismo, la pérdida de peso o los
síntomas extraintestinales. Se buscó expresamente la pre-
sencia de sida, enfermedades autoinmunes como artritis
reumatoidea, trastornos tiroideos, enfermedad celíaca, lu-
pus sistémico, fenómeno de Raynaud, polimialgia,asma o
alergias, y en los casos en que se tenía un seguimiento
endoscópico con biopsias, éste se registro.

. Colonoscopia

Se contó con el reporte del estudio en el cual se des-
cartó la presencia de pólipos o tumores y la entrada o no al

Se registró el número y la loc~!izaciónde las mues-
IS. la evaluación microscópica inc!\JYó:1) Componente

e . elial: irregularidad de la superficie, arquitectura de las
cri s, anomalías de la célula en la s4~erficie o en la crip-
ta y resencia de úlcera o erosiones;~:;2)Banda cOlágena
sub telial: aspecto y grosor prom~pio medido, por lo
men tres sitios; 3) Presencia de infiltrado inflamatorio:
nú ro de linfocitos intraepiteliales Rór cada 100 células
~p eliales contadas en tres diferent~s campos de mayor

i@J¡¡~umento.

Resultados

Característicasdemográficasy riesgospotenciales

las características demográficas para ambas varian-
tes de colitis microscópica se presentan en las figuras 1 y
2. la edad promedio para la colitis linfocíticafue de 49,4
años (rango: 24 a 76) y de 52,4 años (rango de 25 a 75)
para la colitis colagenosa, diferencia no significativa.

la edad mostró una distribución uniforme para los
hombres en la Cl y la CC;sin embargo en la Cl se nota un
pico de presentación en las mujeres hacia la quinta y sexta
décadas. la distribución por sexo mostró un predominio
para las mujeres en ambas patologías; no obstante, es
marcada mente mayor el compromiso de las mujeres en la
colitis colagenosa.

Nose encontraron diferencias en el consumo de AINE
o ácido acetilsalicílicocomo factor de riesgo para ambas
entidades.

...........
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Tabla 1. Criterios de exclusión.

Volumen 7 -Número 1 ENERO -MARZO 2004

Patología evidente
Sida

Mala preparación
Fallo de la intubación ileal

Estudio incompleto
Total

41

20

12

9

8

90

11

20-29 30-39 40-49 50-59

o Hombre IEIMujer

60-69 70-79

Figura 1. Distribución p
edad y sexo.

olagenosa por

D Hombre [illMujer

Figura 2. Distribución
edad y.Histología

Se confirmó la presencia de colitis microscópiCáén 35
pacientes (85%) de 41 pacientes en quienes se consideró
inicialmente el diagnóstico. los pacientes se clasificaron
de acuerdo con los hallazgos histológicos predominantes,
como colitis colagenosa en 19 pacientes y colitis linfocítica
en 16. Se excluyeron seis casos porque no hubo concor-
dancia con el diagnóstico inicial (tres casos), o por falta de
bloque para nuevos cortes (tres casos) (Tabla 2).

El grosor de la banda colágena es muy variable, de-
pende del sitio de toma de la biopsia y no cursa con un
incremento en el recuento de linfocitos intraepiteliales. Se
encontró una ligera tendencia a describir bandas más grue-
sas en el lado derecho del colon, sin que fuera estadística-
mente significativo.

El 22% de los pacientes con bandas cOlágenas tuvie-
ron hallazgos que se superponen con los hallazgos de co-
litis linfocítica. El 25% de los pacientes con colitis linfocíti-
ca tuvieron hallazgos sugestivos de colitis colagenosa por

Tabla 2. Características histológicas de las colitis micros-
cópicas.

incremento en su banda colágena.

Todos los pacientes mostraron un infiltrado crónico,
polimórfico, en la lámina propia. Se encontraron tres ero-
siones en la CC y cuatro en la CL.

No se encontró una asociación de las entidades con el

uso .de algún medicamento en especial.

los síntomas fueron muy simil es en ambos grupos.
a diarrea fue más frecuentement cuosa, con más de

movimientos en promedio al dí n más del 50% de
lo acientes y para ambos tipos de olitis microscópica.
Se tacó la presencia de una diarr de características
inte itentes en ambos tipos de colitis!1[nicroscópica. Hubo
una dencia a un inicio más recientéde la diarrea en el

gru de pacientes con Cl (ocho sema,('jas) comparado con

manas para la CC (p=O,07). El ~teorismo y el dolor
dominal se presentaron en el 20o/(l!fae los pacientes. Se

reportó pérdida de peso en 37% de.!Ps pacientes con CC y

en 35% de los pacientes con CL. ~~'hubo una manifesta-
ción extraintestinal destacable enAñinguno de los dos gru-
pos (Tabla 3).

Se evaluaron las enferm des intercurrentes con es-

pecial énfasis en las autoi nes. Para ambas entidades
se encontraron alguna fermedades autoinmunes, sin
un predominio en ~ lal (Tabla 4).

ara la Cl es mejor que para la CC; des-
ues ¡miento de por lo menos seis meses; el

63% de los pa s con Cl y el 33% de aquéllos con CC

han ~:s~elto sus ~pmas completamente. Persisten sín-
1'118skQe.,g9!9EIYd!i;l:l1rea en 22% de pacientes con Cl y en

42% de aqÚélloscon tc (p=O,03).

.Tratamiento, seguimiento y pronóstico

la mayoría de los pacientes fueron tratados con una
gran variedad de agentes anti-inflamatorios inespecíficos
(Tabla 5). los pacientes se trataron en promedio por 10
meses para la Cl y 16 meses para la Ce. En términos ge-
nerales, el pronóstico fue bueno para ambas condiciones.
Se contó con el seguimiento telefónico del 82% de los pa-
cientes.

Discusión

El término de colitis colagenosa (Ce) fue acuñado por
Lindstrom en 1976, para describir los cambios histológicos
subepiteliales de fibrosis e inflamación de la submucosa
rectal en una mujer con diarrea crónica, cuya mucosa se
apreciaba normal a la proctoscopia (9). Cuatro años des-
pués, Read (10) introdujo el término de colitis microscópi-

~
11

Colitis Colitis
colagenosan=19 Iinfocítican=16

Grosor de la banda 11,1 5,3

Número de linfocitos/l00
células epiteliales 12,7 28,4

Erosiones 1 O

Formas de superposición 22% 25%
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Tabla 3. Manifestaciones clínicas.

Diarrea (% )IntermitenteCrónica

Duración de la diarrea(Semanas)MediaRango

Número de deposiciones/día (%)<23-5>5

Consistencia (%)AcuosaMucosa Sanguinolenta

Meteorismo (%)

Dolor abdominal (%)SeveroleveIntermitente

Pérdida de peso (%)

Manifestaciones extraintestinales

Dolor articular

4644

144-320

144145

73193

18

122467

35

4347

84-240

154045

75151

16

52555

37

3/19 2/16

Tabla 4. Enfermedades intercurrentes.

Artritis reumatoide

Enfermedad tiroidea

Diabetés

Insu Iino-depencjiente<,
No insulino-dep~ndiente<

lupus .
Asma

Consumo de AINE

Total

o
1
1
1
1
7

ca para describir la presencia de c
la mucosa (sin banda fibrosa) er
crónica y hallazgos colonoscópi
Yardley (6) introdujeron el térmi[
para enfatizar la presencia de
esta forma de colitis microscól

la colitis microscópica representa el 10% de las cau-
sas de diarrea crónica en centros q~ referencia para esta
entidad (11, 12). la clave del dia 'stico radica en tomar
biopsias rutinariamente de un c n de apariencia normal
en pacientes con diarrea crónL; las biopsias deben ser

evaluadas por un patóI09O,ótivado.
la CCy la Cl, agrup .~1 dentro del término de colitis

microscópica, tienen as características clínicas, en-
doscópicas e h~t9 as similares; sin embargo, la rela-

istir entre ellas es controvertida y está
e.

Tipo de tratamiento (%)

Dieta

loperamida

Colestiramina

Sulfasalazina

Metronidazol

Esteroides

Duración del tratamiento

Promedio (meses)

Pronóstico (%)
Asintomáticos

Mejoría de síntomas

Sin cambios

45 48
12 14

4 5

12 13
67 56
15 18

16 10

33 63

42 22
25 15

..........
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Lacomparación detallada de los datos clínicose histo-
lógicos en estas dos condiciones revela importantes dife-
rencias. Eldiagnóstico de la totalidad de los pacientes se
confirmó nuevamente en 35 de los 41 individuos (85%).

Eldiagnóstico de CC es más fácil, mientras que la CL
es menos conocida y pasa frecuentemente subdiagnosti-
cada (3).

En ambas entidades existen hallazgos microscópicos
que se superponen. Elsignificadode esto no es claro; mien-
tras los hallazgos histológicos las relacionan en forma limi-
tada, los datos clínicos muestran que éstas son dos condi-
ciones diferentes. Puede observarse un leve incremento
en la banda cOlágena en los pacientes con CL, pero este
hallazgo no es consistente en todas las biopsias. También
se observa un infiltrado linfocíticoen los pacientes con CC,
pero estas similitudes se pueden explicarpor el limitadore-
pertorio en la respuesta inflamatoriade la mucosa colónica.

En el presente estudio no se encontró como hallazgo
histológico consistente la presencia de erosiones, tanto en
la CL(0%) como en la CC(5%), situación que está descrita
en otros reportes y que debe motivar la toma de biopsia en
forma rutinaria en 10sc;aSQ~,dee~tudiopor colonoscopiade
diarrea crónica, así,l,áapariencia endoscópi!=asea normal.

Como se ha des!=ritoen otras seriés, sé'nota una clara

diferencia por sexosll!n~~~,~~,§#50y~~a~ps, con predomi-
nio del femenino principalmente en Ié!/C<+ipero el diagnós-
tico debe sospecharse desde los 20~ñ9S.

Eluso de los AINEse ha asociadó cón la Cc. Menosdel
10% de los pacientes tenían un consumo regular de AINE
en ambos grupos, situaciónque cOsta notable
hallazgo de Riddell(58%) (13). Ot"'§f~Im¡;¡COSque no se
encontraron en este estudio, pero fában involucradosen
la génesis de la CLfueron la ticl dina, el lansoprazol, la
ranitidina y la flutamida (agent ntiandrogénico) (14-19).

En general, la colitis linfocítiqa parece tene
tación más leve y un mejor proq6sticoe i9Yé!1I

ta un curso menos crónico qugllo reportgoÓ inicia

No se encontraron pacieqtes con giarreas tan sever¡;¡§

que atentaran contra su supe¡¡Vivencia~~ no hubo necesi-
dad de considerar ileostomía§, ni resecci~:>nes colónica
como se ha descrito (20-22).

La causa o las causas de la C~¡¡ti~rnicroscóPica se des-
conocen. En perros y gatos se presenfáun prqbl~!I!f'L§I!JJb
lar de colitis microscópica que se resuelve con una dieta
hipoalergénica (23), situación que no se presenta en los
humanos con colitis microscópica que se someten a una
dieta elemental por tres semanas (24). Los antígenos bac-
terianos en la luz colónica pueden ser importantes. Ratas
transgénicas, genéticamente codificadas para expresar el
HLA-B27,desarrollan rutinariamente un cuadro similar a
una CL, aunque sólo son aquéllas conbacteriasen elcolon
(25). No está claro si las toxinas bacterianas o sus antíge-
nos constituyentes producen el cuadro. Algunos reportes
sugieren un papel benéfico para el tratamiento con anti-
bióticos en la CM(5).

En el humano, la colitis microscópica se ha asociado
con el HLA-DQ2y el HLA-DQ1,3(y con subtipos como el
DQ1,7-DQ1,8YDQ1,9) (24). Estos loci se han relacionado
con la CC y la CL e, igualmente, con el esprue celíaco, lo
que sugiere un mecanismo autoinmune similar (26,27). La
asociación de la CM con otras enfermedades autoinmunes

, - ---
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sugiere un origen autoinmune (28). Otros estudios han
mostrado diferencias en el patrón del HLA para la colitis
linfocítica pero no para la CC (29-30).

Independientemente del origen, la inflamación es la
causa de la diarrea en la colitis microscópica. Los estudios
de perfusión demuestran que la absorción de agua y sales
está impedida en la CL y en la CC (31,32). La absorción de
agua se correlaciona inversamente con la celularidad de la
lámina propia, pero no con el grosor de la banda cOlágena.
No se ha notado una secreción neta de agua ni sodio en
estos pacientes.

Ung y colegas (33) sugieren que una malabsorción de
ácidos biliares es un factor fisiopatológico frecuente en la
CL. Encontraron una alta prevalencia de malabsorción de
ácidos biliares, determinada por la prueba de la selenoho-
mocoliltaurina y una buena respuesta a las resinas de fija-
ción de ácidos biliares, las cuales se suministraron aunque
la prueba fuera normal. Sin embargo, esta malabsorción
de ácidos biliares no es la única causa de la malabsorción

én4ai<+\c. Primer~¡,J~::i~'s,wtl1i=tración de resinas de fijación
de las sé!les biljares'mejoran'¡lqf!I!alabsorción, pero no han
demostraoQ:.clha mejoría en la inrl¡;¡mación. Segundo, enti-
dades que cursan con malabsorcióri:~e ácidos biliares, como
Ié! enfermedad ileal o su resección, 'fIJOse asocian con un
p~trón inflamatorio microscópico delicolon. Tercero, mu-
ch¡;Is, formas de diarrea crónica se asbcian con malabsor-

ción qe ácidos biliares, probablement~porque la causa de
la diarrea induce cambios ileales o en la concentración de
esto§ácidos (34). Lacoexistencia de 4ba malabsorción de

á~iq¡~sbiliares puede empeorar la dia
"""

'
,

.

,,

f
,

rea en algunos pa-

Slil!n~es, pero no es la causa de la dié!rrea en la mayoría.
-¡nalmente, la capacidad de estas r~inas de inactivar los
ácidos biliares puede expresarse en¡fotrassustancias dife-
rentes que podrían tener una inflencia más directa que
los mismos ácidos en la colitis mi oscópica.

¿Deben ser los quelantes ácidos biliares la primera

opción en el tratamiento d);tlós pacientes con colitis mi-
croscópica? La alta respug$fa y la baja toxicidad de estos
fármacos favorecen e§tE?'iconcepto;sin embargo, el trata-
miento debe con 'arse en forma permanente con estos

, aggntg§;Pé!Iq ener su efecto, lo que no los hace una
buertaopd' atamiento.

Con respe los esteroides (35), a la sulfasalazina y
a otros derivados A (36), aunque no existen estudios
contfólaaoscon'e fármacos, la experiencia no ha sido
buena (37). La respuesta a éstos no va más allá del 40%,
con recaídas frecuentes una vez se retira el medicamento.

La prednisona debe usarse a dosis altas (60 mg/L) para
inducir la respuesta y debe suspenderse muy lentamente
para mantener la respuesta. Los pacientes ancianos son
poco tolerantes a los esteroides a estas dosis e, incluso,
algunos pacientes jóvenes tampoco la toleran (38).

En el momento, la mejor opción terapéutica la brinda
el subsalicilato de bismuto. Este fármaco posee efectos
antibacteriano, antiinflamatorio y antidiarréico que pueden
inducir la respuesta clínica. Un estudio clínico en 12 pa-
cientes con colitis microscópica que recibieron subsalicila-
to de bismuto, ocho tabletas masticables de 262 mg repar-
tidas en el día, mejoró la diarrea en 11 de ellos luego de un
curso de ocho semanas de terapia; la diarrea no presentó
recidivas después de que se suspendió el tratamiento (39).
Otro estudio controlado con placebo sugiere que dos ta-
bletas de 262 mg, tres veces al día, presenta una mejor
respuesta al tratamiento (40).

............
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las resinas de fijación de ácidos biliares, los derivados
de S-ASAy losesteroidesse deben considerarcuandofalla
la terapia con el subsalicilato de bismuto. Recientemente,
se han reportado buenos resultados (41) en casos trata-
dos con 6-mercaptopurina y azatioprina en pacientes re-
fractarios a las terapias ya planteadas.

Conclusiones

Se encontraron en una serie de 1.466 pacientes some-
tidos a colonoscopia, 244 pacientes con diarrea crónica
(16,6%) y 35 casos de colitis microscópica (19 colitis
colagenosa y 16 con colitis linfocítica).
la colitis linfocítica y la colagenosa representaron el
14% de las causas de diarrea crónica.

la edad mostró una distribuciónuniforme para los hom-
bres en ambas entidades; para las mujeres hay un pico
de presentación más tardío en la Cl, hacia la quinta y
la sexta décadas de la vida.

Hubosuperposición de hallazgos histológicosen el 22%
de los pacientes con CC,y en el 25% de los pacientes
con Cl hubo hallazgos sugestivos de cc.
No se encontró un cuadro clínico característico para
estas entidades, pero las manifestaciones eran más
prolongadas antes del diagnóstico en los pacientes con
CC(14 semanas) que en aquéllofque tenían Cl (ocho
semanas).
No hubo enfermedades autoinmunes ni manifestacio-
nes gastrointestinales preponderantes en ninguno de
los grupos.
los hallazgos histológicos, las diferencias en el sexo, la
edad de presentación y el pronóstico sugiereri'que se
tratan de síndromes diferentes.

la CCy la Cl son entidades relacionadas, pero definiti-
vamente diferentes.

la respuesta de la colitis linfocíticaes significativamen-
te mayor (63%), con respecto a la colitisColagenosa
(33%).
Se hacen necesarios estudios con fármacos y con contro-
les con placebo, para definirun adecuado tratamiento.
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