
INTRODUCCIÓN

La colitis microscópica fue descrita por primera vez en
1976 (1). Se caracteriza clínicamente por diarrea secretora
(acuosa) crónica, acompañada o no de dolor abdominal y de
otros síntomas como vómitos y urgencia fecal (2,6); normal-
mente se presenta en pacientes de mediana edad (50-70 años).
Su principal característica es que, el diagnóstico habitualmen-
te se realiza mediante los hallazgos microscópicos de una
mucosa de colon con un aspecto macroscópico normal. 

Existen dos tipos, según dichos hallazgos microscópicos: 
1. Colitis colágena: de mayor prevalencia en mujeres (8)

(en algunas series se establecen proporciones de 9 mujeres por
cada varón), caracterizada por un infiltrado inflamatorio en la
lámina propia con la existencia de depósitos subepiteliales de
colágeno de 7-100 µ de grosor (3). 

2. Colitis linfocítica: de igual prevalencia en mujeres que
en hombres (8), cuyos hallazgos histológicos característicos
son la presencia de infiltrado inflamatorio a base de células
mononucleares con ausencia de neutrófilos en la lámina pro-

pia (7), unido a la existencia de un elevado número de linfoci-
tos intraepiteliales (≥ 20% de las células epiteliales) (4,5). 

En ambos tipos de colitis puede producirse también una
afectación de ileon además de colon y recto (10), que se tradu-
ciría en una alteración de la absorción de la vitamina B12 y de
la prueba de la D-xilosa, sin otras manifestaciones clínicas de
malabsorción. 

CASOS APORTADOS

A continuación presentamos dos casos de cada uno de los tipos
de colitis microscópica.

Caso 1: mujer de 57 años de edad con antecedentes personales
de colecistectomía y artrosis poliarticular en tratamiento con ibupro-
feno. Acude a consulta por diarrea acuosa de un mes de evolución y
pérdida de 4 kg de peso en este tiempo. Exploración física: anodina.
Pruebas complementarias: hematimetría, coagulación, bioquímica
completa con ionograma, transaminasas hepáticas, fosfatasa alcalina
y bilirrubina total: sin alteraciones. TSH y hormonas tiroideas: valo-
res dentro de la normalidad. Niveles plasmáticos de péptido intesti-
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RESUMEN
La colitis microscópica se caracteriza por diarrea acuosa crónica

acompañada o no de dolor abdominal. Se presenta en pacientes de
mediana edad y el diagnóstico se realiza mediante los hallazgos micros-
cópicos de una mucosa de colon con un aspecto macroscópico normal.
Existen 2 tipos microscópicamente distintos, la colitis colágena y la coli-
tis linfocítica.

Presentamos 2 casos de cada uno de los tipos de colitis microscópica,
cuya manifestación clínica en común era la diarrea secretora crónica.

PALABRAS CLAVE: Colitis microscópica. Colitis colágena. Colitis
linfocítica.

ABSTRACT
The colitis microscopic was characterized by chronic watery diarr-

hea accompanied or not of abdominal pain. Present in patients of
median age and the diagnosis was realized by means of the microscopic
finds of a mucus of colon with an aspect macroscopic normal. They exist
2 types microscopically distinct, the collagenous colitis and the lymp-
hocytic colitis.

We referred 2 cases of each one of the types of microscopic colitis,
whose manifestation clinic in common was the chronic watery diarrhea.

KEY WORDS: Microscopic colitis. Collagenous colitis. Lymphocytic
colitis.
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nal vasoactivo (VIP): 5 pg/ml (valores normales: 0-70 pg/ml). Nive-
les de ácido 5-hidroxindol-acético (5HIAA) en orina de 24 horas: 0,5
mg/24 horas (las cifras normales son inferiores a 10 mg/24 horas).
PCR: 1,2 mg/dl (cifras normales en nuestro laboratorio hasta 0,8
mg/dl), VSG: 46 mm en 1ª hora. Anticuerpos antiendomisio y anti-
gliadina negativos Leucocitos en heces: negativos. Coprocultivos, e
investigación de Cl difficile, de parásitos y de huevos de estos en
heces: negativos. Tránsito esófago-gastro-duodenal (TEGD): nor-
mal. Ecografía abdominal: normal salvo aerobilia con ausencia de
vesícula biliar. Colonoscopia e ileoscopia: sin alteraciones macros-
cópicas. Se toman 6 biopsias a lo largo de todo el colon (incluido sig-
ma y recto), observándose en todas ellas un importante infiltrado
inflamatorio con gran cantidad de linfocitos intraepiteliales (Fig. 1).

Caso 2: varón de 62 años que presenta como único antecedente
personal, una lumbalgia crónica, que trata habitualmente con napro-
xeno. Acude a consulta por diarrea acuosa sin fiebre, acompañada de
sensación de tenesmo rectal, de casi dos meses de evolución. Explora-
ción física: sin ningún hallazgo significativo. Hematimetría, coagula-
ción y bioquímica con ionograma bilirrubina y fosfatasa alcalina con
cifras dentro de los valores de normalidad. PCR: 0,95 mg/dl, VSG: 60
en al 1ª hora. TSH y hormonas tiroideas: con cifras normales. Niveles
de ácido 5-hidroxindol-acético (5HIAA) en orina de 24 horas: 2
mg/24 horas (dentro de la normalidad). Niveles plasmáticos de pépti-
do intestinal vasoactivo (VIP): 1 pg/ml. Anticuerpos antigliadina y
antiendomisio negativos. Leucocitos en heces: negativos. Coproculti-
vos seriados e investigación de Cl difficile, de parásitos y de huevos
de estos en heces: negativos. Tránsito esófagogastroduodenal.
(TEGD) y ecografía abdominal: sin alteraciones. Colonoscopia e ile-
oscopia: aspecto macroscópico de la mucosa normal sin otras altera-
ciones. Se toman 6 biopsias en colon, sigma y recto. En todas ellas se
observan abundantes engrosamientos subepiteliales de colágeno de al
menos 100 µ micras, además de un abundante infiltrado inflamatorio
en el que predominan las células mononucleares (Fig. 2).

En el primer caso, el patólogo nos sugiere el diagnostico de una
colitis linfocítica, y en el segundo de una colitis colágena. En ambos
casos, dada la escasa respuesta a loperamida y restricción de AINE,
se prescribe tratamiento con dieta baja en residuos y mesalazina a
dosis de 2.400 mg/ día durante ocho semanas, tras las cuales desapa-
rece la diarrea secretora, permaneciendo ambos pacientes asintomáti-
cos a los ocho meses y un año respectivamente de finalizar el trata-
miento. En ambos casos se propuso una nueva exploración
endoscópica con el objetivo de comprobar la remisión histológica de
la enfermedad, pero los pacientes rechazaron dicha posibilidad. 

DISCUSIÓN

La colitis microscópica (en sus dos formas) es un diagnós-
tico a tener en cuenta en todo paciente de mediana edad con
diarrea secretora de curso crónico, siempre que se hayan des-
cartado previamente otras causas como: diarreas infecciosas,
diarrea facticia, VIPOMA, cólera, síndrome carcinoide e
hipertiroidismo (9). En cuanto a la etiología, los distintos
autores han querido implicar, factores autoinmunitarios (11),
toxinas bacterianas (como la toxina del Cl difficile) (12,13) y
el consumo de algunos fármacos, tales como lansoprazol, sim-
vastatina, ticlopidina, flutamida (14-16) y los antinflamatorios
no esteroideos (AINES). Referidos a éstos últimos se ha
encontrado alguna evidencia de asociación entre su consumo
y la incidencia de colitis colágena (17); si bien es cierto que
otros trabajos más recientes parecen descartar esta asociación
(18,19). Por otra parte en los últimos años se ha sugerido una
relación etiológica entre la colitis microscópica y la enferme-
dad celíaca, debido a la concurrencia descrita de esta última
patología sobre todo con la colitis linfocítica (20). Algunos
autores relacionan también a la colitis microscópica con la
enfermedad inflamatoria intestinal por diversas lesiones histo-
lógicas propias de la primera que pueden aparecer tanto en la
colitis ulcerosa como en la enfermedad de Crohn, sugiriendo
incluso que los cambios histopatológicos característicos de la
colitis microscópica pueden preceder al desarrollo tanto clíni-
co como anatomopatológico de la enfermedad inflamatoria
intestinal; particularmente de la enfermedad de Crohn (21,22).

Fig. 1. 
Fig. 2. 
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Referente al diagnóstico: puede existir aumento de los
parámetros de fase aguda (PCR y VSG), así como leucocitos
en las heces en casi la mitad de los casos (23); lo cual confir-
ma la base inflamatoria de la enfermedad. Pero el diagnóstico
de certeza nos lo dan los hallazgos microscópicos obtenidos
mediante biopsia múltiple (al menos 6) incluyendo, recto e
ileon si es posible, de una mucosa de colon con aspecto
macroscópico normal. Puede entenderse por tanto, la impor-
tancia de la colonoscopia con toma de biopsias múltiple, para
el diagnóstico de dicha enfermedad (24).

En cuanto al tratamiento no existe un estándar consensua-
do, puesto que hay casos en los que puede haber una remisión
tras la suspensión de tratamientos previos con AINE (19);
incluso se han descrito remisiones espontáneas hasta en un
tercio de los casos (25,26). El tratamiento sintomático con
loperamida, opiáceos y difenoxilato, produce resultados varia-
bles en el control de la diarrea, según los distintos autores
(24). También se han comunicado remisiones clínicas con
colestiramina, reivindicando así un hipotético papel de los
ácidos biliares, cuya malabsorción podría estar implicada en
la patogenia de la enfermedad (27). Una buena opción tera-
péutica son los corticoides, sobre todo la budesonida por vía
oral con la cual, en un estudio reciente, (con dosis de 9 mg al
día durante 6 semanas), se consiguió una rápida remisión tan-
to clínica como histológica en pacientes con colitis colágena,
minimizando los efectos secundarios achacados a otros corti-
coides (28). Los aminosalicilatos como la sulfasalazina (29),
(a dosis de 2-3 g al día) olsalazina (30) y sobre todo la mesala-
zina (31) (a dosis de 1,2-4 g al día) se han usado también con
gran éxito; lo cual viene a reforzar la referida similitud de esta
entidad clínica con la enfermedad inflamatoria intestinal.
Otras opciones terapéuticas, han demostrado su efectividad en
series cortas, refractarias al tratamiento con aminosalicilatos y
corticoides; entre ellas se incluyen: metronidazol (32) y en
casos de diarrea severa, methotrexate, azathioprina, 6-mer-
captopurina (33) y octeótrido subcutáneo (34). Solamente en
casos de colitis microscópica refractaria al tratamiento médico
y con gravedad manifiesta, es necesario emplear la cirugía y
concretamente la ileostomía temporal; intervención que en la
mayoría de casos no es definitiva, dado que suele producirse

una recaída al restablecer la continuidad del tubo digestivo
(35).

En cuanto a la respuesta al tratamiento, se ha sugerido que
la duración del periodo sintomático previo al inicio del trata-
miento, puede influir en la respuesta a este, siendo en general
pobre cuando dicho periodo supera los tres meses (26,36).
Recientemente Abdo y cols. han publicado un trabajo en el
que partiendo de un grupo de pacientes con colitis colágena,
se concluye que el grado de inflamación existente a nivel de la
lámina propia es un factor predictor de la respuesta al trata-
miento, sirviéndonos este dato de guía para elegir el fármaco
adecuado. De esta forma parece que los pacientes que tienen
un grado de inflamación importante de la lámina propia, pre-
cisarán al menos, corticoides para obtener remisión, mientras
que aquellos que muestran poca o mínima inflamación res-
ponderán a antidiarreicos habituales, a la 5-ASA o incluso,
remitirán de manera espontánea. En este trabajo se concluyó
también que los pacientes con remisión espontánea o que res-
ponden a antidiarreicos, tienen significativamente una mayor
edad y que aquellos que consumen AINE, suelen precisar cor-
ticoides para el control de los síntomas, por desarrollar formas
más severas de enfermedad (37).

Como pauta terapéutica se aconseja comenzar por el trata-
miento sintomático; si fracasa emplear aminosalicilatos (sul-
fasalazina, mesalazina) y sólo cuando estos fracasan usar los
corticoides sistémicos (26), principalmente budesonida vía
oral.

La respuesta al tratamiento varía desde la remisión com-
pleta clínica e histológica hasta la mejoría sintomática con
persistencia de las alteraciones histológicas. Un curso clínico
con una evolución crónica intermitente puede obligar a ciclos
repetidos de tratamiento (38).

Para finalizar diremos que hay autores que no están de
acuerdo con considerar colitis colágena y colitis linfocítica
como dos formas de una misma enfermedad, considerando a
aquellas como dos entidades totalmente independientes (39).
De cualquier forma, habiendo revisado la literatura de manera
exhaustiva, todo parece indicar que no existen diferencias sig-
nificativas en cuanto al diagnóstico tratamiento y curso evolu-
tivo de estas dos entidades clínicas (40), independientes o no.
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