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Enfermedad diverticular

EL 80% de los sujetos es asintomatico, 10 a 20% tendra en-
fermedad diverticular (ED). ED comprende enfermedad
diverticular sintomatica no complicada (EDSNC) y diverticu-
litis (5%). La patogénesis de la ED es multifactorial e invo-
lucra factores ambientales, sensorial-motores y estructurales
del colon. EDSNC es caracterizada por sintomas semejan-
tes al sindrome del intestino irritable (Sll) atribuibles a los
diverticulos en la ausencia de otra alteracion macroscopica-
mente evidente." En la patogenia de EDSNC, la inflamacion
de bajo grado parece jugar un papel importante en la gene-
racion de sintomas. Cremon C. y cols.? propusieron que la
actividad inmune es causa de los sintomas en la EDSNC; ca-
racterizaron las células inmunes, la densidad de terminacio-
nes nerviosas y su germinacion en pacientes con EDSNC
(n = 10), diverticulosis (n = 16) y sujetos sanos (n = 14). Las
biopsias se tomaron peridiverticulares y 20 cm proximales al
ltimo diverticulo (mucosa normal); en los sujetos sanos, en
recto sigmoides y colon descendente. Se determiné por in-
munohistoquimica la expresion de triptasa (mastocitos),
CD3 (células T), CD68 (macradfagos), enolasa neuronal espe-
cifica (terminaciones nerviosas) y GAP-43 (formacion neuro-
nal). Se registraron los sintomas de SII (Roma Ill). Los
mastocitos se encontraron elevados (peridiverticular) en
los pacientes con diverticulos y Sl (Roma Ill), pero no en la
EDSNC o en los sujetos sanos. Los macrofagos estaban eleva-
dos en la EDSNC y la diverticulosis (peridiverticular y muco-
sa sana). La expresion de enolasa y GAP-43 incremento en

EDSNC pero no en sujetos sanos. Otros autores valoraron la
inflamacion de bajo grado en pacientes con EDSNC: Kvasno-
vsky C. y cols.® midieron los niveles de calprotectina fecal
(CF) en sujetos sanos y pacientes. Los pacientes con EDSNC
tuvieron la CF dentro de limites normales, al igual que
aquellos que habian experimentado un episodio previo de
diverticulitis aguda. Jarbrink-Sehgal y cols.,* en un estudio
poblacional en Suecia de pacientes con EDSNC y asintomati-
cos, valoraron la presencia de inflamacion cronica medida
por histologia. Tomaron biopsias a lo largo del colon. Midie-
ron: linfocitos, neutroéfilos, linfocitos intraepiteliales
(LIE)/100 colonocitos, deplecion de mucina, criptitis y abs-
cesos en las criptas, asi como proteina C reactiva (PCR),
hemoglobina e IMC. No hubo diferencia significativa en los
marcadores histologicos, serologicos y demograficos entre
los pacientes con EDSNC y los asintomaticos, excepto por
mayor cantidad de neutrofilos en colon derecho y niveles de
PCR en los pacientes con EDSNC. Los LIE en colon derecho
estuvieron aumentados en los pacientes asintomaticos. Los
fendmenos inmunoldgicos estan presentes en las zonas peri-
diverticulares no solo de los pacientes con EDSNC, sino tam-
bién en la diverticulosis. La activacion inmune de la mucosa
(macrofagos, neutrofilos y LIE) es comin en los pacientes
con EDSNC y en los asintomaticos; sin embargo, son la acti-
vacion neuro-inmune y la formacion neuronal las que po-
drian ser responsables de la generacion de sintomas.

¢Es importante la microbiota en la EDSNC?, Tursi A. y cols.?
determinaron la composicion de la microbiota y el metabo-
loma de pacientes con EDSNC (n = 15), diverticulosis (n = 10)
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y sujetos sanos (n = 11) por secuenciacion de 16S RNA para
diferentes genus bacterianos. No hubo diferencias significa-
tivas en el total de bacterias; ocurrio una disminucion de
Escherichia (E. coli, Hafnia alvei y Shigella spp.) y un
aumento de bifidobacterias y Clostridium coccoides entre
pacientes con diverticulosis y EDSNC vs. controles sanos. No
hubo sobrecrecimiento bacteriano en los pacientes con EDS-
NC. Los resultados retan el papel de la microbiota en estos
pacientes.

El grupo de Tursi A.¢ presenté en la UEGW 2014 la califica-
cion DICA (Diverticular Inflammation and Complication As-
sessment) para el diagnostico endoscopico de ED, donde de
forma retrospectiva y cegada se califican los videos de colo-
noscopias en pacientes con ED de acuerdo con la suma de
extension (colon derecho e izquierdo), numero de diverticu-
los ( de 15 a 415), presencia de inflamacion (edema, hipere-
mia, erosiones), asi como presenciay tipo de complicaciones
(rigidez, pus, estenosis, sangrado): DICA1 (hasta 3 puntos),
DICA2 (4-7 puntos) y DICA3 (mas de 7). El resultado final
resulta de la correlacion entre DICA, PCR y VSG. El acuerdo
global fue de 0.847: DICA1 0.878, DICA2 0.765 y DICA3
0.891. El acuerdo interobservador fue de 0.91; existio co-
rrelacion significativa de DICA con VSG (p = 0.0001) y PCR
(p = 0.0001) e, igualmente, entre la calificacion de dolor y
DICA (p = 0.0001). En la DDW 2015, Tursi A. y cols.” presen-
taron su evaluacion de DICA como predictor de la evolucion
de los pacientes con ED. Incluyeron retrospectivamente a
531 pacientes (DICA1 175, DICA2 248 y DICA3 108). Se regis-
tré edad, severidad DICA al diagnéstico, meses de segui-
miento, terapia asignada y aparicion o recurrencia de
diverticulitis aguda; de acuerdo con DICA, ésta se presento
en 103/531 (DICA3 46.3%, DICA2 20.1% y DICA1 3.4%) con
diferencia significativa (p < 0.0001). En cuanto a la terapia
asignada, encontraron que las terapias a base de mesalazi-
na eran superiores a rifaximina y probioticos (p = 0.003)
para prevenir la recurrencia. Festa V y cols.? estudiaron la
recurrencia de diverticulitis aguda (DA) valorada con TC en
124 pacientes: 52 recibiendo 10 dias/mes de mesalazina (M)
2.4 g/dia vs. 72 recibiendo 10 dias/mes de rifaximina (R)
800 mg/dia. La tasa de recurrencia de DA fue menor en el
grupo R que en el grupo M, y la probabilidad el tiempo libre
de recurrencia fue mayor para R (86.5%) vs. M (48.1%) (p =
0.007). Se requieren mas estudios para saber qué trata-
miento a largo plazo es mejor, rifaximina o mesalazina, para
prevenir la recurrencia de DA.

Colitis microscoépica (colitis linfocitica y colitis
colagenosa)

El diagnostico de colitis microscopica (MC) en sus varieda-
des de colitis linfocitica (CL) y colitis colagenosa (CC) des-
cansa en los aspectos histopatologicos de biopsias obtenidas
por colonoscopia. jEs necesario completar la colonoscopia
para diagnosticar CM (CL, CC)? Macaigne G. y cols.’® realiza-
ron un estudio multicéntrico en una cohorte de pacientes
con MC en Francia; 99 pacientes cumplian los criterios histo-
patologicos de CC [n = 27 (capa subepitelial de colagena
igual o mayor a 10 mm de grosor)] y CL [n = 72 (mas de 20
LIE/100 células epiteliales)] en biopsias de colon (izquierdo,
transverso y derecho) y recto. La capa subepitelial de cola-
gena aumento progresivamente del recto al colon derecho

(14.5, 15.2, 20 y 22 micras respectivamente). Aunque los LIE
tuvieron las cifras mas bajas en el recto, éstas fueron simi-
lares en otros segmentos del colon. La sensibilidad diagnos-
tica para CC y CL fue mayor en colon derecho; sin embargo,
la sensibilidad de la suma de las biopsias de recto mas colon
izquierdo tiene una probabilidad diagnostica de 93% (CC) y
94% (CL) respectivamente.

Otro aspecto importante en la CM es el tratamiento libre
de esteroides. El subsalicilato de bismuto (S5B) se ha men-
cionado como tratamiento, pero los datos sobre la evolucion
de la CM + SSB son escasos. Gentile N. y cols.™ reporta-
ron los resultados de 64 pacientes con CM tratados con SSB
(6 tabs/dia en 11, 8 tabs/dia en 13 y 9 tabs/dia en 40). Se
informo respuesta completa [RC (resolucion de diarrea)],
respuesta parcial [RP (50% del nUmero de evacuaciones li-
quidas)] en 8 + 2 semanas de tratamiento, seguidas por 24
meses: 33 (52%) tuvieron RC, 18 (28%) RP y 13 (20%) no res-
pondieron; 32 de los respondedores cumplieron el segui-
miento a 24 meses: 23 (72%) recurrieron en un promedio de
4.9 semanas después de suspender el SSB. En cuanto a la
dosis, 9 tabs/dia obtuvo el mayor numero de respuestas
completas con respecto a las demas dosis (p = 0.006). La
recaida no tuvo relacion con la dosis (p = 0.54); el tipo de
CM vs. respuesta completa si tuvo diferencias: CC 72% vs. CL
70%. La respuesta al SSB varié con respecto a la severidad
inicial de la CM (p = 0.04). Spiceland C. y cols. investigaron
el efecto de la enfermedad celiaca (EC) sobre el tratamien-
to con SSB en pacientes que concomitantemente tienen CM.
Sesenta y cuatro pacientes con CM con tratamiento a base
de SSB (6-9 tabs/dia) fueron revisados, 10 de los cuales te-
nian de manera concomitante EC (diagnostico histoldgico,
serologico y buena respuesta a dieta sin gluten). La RC fue
vista en 40%, RP en 30% y sin respuesta 30%. En los pacientes
sin EC la respuesta fue RC 60%, RP 20% y sin respuesta 20%.
Debido al pequeno nimero de pacientes, no hubo significan-
cia estadistica a pesar de 20% mas de RC en el grupo sin EC.

Conclusion

Aun faltan muchos estudios antes de responder las pregun-
tas sobre inflamacion de bajo grado y la microbiota en la
enfermedad diverticular. El subsalicilato de bismuto parece
ser un buen tratamiento de inicio en los pacientes con coli-
tis microscopica.
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