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Concepto

El término enfermedad inflamatoria intestinal (Ell)
incluye a un grupo de entidades clinicas que se ca-
racterizan por ser procesos inflamatorios crénicos!
de etiologia desconocida, y afectar primordialmen-
te, aunque no de forma exclusiva, al intestino. En
estos momentos se reconocen varias entidades
que se engloban en este concepto: colitis ulcerosa
(CU), enfermedad de Crohn (EC)%3, colitis inclasi-
ficada (Cl), colitis microscopica (CM), y reservori-
tis. Hemos adoptado en este capitulo las ultimas
recomendaciones de la Organizaciéon Mundial de
Gastroenterologia (OMGE), dadas a conocer en el
Congreso de Montreal de septiembre de 2005*. La
heterogeneidad de estas entidades justifica que en
los tratados mas modernos se hable de las “enfer-
medades inflamatorias intestinales” en plural®.

} La colitis ulcerosa afecta solo al colon, es una
enfermedad predominantemente mucosa, su
sintoma fundamental es la rectorragia, y pue-
de clasificarse en dependencia de su extension
(proctitis, colitis izquierda, y colitis extensa) y de
su gravedad: silente, leve, moderada, o grave.
Profundizamos en detalle en el capitulo 32.

) La enfermedad de Crohn puede afectar a cual-
quier tramo del intestino, aunque su localiza-
cién mas frecuente es el ileon. En este caso se
trata de una enfermedad transmural y sus sinto-
mas fundamentales son la diarrea y/o el dolor
abdominal. Su clasificacion debe realizarse en
orden a su localizacion (ilecdlica, ileal, colica,
perianal, o de otras localizaciones), de su patron
clinico (inflamatorio, estenosante o fistulizan-
te), y de su gravedad (leve, moderada, grave).
La clasificacién de Montreal* se ha generalizado
y aceptado en los consensos internacionales?
(tabla 1).

) Lacolitis inclasificada es una entidad inflamato-
ria del colon que no puede llegar a clasificarse
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claramente como CU o EC. Representa alre-
dedor del 10% de los casos de afeccion infla-
matoria crénica idiopatica. El concepto colitis
indeterminada (utilizado mas a menudo en la
literatura) debe reservarse para aquellas colitis
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TABLA 1. Clasificacion de Montreal de la enfermedad de Crohn (*)

Edad al diagndstico (A)
A1 16 afios 0 menos
A2 17-40 afios

A3 >40

Localizacion (L)

L1 ileon terminal

L2 Colon

L3 lleocdlica

L4 Tracto digestivo alto
Patron clinico (B)

B1 No estenosante, no fistulizante(**), o inflamatorio
B2 Estenosante

B3 Fistulizante

L1+L4 (ileon terminal+tracto digestivo alto)
L2+L4 (colon+tracto digestivo alto)

L3+L4 (ileocdlica+tracto digestivo alto)

B1p (inflamatorio con afeccidn perianal asociada)
B2p (estenosante con afeccion perianal asociada)

B3p (fistulizante con afeccion perianal asociada)

(*) Esta clasificacion es una version modificada de la CLASIFICACION DE VIENA que se ha utilizado durante los Glti-
mos afios (ver referencias). Las diferencias substanciales son afadir el grupo A1, separando los pacientes con
inicio antes de los 16 afios, afadir el modificador de tracto digestivo superior (L4) a las demds localizaciones, y
no incluir la forma perianal en las penetrantes sino considerarlo un modificador de cualquiera de los subtipos.
Sdlo el tiempo permitira conocer si esta clasificacion se impone, aunque la hemos reflejado por ser la recomen-
dada por la Organizacién Mundial de Gastroenterologia.

(**) Utilizamos el término fistulizante, aunque el original es penetrante. Este patrén de comportamiento clinico se
considera transitorio, porque la historia natural lleva casi siempre a los patrones B2 o B3, o mixtos.

intervenidas quirurgicamente en las que sea im-
posible establecer definitivamente si se trata de
ECo CU.

) La colitis microscopica engloba un grupo de
trastornos histopatoldgicamente diferentes, y
probablemente muy comunes (colitis linfocitica,
colitis colagena), pero que afectan a la mucosa,
causando diarrea crdnica. Este tipo de enferme-
dades a menudo sélo son evidentes tras un es-
tudio cuidadoso de la biopsia.

) La reservoritis (pouchitis) es una entidad mu-
cosa, inflamatoria, que afecta aproximadamen-
te al 30-50% de los reservorios ileales que se
crean artificialmente para mantener la funcién
esfinteriana después de una colectomia total
con anastomosis ileonanal para el tratamiento
de la Ell, especialmente de la CU y con menor
frecuencia de laECyla Cl.

Epidemiologia

Hasta no hace mucho tiempo las Ell se conside-
raban entidades “raras” en muchos textos, espe-
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cialmente cuando se hacia mencién de los paises
mediterraneos o los del sur de Europa. Los datos
poblacionales mds actuales indican, sin embargo,
que al menos 300 de cada 100.000 personas pade-
cen una de estas entidades en Espafia’. Ello signi-
fica que el médico de familia medio debe atender
a 4 o 5 pacientes con Ell. Aunque algunos datos
recientes, escandinavos, sugieren que la CM pue-
de ser muy comun, en nuestro medio la CU es la
entidad mas frecuente, si bien la incidencia de la EC
ha ascendido de forma particularmente importan-
te en muchas areas de Espafia en los ultimos afios,
como se habia descrito anteriormente en otros
paises desarrollados. Estas enfermedades suelen
debutar en la juventud, sobre todo entre los 15y
los 30 afios, pero se observan casos nuevos a cual-
quier edad, y llama la atencidn la incidencia en la
infancia, sobre todo en el caso de la EC1. Parece
que cuando se alcanzan altas cifras de incidencia,
los casos infantiles son incluso mas frecuentes?.
Hay en Espafia en este momento (octubre de 2011)
mas de 20 unidades de enfermedad inflamatoria
intestinal que atienden a mas de 1.000 pacientes, y
el Grupo Espafiol de Trabajo de Crohn y Colitis Ulce-
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rosa tiene 487 miembros: estamos hablando de un
problema numéricamente muy importante en los
paises desarrollados y en un claro aumento en los
subdesarrollados.

Etiologia

Las Ell son entidades de origen complejo, en las que
la interaccion de factores genéticos y ambientales
es particularmente interesante, desde el punto de
vista cientifico®. Sobre todo en la EC existe eviden-
cia de que diversas alteraciones genéticas puntua-
les (al menos 71 hasta la fecha) influyen no sélo en
su aparicion, sino ademas en su fenotipo clinico,
y en otras variables como la respuesta a determi-
nados tratamientos®. El modelo de transmision es
poligénico, y por tanto complejo. Entre los genes
identificados hasta la fecha queremos destacar en
primer lugar el NOD2/CARD15’. Se han identificado
tres mutaciones presentes en este gen, que codifica
una proteina que esta implicada en la respuesta in-
munoldgica innata a las bacterias, que son mucho
mas frecuentes en los pacientes con EC que en la
poblacién general, particularmente en las poblacio-
nes de origen caucasico. Aunque la mayoria de los
pacientes no las presentan, y en algunas poblacio-
nes (origen asidtico) ni siquiera se observan; su aso-
ciacion con la EC es muy clara, e incluso cuantitati-
va: el riesgo es mayor para los homocigotos para
una alteracion y los heterocigotos compuestos, que
en los heterocigotos simples. Las mutaciones del
gen NOD2/CARD15 son especificas de la EC, y no se
observan en la CU. Experimentalmente se pueden
reproducir fenotipos muy similares a la EC huma-
na mediante la interaccion de variantes genéticas
como las descritas e infecciones viricas en presen-
cia de la microbiota intestinal habitual, en un com-
plejo proceso de interaccion que, seguramente,
sera muy similar al que ocurre en los humanos®.

En la mayoria de las ocasiones, las mutaciones y
alteraciones identificadas solo parecen ser factores
contribuyentes, pero en alglin caso particular, la
mutacion puede ser determinante como se ha des-
crito en un caso infantil. Un cambio en la funciona-
lidad de la IL10 por una alteracidn genética puntual,
determinaba una enfermedad que aparecid en el
primer afio de vida, muy agresiva, sin respuesta a
los tratamientos convencionales. En este caso clini-
co concreto, el hallazgo por un gran equipo interna-
cional de investigacion llevé a la decision de indicar
un trasplante de médula dsea®, lo que (al menos
durante el primer afio de seguimiento) resolvio la

situacion del paciente!® Por el momento sélo es
un caso aislado, pero puede marcar una linea in-
teresante de investigacion genética con aplicacion
clinica en el futuro.

Entre los factores ambientales, es indudable la con-
tribucion de la microbiota intestinal'*2, Un gran nu-
mero de evidencias experimentales confirman que
la presencia de bacterias es una condicién sine qua
non para la aparicion y mantenimiento de las lesio-
nes, pero estamos en los albores del estudio de una
poblacidn ingente (superior a la de células eucario-
tas del organismo), con una enorme diversidad (al
menos 500 especies, con mucha mas variabilidad
genética que el propio anfitridn). Los datos proce-
dentes de varios modelos experimentales confir-
man que el papel de la flora es importante, y que
se observan respuestas diferentes con las diversas
especies, pero no ha sido posible aislar un tnico
germen como responsable potencial, ni tampoco
un determinante antigénico Unico®. Curiosamente,
muchas de las variantes genéticas asociadas con el
riesgo de EC descritas en los Ultimos afios, se re-
lacionan con los mecanismos de defensa frente a
las bacterias, y muy particularmente en torno a la
autofagia®, un mecanismo clave en la relacién entre
virus, bacterias, y células eucariotas, y cuyos fallos
pueden resultar en fenotipos muy similares a la EC
como ya hemos citado®.

Relevante es también el papel del tabaquismo, que
constituye un factor de riesgo doble (aumenta su
incidencia y empeora su curso clinico) para la EC;
y sin embargo, disminuye la incidencia y mejora la
evolucion de la CU. Especialmente llamativos son
algunos hallazgos que se observan al estudiar her-
manos con la enfermedad: en las parejas discor-
dantes el fumador tiene EC y el no fumador CU®, El
modelo etiopatogénico de las enfermedades infla-
matorias intestinales es de gran relevancia concep-
tual para toda la medicina porque ejemplifica las
complejas relaciones entre genética y ambiente,
demostrando ademds que el factor ambiental res-
ponsable de mas mortalidad evitable en el mundo
desarrollado (el tabaco), podria ser puntualmente
beneficioso para una persona concreta, una prueba
evidente de que la variabilidad y complejidad de la
biologia no son compatibles con un modelo simplis-
ta o reduccionista (una causa-una enfermedad)®.

(linica

En la EC, la clinica es muy proteiforme, puesto que
aunque la diarrea y el dolor abominal son muy fre-
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cuentes, ambos pueden ser variables y atipicos?. El
dolor, en concreto, puede ser de localizaciones y
caracteristicas muy diversas, y de patrén inflama-
torio u obstructivo. La localizacién mas frecuente
(fosa iliaca derecha) facilita la sospecha, pero en los
cuadros agudos iniciales complica especialmente el
diagndstico diferencial con cuadros tan comunes
como la apendicitis aguda y la enfermedad inflama-
toria pélvica. La aparicion de un dolor abdominal
de cardcter célico, entre 60-90 minutos después de
la ingesta y que alivia tras una fase de borborigmos
y expulsion de gases puede sugerir la presencia de
una estenosis en el ileon, una de las complicacio-
nes mas comunes en la EC (figura 1). Esta puede
ser debida al edema de la mucosa, a la fibrosis con-
secutiva a la reparacion cicatricial o a la compre-
sion extrinseca de un asa intestinal por una masa
inflamatoria o un absceso. Con mucha frecuencia
la estenosis es la consecuencia de una combinacién
de varios factores. Es importante diferenciar este
tipo de situaciones dado que el tratamiento puede
ser distinto para cada una de las causas (véase mas
adelante). La diarrea también puede ser de muchos
tipos, no sélo por las localizaciones variables del

proceso, sino también porque puede deberse a ma-
labsorcidn, sobrecremiento bacteriano, la propia
inflamacidn, trastornos motores y/o malabsorcion
de sales biliares. No es rara la fiebre, y casi un tercio
de los pacientes presenta manifestaciones “peria-
nales”, amplio concepto que engloba fisuras, fis-
tulas, abscesos, estenosis anales y otras complica-
ciones. La rectorragia no es tan frecuente como en
la CU, pero no es en modo alguno excepcional. En
nifios, las manifestaciones suelen ser especialmen-
te atipicas, y no hay que olvidar estas entidades en
el diagndstico diferencial de los procesos inflama-
torios articulares, los procesos febriles de origen
no claro, y el retardo no explicado del crecimiento.
La EC puede cursar con complicaciones extraintes-
tinales, alguna de las cuales pueden abocar a un
grave deterioro de la condicion clinica del paciente
(tabla 2). Algunos pacientes desarrollan complica-
ciones debidas a la afectacion del intestino delgado,
entre ellas la ureterohidronefrosis no calculosa, la
litiasis biliar y la nefrolitiasis. La amiloidosis es una
complicacion hoy infrecuente de dificil tratamien-
to. La osteopenia y la osteoporosis son particular-
mente interesantes, puesto que pueden aparecer

Figura 1. Imagenes de un paciente con enfermedad de Crohn con un patrén fibroestenosante que hubo de ser intervenido por
una obstruccion del fleon terminal. A) Radiologia baritada que muestra una estenosis filiforme del fleon terminal. B) Imagen de
campo operatorio, previa a la reseccion. C) Pieza de reseccion. Cortesfa del Dr. Jiménez Bernadd. Servicio de Cirugia B. Hospital

Clinico Lozano Blesa de Zaragoza.
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TABLA 2. Complicaciones extraintestinales asociadas a la
EIl que pueden presentarse como una emergencia

Tromboembdlicos.

¢ Trombosis venosa profunda.

¢ Tromboflebitis.

¢ Embolia pulmonar.

¢ Trombosis venosa portal o hepética.
¢ Trombosis venosa cerebral.

¢ Trombosis venosa retiniana.

¢ Trombosis venosa gonadal.
Oculares.

¢ Epiescleritis.

¢ Uveitis (puede conducir a ceguera).

¢ Cataratas subcapsulares (complicacion del
tratamiento con corticosteroides).

Hepatobiliares.
¢ Colangitis esclerosante primaria.
¢ Colelitiasis.

¢ Hepatitis.

incluso en fases con inflamacion muy silente®,
pero ademds pueden agravarse como consecuen-
cia del uso de corticosteroides, algo muy comun
en la EC. En este punto conviene recordar que los
tratamientos utilizados no son inocuos y pueden
ser, igualmente, responsables de complicaciones
como las infecciones ligadas a los inmunosupreso-
res o la obstruccion por adherencias secundarias
a la cirugia. Otra complicacion de extraordinaria
importancia es la predisposicion a los fendmenos
tromboembdlicos que si bien es mucho mayor en
las fases de actividad inflamatoria, puede observar-
se también en las fases relativamente silentes®. La
colangitis esclerosante primaria (CEP) es una com-
plicacion extraintestinal mas frecuente en la CU,
pero también puede apreciarse en la EC. La figura
2 corresponde a un paciente con EC que fue diag-
nosticado de una CEP tras el descubrimiento de una
colestasis disociada.

Diagnostico

El clinico dispone de diversas herramientas para el
diagnostico, y debe decidir la estrategia de su uso
en dependencia de las circunstancias del paciente
concreto y también del medio (muchas exploracio-
nes son observador-dependientes). Los objetivos

Figura 2. La colangitis esclerosante primaria puede ser una
complicacion extraintestinal en los pacientes con enfermedad
inflamatoria intestinal. Imagenes de una colangiografia por
RMN en un paciente joven con enfermedad de Crohn y
colestasis disociada en la que se observan multiples estenosis
del arbol biliar intrahepatico alternando con dilataciones sa-
culares preestendticas, compatible con colangitis esclerosan-
te. Cortesia del Dr. Victor Villacampa. Centro de Diagnéstico
por Imagen (CDI). Huesca

que debe cumplir el proceso diagndstico son (por
este orden)?:

)} Excluir las enfermedades infecciosas.

) Obtener datos que tengan un valor predictivo
(positivo o negativo) para respectivamente con-
firmar o excluir una ElI.

)} Valorar la extension y la gravedad de la Ell, caso
de estar presente, ademas de excluir complica-
ciones. En el caso de un brote de EC, por ejem-
plo, a menudo es primordial excluir el absceso.
Sin todos estos datos, la aproximacion terapéu-
tica sera siempre dificil e incluso arriesgada.

) Evaluar factores de riesgo individuales que pue-
den predisponer a una mayor toxicidad del tra-
tamiento, con especial énfasis en la prevencién
de algunas complicaciones infecciosas.

La analitica es esencial en el diagndstico diferencial
con el sindrome de intestino irritable (Sll) (por de-
finicién la analitica ha de ser normal en el Sll), pero
su utilidad mayor reside en valorar la gravedad y
las complicaciones de las Ell, y en ocasiones la se-
guridad de los tratamientos. Son indispensables es-
tudios microbiolégicos que excluyan una causa in-
fecciosa del cuadro, dado que las consecuencias de
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un tratamiento erréneo podrian ser catastroficas.
En este punto, debe insistirse en que muchos labo-
ratorios no hacen una busqueda intencionada del
serotipo 0157:H7 del E. coli enterohemorragico, si
no se especifica en la peticion. Ello es importante
en las ileitis o ileocolitis derechas de instauracion
aguda que cursan con dolor en la FID, fiebre y dia-
rrea con sangre, especialmente si existen datos epi-
demioldgicos favorables para el desarrollo de esta
infeccion (ver capitulo 33: “Infecciones agudas del
tracto gastrointestinal”). En este mismo contexto,
es importante no olvidar la determinacién de la
toxina de Clostridium difficile, infeccidn cuya fre-
cuencia y gravedad estd aumentando espectacular-
mente en los paises occidentales. En los casos ini-
ciales de ileitis, es también importante llevar a cabo
una serologia de Yersinia. No se puede establecer
un diagndstico de EC sin asegurar la negatividad de
esos datos, especialmente cuando se trata de un
primer brote inflamatorio.

Se pueden utilizar ademds: colonoscopia, gastros-
copia, ecografia transabdominal (sin o con contras-
te), tc abdominal, trdnsito intestinal, resonancia
nuclear magnética, ecografia transanal (endosc-
pica), exploracion anal y perineal bajo anestesia,
gammagrafia con leucocitos marcados, cdpsula
endoscdpica, enteroscopia, enema opaco y otras
técnicas puntualmente utiles. La ileocolonoscopia
es esencial en todos los casos que se sospeche EC.
En el resto de las pruebas, en los Gltimos afios han
ganado en aplicabilidad las relacionadas con la
ecografia, TC, y resonancia’®'’, ademas de las en-
doscdpias avanzadas como la cdpsula o la enteros-
copia. Sin embargo, han perdido relevancia los es-
tudios radioldgicos tradicionales como el transito
intestinal o el enema opaco que sdlo se realizaran
en indicaciones muy puntuales o en centros que
todavia no dispongan de las técnicas mas avanza-
das. Es muy importante tratar de progresar en la
elaboracién de indices semicuantitativos al me-
nos, objetivos, que permitan comparar entre dos
pacientes y, sobre todo, entre dos momentos dife-
rentes de la evolucién del mismo paciente, como
se estd haciendo con la enterorresonancia por un
grupo de nuestro pais’.

Las indicaciones dependen de la enfermedad que
se sospeche, y del momento clinico. Asi, por ejem-
plo, la presencia de rectorragia obliga a realizar
una ileocolonoscopia con el propésito de: a) valorar
directamente la mucosa y la extension de la lesion
obteniendo datos positivos en caso de existir lesio-
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nes; b) obtener muestras para estudio histoldgico;
y c) excluir la presencia de un cancer de colon que,
particularmente en el paciente mayor de 50 afios,
constituye una preocupacion frecuente. Sin animo
de reproducir todas las posibles situaciones clini-
cas, si nos gustaria resumir lo mas habitual en las
dos grandes entidades:

)} Ante la sospecha de una EC, en la gran mayoria
de los casos el estudio se inicia con una colo-
noscopia que incluye a ser posible el estudio
del ileon, y la toma correspondiente de biop-
sias (figura 3). Es obligatorio, ademas, estudiar
el intestino delgado, inicialmente mediante un
estudio radioldgico, tanto para establecer el
diagnostico en los casos de afeccidn exclusiva
del delgado, como para valorar la extension
en los casos con afeccion baja (figura 4). La
capsula endoscopica es claramente superior al
transito intestinal en la evaluacién del intestino
delgado. Sin embargo, su coste y disponibilidad
limitan hoy por hoy su uso. Ademas, para eva-
luar morfoldgicamente el intestino delgado, la
enterorresonancia estd encontrando un papel
cada dia mas relevante puesto que: a) permi-
te valorar las lesiones luminales y la actividad
inflamatoria, b) permite valorar a la vez las le-
siones extraluminales, y c) no radia al pacien-

Figura 3. La ileocolonoscopia suele ser la prueba diagnostica
inicial en los casos que se sospeche una enfermedad de
Crohn. A) EC Ulceras en empedrado; B) Ulceras en “rastrillo”;
() Ulceras aftoides en colon; D) estenosis ileal.
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A B

C D

Figura 4. El transito intestinal tiene utilidad en el diagnéstico de aquellos casos en los que existe afectacion del intestino delgado.
A) lleftis ("empedrado”); B) afectacion extensa de fleon; C) estenosis en fleon terminal (“signo de la cuerda”); D) estenosis de la
anastomosis ileocdlica en paciente con reseccion ileocecal previa. Hoy en dia ha perdido relevancia a favor de la entero-RMN y
técnicas endoscopicas avanzadas como la cpsula o la enteroscopia. Cortesfa del Dr. J.I. Dominguez. Hospital Sagrado Corazén

de JesUs. Huesca.

te. Si hay sintomas altos, se debe realizar una
gastroscopia, en la que se tomaran biopsias de
estdmago y duodeno incluso cuando macrosco-
picamente no se detecten alteraciones. En mu-
chas ocasiones, y de forma casi obligatoria en
los brotes graves, estd indicado hacer una TC.
Esta permite detectar lesiones extraintestinales,
y, sobre todo identificar abscesos. En el caso de
la enfermedad perianal, ademas de la explora-
cion fisica, la ecografia endoanal y la RMN son
las exploraciones esenciales. El uso juicioso de
las exploraciones complementarias, tiene como
objetivos: establecer el diagndstico, valorar la
actividad, valorar la extension y valorar las com-
plicaciones?.

)} Pero el proceso no se detiene aqui. Es también
fundamental llevar a cabo una evaluacién de los
riesgos de complicaciones del tratamiento, que
debe incluir: determinacién de la actividad de
la TPMT (tio-purin-metil-transferasa), encuesta
epidemioldgica del riesgo de tuberculosis, prue-
ba de Mantoux (y en caso de estar inmunosupri-
mido Booster), radiografia de térax, y serologia
de hepatitis B; como minimo. En realidad, es re-
comendable un estudio algo mas exhaustivo, si
seguimos los consensos europeos®® pero hemos
seleccionado los puntos clave que no pueden
olvidarse. Es recomendable hacer un minimo
checklist de estos puntos en la historia clinica
de todo paciente con EC, si es posible en el mo-
mento del diagndstico.

Desde el punto de vista practico, cabe sefialar que
si bien el valor predictivo positivo de la presencia
de alteraciones tipicas en la colonoscopia es muy
grande, el valor predictivo negativo es bajo cuando
la enfermedad de Crohn afecta al intestino delgado.
No se puede descartar una EC sin un estudio ade-
cuado del intestino delgado, que en algunos casos
puede hacerse con enterorresonancia, y en otros
requiere del uso de la capsula endoscopica.

La variabilidad de la enfermedad a lo largo del
tiempo nos obliga a desarrollar el concepto de ac-
tividad. No siempre es factible disponer de datos
complementarios, y seria demasiado costoso y
arriesgado tener que llevar a cabo nuevas explo-
raciones en cada valoracion del paciente. Tanto
en los ensayos clinicos, como en la consulta del
dia a dia, son precisos indices clinicos de actividad
para un mejor seguimiento de los pacientes. Hay,
literalmente, decenas de indices. Sin embargo, el
mas sencillo y practico (y que puede valorarse en
gran parte incluso telefénicamente) es el indice de
Harvey-Bradhsaw (tabla 3).

Tratamiento

Para el tratamiento de las Ell el clinico dispone de
muchas herramientas que incluyen: manipulaciones
dietéticas, farmacos y tratamiento quirdrgico. Cada
paciente requiere en cada momento una aproxi-
macion diferente. Antes de esbozar los conceptos
esenciales cabe recordar algunos principios basicos.
Ademas de en la literatura que citaremos especifica-
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TABLA 3. Indice de Harvey-Bradhsaw

Estado general
¢ Muy bueno
e Regular

e Malo

¢ Muy malo

B W N =2 O

e Terrible
Dolor abdominal
e Ausente

* leve

¢ Moderado

w N = O

¢ Intenso
Numero de deposiciones al dia =
Masa abdominal
* No

¢ Dudosa

¢ Definida

w N = O

¢ Dolorosa
Complicaciones

e Artralgia

e Uveitis

¢ Eritema nodoso
e Aftas

¢ Pioderma

e Fistula anal

e Absceso

[ = T = T = = ==

¢ Otras fistulas

Se suman todos los puntos, y en general < 5 es
inactivo, 6 o mas es activo, > 10 es grave.

mente, recomendamos al lector revisar los capitulos
de enfermedad inflamatoria de la tercera edicion
del Manual de Tratamiento de la Asociacion Espa-
fiola de Gastroenterologia®®, accesible de forma
libre en Internet (www.manualgastro.es). Conviene
recordar algunos principios generales que pueden
aplicarse a toda Ell, y después detallaremos algunos
aspectos clave de la EC.

) Se trata de enfermedades crdnicas, incurables,
por lo que a menudo el paciente requiere tra-
tamiento en periodos asintomaticos. En estos
periodos es especialmente dificil una buena
adherencia al tratamiento y una buena relacion
médico-paciente, con una informacion detalla-
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da, es uno de los puntos clave para conseguirla.
El paciente debe “interiorizar” la necesidad de
un tratamiento continuo de mantenimiento.
Debemos enfrentar la enfermedad con el pa-
ciente y no hacia el paciente. El médico es un
cooperador necesario para el éxito del trata-
miento, pero la clave esta en el propio paciente.

En ocasiones el mejor tratamiento es, por el
contrario, ningun tratamiento. Algunos pacien-
tes no requieren ninguna medicacién. En mu-
chas ocasiones, en enfermedades crdnicas, el
médico se siente inquieto si no prescribe ningln
tratamiento como consecuencia del proceso
educativo al que ha sido sometido en la Facul-
tad (cada clase acaba con una prescripcion).
Soélo deben utilizarse tratamientos avalados
cientificamente o bien en el contexto de ensa-
yos clinicos. Los tratamientos sin evidencia son
los mas caros: se paga mucho por nada.

No se trata de enfermedades psicosomaticas, y
ningun tipo de terapia psiquica o ansiolitica cura
estas entidades. Sélo son precisos los psicofar-
macos en aquellos pacientes diagnosticados de
trastornos bien identificados, exactamente igual
que en el resto de la poblacién.

Las soluciones magicas (a menudo conocidas
como “alternativas”) no funcionan, y su anti-
gliedad o inocuidad no son pruebas de eficacia,
sino de que la ignorancia y la supersticion abun-
dan incluso en el tecnificado siglo XXI. Ademas,
no son inocuas, no sélo por sus posibles efectos
adversos, sino ademas porque, a menudo, difi-
cultan o impiden que el paciente reciba el tra-
tamiento adecuado. Sdlo hay dos medicinas: la
buenay la mala. No existen “alternativas” como
no existen “alternativas” a la fisica. La realidad
es suficientemente maravillosa sin buscarle ex-
plicaciones misteriosas?.

La historia clinica previa de cada paciente es
nuestra mejor aproximacion actual a lo que
sera la farmacogendmica en el futuro: la histo-
ria clinica sigue siendo la herramienta esencial
del clinico, y no puede ser sustituida por
ningln instrumento diagndstico por sofisticado
que parezca.

El tratamiento debe ser individualizado, y es
muy conveniente establecer en cada caso no
s6lo un plan a corto, sino también a medio y
largo plazo para el tratamiento integral del pa-
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ciente. Este plan debe ser consensuado con el
paciente, y a menudo con sus allegados.

)} La cirugia no es el tratamiento para los casos
desesperados: tiene sus indicaciones precisas, y
en esos casos retrasar su uso puede representar
un considerable dafio (y riesgo) para el pacien-
te. Especialmente importante resulta recordar
este punto no sélo en el tratamiento de los
brotes graves de colitis ulcerosa, sino especial-
mente en la enfermedad de Crohn con clinica
obstructiva.

Tratamiento de la enfermedad
de Crohn

En la EC el tratamiento depende de la extension,
el fenotipo clinico y la gravedad; siendo esencial el
abandono del tabaquismo ***%, En este punto, la
intervencion del médico no debe limitarse al simple
consejo. Ademas de una informacion exacta y deta-
llada sobre la influencia del tabaquismo en la evolu-
cién de la EC, seria conveniente facilitar al paciente

el contacto con programas activos de deshabitua-
cién. En la EC los farmacos que han demostrado
eficacia en ensayos clinicos son los corticoides (tan-
to los llamados sistémicos como la budesonida),
azatioprina (o mercaptopurina), metotrexato, in-
fliximab, adalimumab, certolizumab, natalizumab y
en determinadas circunstancias los antibiéticos (en
concreto metronidazol y ciprofloxacina)®* (tabla
4). Ademas se ha demostrado, particularmente en
nifios, un efecto terapéutico primario de la nutri-
cion enteral (del que, por cierto, carece la nutricion
parenteral). A pesar de su uso tan habitual, no hay
datos convincentes que demuestren la eficacia de
los aminosalicilatos en la EC y, por tanto, su utiliza-
cién no tiene una justificacion clinica en la mayoria
de las circunstancias. Las circunstancias clinicas po-
tenciales en la EC son mucho mayores que en la CU,
pero vamos a tratar de sintetizar las mas comunes.

BROTE LEVE

En el brote leve ileal o ileocecal el farmaco mas util
es la budesonida (9 mg al dia, en una Unica dosis

TABLA 4. “Check list” previo al tratamiento con agentes ioldgicos

Comprobaciones obligatorias:

1) Se ha descartado infeccion activa S NO
2) Se ha descartado absceso abdominal y/o perineal S NO
3) Se ha descartado tuberculosis latente S NO
3bis) Se ha confirmado tuberculosis latente pero esta siendo correctamente tratada S NO
4) Se ha descartado infeccion activa por virus de la Hepatitis B Si NO
4bis) Hay infeccion por virus B pero esta siendo tratada con antivirales Si NO
5) Se ha descartado una enfermedad desmielinizante S NO
6) Se ha descartado una insuficiencia cardiaca avanzada Si NO
Comprobaciones recomendadas

7) Se han valorado los antecedentes de cancer y/o linfoma del paciente Si NO
8) Se ha reevaluado todo el calendario vacunal del paciente Si NO
8bis) Se ha completado el proceso de vacunacion para inmunosuprimidos Si NO
9) Se ha descartado un embarazo S NO
10) Se ha descartado una infeccién por VIH del paciente Si NO
11) Se ha descartado un antecedente de Lupus eritematoso Si NO

Interpretacion: cualquier NO en las comprobaciones obligatorias contraindica de forma ABSOLUTA el uso del agen-
te bioldgico hasta no ser solucionado el problema. Cualquier NO en las comprobaciones recomendadas implica
reevaluar los pros y los contras del uso del agente bioldgico, y valorar de nuevo la indicacion con un conocimiento

exacto de los riesgos por el paciente.
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preferiblemente matinal), que también puede ser
de utilidad en los brotes moderados de estas lo-
calizaciones. Con pocos efectos secundarios, es
claramente superior al placebo. En algunos casos,
lo mds razonable es mantener una actitud expec-
tante, y algunos datos sugieren que en la afeccion
leve del colon el metronidazol (1 gramo al dia en
dos dosis de 500 mg) y/o la ciprofloxacina (1 gramo
al dia en dos dosis de 500 mg) pueden ser eficaces,
con escasos riesgos. A menudo sdlo es preciso, no
obstante, el tratamiento sintomatico. Es prudente
reevaluar al paciente, tanto clinica como analitica-
mente, y si en dos a cuatro semanas no hay mejo-
ria, se debe tratar como un brote moderado.

BROTE MODERADO

En el brote moderado, sea cual sea la localizacidn, los
esteroides son, probablemente, la mejor alternativa.
En los brotes ileales o ileocecales se puede empezar
con budesonida, y si en dos semanas no se observa
ninguna mejoria o la enfermedad se localiza en el co-
lon, se debe utilizar prednisona (o equivalente) a una
dosis de 1 mg/kg/dia, para reevaluar al paciente en
unas dos semanas. Si se objetiva una clara respuesta
se comenzard el descenso de la dosis, tras mantener
la dosis alta dos a tres semanas, y lo mas sencillo es
quitar 10 mg de la dosis diaria cada 7 dias hasta lle-
gar a una dosis de 30 mg/dia, para luego continuar
descendiendo la dosis a razén de 5 mg/dia cada
semana. Una alternativa, especialmente util en ni-
fios, es administrar una nutricion enteral completa,
lo que ha demostrado ser superior al placebo. La
nutricién parenteral no tiene este efecto, y sélo
esta indicada cuando es necesaria por la situacion
nutricional del paciente.

Si en ocasiones anteriores el paciente no ha respon-
dido a los esteroides y/o se ha producido toxicidad
significativa, el infliximab o el adalimumab pueden
ser una buena opcién para inducir la remision. El
infliximab se utiliza habitualmente a una dosis de
5 mg/kg de peso por via intravenosa, y cuando se
inicia el tratamiento se recomienda una pauta de
“induccion” con dosis los dias 1, 14 y 42; para a par-
tir de ese momento establecer una pauta de man-
tenimiento cada 8 semanas®?, El adalimumab se
inicia a una dosis de 160 mg subcutaneos el primer
dia, 80 mg el dia 14 y 40 mg cada dos semanas a
partir de la tercera dosis?%. Utilizar el tratamiento
con estos agentes “bioldgicos” implica conocer la
respuesta a diversos interrogantes, muy cambian-
tes en cada paciente, con una evidencia que se
acumula muy rapidamente y que obliga a estar al
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tanto de las Ultimas recomendaciones*?*%, Es im-
portante saber de antemano qué se puede esperar
con el tratamiento, cudles son las tasas de respues-
ta, remision, y el tiempo medio hasta alcanzarlas®.
Algunos datos recientes sugieren fuertemente que
estos cambios en el tratamiento si que estan te-
niendo efectos positivos en la historia natural de la
EC®. Otros estudios, sin embargo, demuestran que
salirse de las normas establecidas fuera del contex-
to de los ensayos clinicos podria tener consecuen-
cias muy negativas a largo plazo para el paciente®.

BROTE GRAVE

En ocasiones, no siempre faciles de definir, el pa-
ciente presenta una situacion de gravedad que re-
quiere ingreso hospitalario. En la EC es obligatorio
descartar, en esa circunstancia, una complicacion
infecciosa, porque los sintomas del absceso (dolor
abdominal y fiebre) son indistinguibles de los de
la enfermedad primaria. Es mas, muy a menudo
los sintomas dependen de la accién conjunta de
la enfermedad y una complicacion infecciosa si-
multdneamente. El tratamiento del brote grave se
basa en los esteroides (probablemente sea mejor
utilizar la via intravenosa en estos casos para ase-
gurar la ausencia de problemas de biodisponibili-
dad), prevenir las complicaciones, y en el uso de
agentes bioldgicos y/o la cirugia en casos concre-
tos. Las circunstancias de cada caso indican qué
alternativa es la mas correcta: es absolutamente
precisa una completa evaluacion diagndstica antes
de recomendar las decisiones. Se pueden dar tan-
tos escenarios, que es imposible revisarlos todos,
por ello las recomendaciones contenidas en los
consensos de la ECCO (European Crohn and Co-
litis Organization) son muy numerosos®. La publi-
cacion que los resume es de acceso libre en internet
(www.ecco-ibd.eu). Debemos mencionar como
particularmente importante, por su influencia en
la mortalidad intrahospitalaria, que es absoluta-
mente clave la prevencion de la trombosis venosa
profunda®.

Complicaciones intraabdominales

Casi un 25% de los pacientes con EC presentaran
un absceso intraabdominal como complicacion
evolutiva a lo largo de su vida. La historia natural
de esta complicacién suele iniciarse con una fisura
profunda que al penetrar a lo largo de la pared, lle-
ga a alcanzar la serosa provocando finalmente una
perforacién cubierta. El paso de contenido intesti-
nal y de gérmenes entéricos por este trayecto y su
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posterior colonizacién condicionan la aparicion de
la complicacién supurativa. En algunos pacientes la
coleccidn acaba fistulizando en otra asa intestinal,
en una viscera hueca o en la piel (figura 5). Ya se ha
mencionado la dificultad que comporta el diagnds-
tico de esta complicacién ya que la fiebre y el dolor
abdominal son sintomas que también aparecen en
el curso de un brote de exacerbacién de la enfer-
medad. Por otro lado, en los pacientes que estan
recibiendo corticosteroides la fiebre puede ser
inexistente o de bajo grado. La realizacion de una
TC del abdomen puede ayudar a discernir ambas
situaciones (figura 6). Si se confirma la presencia
de un absceso deben indicarse antibiéticos utiles
en las infecciones intraabdominales y proceder a
su drenaje percutdneo. Ello resulta factible en mu-
chos casos con la guia proporcionada por ultrasoni-
dos o TC. No obstante, casi el 50% de los pacientes
sometidos a drenaje percutdneo acabaran requi-
riendo cirugia para extirpar el segmento afectado.
En Espaiia, podemos recomendar una combinacion
de cefotaxima y metronidazol, ciprofloxacina y me-
tronidazol, o el uso de imipenem como alternativas
mas razonables en cuanto a la antibioterapia en
estos pacientes.

La obstruccidn intestinal es un problema igualmen-
te frecuente en los pacientes con EC. Aunque se han
descrito en multiples localizaciones, la mas habitual
es la que afecta al ileon. La mayoria de los pacientes
se presentan con sintomas recurrentes que reflejan
la presencia de una obstruccién parcial del intesti-
no (suboclusion) mas que de una obstruccion com-
pleta. En estos casos es frecuente la aparicion de
episodios de dolor abdominal cdlico de intensidad
relevante que se acompafan de distensidn abdo-
minal, nauseas, vomitos y dificultad para la emision
de gases (véase mas arriba). A menudo, el episodio
se resuelve después de una diarrea “explosiva” que
traduce el paso rapido del contenido intestinal. El
manejo de la obstruccidn intestinal incluye medidas
de reposo intestinal, hidratacion iv y la descompre-
sion del abdomen mediante sonda nasogastrica. La
obstruccion debida a una EC practicamente siem-
pre se resuelve con medidas conservadoras en la
fase aguda. La administracion de corticosteroides
por via iv puede ayudar a resolver la obstruccion al
revertir el componente inflamatorio (edema) que
contribuye a la oclusién, aunque a menudo es in-
necesaria. En tal caso, la mejoria es ostensible en
24-48 horas. Cuando la estenosis es el resultado
de la colagenizacion reparativa de una lesién in-
flamatoria recurrente (fibrosis), el cuadro clinico

Figura 5. Complicaciones supurativas de la enfermedad de
Crohn. Las imagenes corresponden a un paciente con una
fistula compleja tras reseccién del colon por una perforacion.
En las imagenes radiologicas del enema opaco se observa el
trayecto fistuloso complejo (F) que comunica con un asa de
yeyuno, cavidad abscesificada en region subfrénica izda. (A) y
piel. En la TC abdominal se observa la coleccion abscesificada
localizada en la region subfrénica izda. (flechas). H: higado;

B: bazo; A: aorta. Cortesia del Dr. Uribe. Servicio de Radiodiag-
nostico. Hospital San Jorge. Huesca.

recidiva rapidamente en las siguientes semanas o
meses, y en estos casos el tratamiento quirurgico
es la medida mas eficaz. Nuevamente, |a enterogra-
fia por enterorresonancia ayuda a establecer cual
es el componente predominante en una estenosis
que complica la evolucion de una enfermedad de
Crohn: inflamatorio o fibrético (figura 7). Algunos
casos de estenosis cortas situadas en la region pi-
loroduodenal o en el colon pueden beneficiarse de
una dilatacidn endoscdpica con balén?®,

Prevencion de recaidas y/o recurrencias

Al entrar el paciente en remision, su evolucion a
largo plazo es imprevisible.

) Si se ha producido resistencia a esteroides, o
el paciente presenta esteroidependencia, o
hay una enfermedad fistulizante esta indicado
el tratamiento de mantenimiento con azatiopri-
na a una dosis media de 2,5 mg/kg de peso®,
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Figura 6. La TC abdominal es una prueba diagnéstica necesaria en los brotes graves. Permite detectar lesiones extraintestinales,

y, sobre todo identificar abscesos: A) estenosis en fleon terminal (flechas) (CA: colon ascendente); B) imagenes en “peine” en un
paciente con una enfermedad de Crohn extensa. Se visualizan los vasos mesentéricos muy claros (flecha) por la intensa vasculariza-
cion que corresponde a la inflamacién aguda; C) absceso de psoas derecho (flechas). El paciente acudia por impotencia funcional
en la extremidad inferior derecha y dolor abdominal. D) Absceso de psoas izdo. (flecha) en contigtiidad con un absceso pericélico.
Cortesfa de los Drs. Freire y Benito. Servicio de Radiodiagnostico. Hospital Clinico Lozano Blesa. Zaragoza.

aunque puede variar mucho en algunos pa-
cientes (la mercaptopurina a una dosis de 1 a
1,5 mg/kg es una alternativa igualmente razo-
nable a la azatioprina).

} Una alternativa en casos de toxicidad o intole-
rancia es el metotrexato, que para la induccién
se utiliza a una dosis de 25 mg subcutaneos
semanales, y para el mantenimiento (habitual-
mente tras cuatro meses) se pauta a 15 mg sub-
cutaneos semanales.

)} Si estos farmacos fracasan, los agentes bioldgi-
cos como infliximab y adalimumab constituyen
la alternativa mas razonable. aunque en algunas
circunstancias clinicas la cirugia es mas valida.
La respuesta a los agentes bioldgicos no siem-

Figura 7. La enterorresonancia permite valorar las lesiones Iu-
minales y extraluminales, asi como valorar la actividad inflama-
toria. En esta paciente con una enfermedad de Crohn de locali-

zacion ileal se observa un engrosamiento mucoso concéntrico, pre se mantiene en el largo plazo, y a menudo
con hipercaptacion de Gadolinio, en fleon terminal (flechas), es preciso intensificar el tratamiento; lo que en
asf como afectacion de dos segmentos cortos de ileon, con el caso del infliximab significa utilizar una dosis

engrosamiento mucoso que condiciona ligera estenosis de la
luz. Cortesfa del Dr. Jordi Aldoma. Centro de Diagndstico por
Imagen (CDI). Huesca.

de 10 mg/kg de peso y/o acortar los intervalos
entre infusiones, y en el caso del adalimumab
implica pasar a 40 mg semanales o incluso hasta
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80 mg semanales en algunos casos mas infre-
cuentes.

)} Lacirugia no representa una curacion y lo habi-
tual es que la enfermedad “recurra”, por lo que
en muchos pacientes operados también es pru-
dente el tratamiento de mantenimiento, siendo,
probablemente, la mejor opcidn la azatioprina
indefinida, combinada con metronidazol los tres
primeros meses. Aungue limitados por su coste,
y en menor grado por sus riesgos, los agentes
bioldgicos estan adquiriendo un papel cada vez
mas preeminente en el tratamiento de la EC.
De hecho, se tiende a utilizarlos cada vez mas
precozmente, y en el caso del infliximab sus in-
dicaciones se han extendido a la enfermedad
pediatrica y la prevencion de la recurrencia (y
probablemente se extenderan al adalimumab
en un futuro préximo).

) Algunos datos sugieren, como se ha demos-
trado en la artritis reumatoide, que el uso mas
precoz de estos agentes puede modificar |a his-
toria natural de la enfermedad disminuyendo
las complicaciones a largo plazo??!. No obstan-
te, a pesar de los 11 afios que hemos utilizado
estos agentes todavia hay muchas cosas por
definir que hacen bastante dificiles algunas de-
cisiones*%.

Enfermedad perianal

La enfermedad perianal exige de una aproximacion
especifica y un tratamiento personalizado para
cada paciente®. Deben tenerse en cuenta las si-
guientes recomendaciones:

)} Los abscesos perianales pueden drenarse me-
diante una pequefia incision en la piel con anes-
tesia local.

)} Una inspeccion completa del trayecto fistulo-
SO exige un examen minucioso con anestesia
general.

} Una vez que el absceso ha sido drenado debe
instaurarse un tratamiento médico que favo-
rezca el cierre de la fistula. El paso inicial suele
ser la administracion de metronidazol y cipro-
floxacina.

)} En este punto es esencial conocer ademas si
existe actividad o no de la enfermedad intesti-
nal. Si el recto presenta inflamacion activa, se
precisa tratamiento simultdneo con esteroides

y/o infliximab para aumentar las garantias de
éxito terapéutico.

Si la fistula no ha cerrado tras el tratamiento
agudo la administracion de azatioprina o mer-
captopurina a largo plazo ha demostrado una
eficacia contrastada, aunque escasa puesto que
s6lo en el 40% de los pacientes se produce un
cierre definitivo de las fistulas.

Los casos refractarios o intolerantes a la azatio-
prina (hepatitis toxica, supresion de la médula
0sea, anemia o0 pancreatitis) pueden responder
al infliximab. De hecho, en ocasiones es pruden-
te instaurar desde el principio el tratamiento
con infliximab, para dejar tiempo a que la aza-
tioprina sea efectiva.

El tacrolimus puede ser eficaz en algunos pa-
cientes, y existen datos que sugieren que el ada-
limumab también puede ser una alternativa.

Los casos refractarios a todas estas medidas,
incluyendo el desbridamiento quirdrgico pue-
den ser subsidiarios de una reseccién del recto
y colon afectados por la enfermedad con una
colostomia o ileostomia terminal (figura 8). Una
revision mds exhaustiva de la enfermedad pe-
rianal puede ser consultada en el capitulo 33. El
capitulo 5 expone de forma detallada los ries-
gos y complicaciones inherentes al tratamiento
con inmunomoduladores y terapias bioldgicas y
el capitulo 21 el papel de la nutricion en estas
enfermedades.

Probablemente los puntos esenciales en los que
puede contribuir el médico de familia son:

Alto indice de sospecha diagndstica (particular-
mente si hay antecedentes familiares).

Insistencia en la adherencia al tratamiento en
las fases cronicas de la enfermedad.

Deteccion precoz de los brotes e inicio del trata-
miento lo antes posible.

Educacion permanente del paciente.

Control de los pacientes en tratamiento médico
continuo con inmunosupresores y bioldgicos.

Contribuir al abandono del habito tabaquico.

Actuar como contacto con el equipo de la Uni-
dad de Enfermedad Inflamatoria.

A menudo los médicos de familia se muestran re-
ticentes a instaurar cualquier tratamiento médico
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Figura 8. La RMN pélvica es una prueba de gran utilidad
diagnostica en la evaluacion de la enfermedad perianal. En
esta paciente con varias fistulas complejas tratadas quirdrgi-
camente mediante la colocacion de setones o sedales en los
trayectos fistulosos, se observa la presencia de un absceso
isquioanal (puntas de flecha), una fistula transesfinteriana

y una fistula rectovaginal. Cortesfa de los Drs. Victor Villa-
campa (CDI-Huesca) y Luis Escribano. Servicio de Cirugfa A.
Hospital Clinico Lozano Blesa. Zaragoza.

a estos pacientes por el temor a causar un dafio al
enfermo. Sin embargo, los problemas de salud de
un paciente con Ell pueden ser abordados como
en cualquier otra persona. Aproximadamente un
20% de los pacientes sufren de brotes cuando son
tratados con AINE, y se han descrito exacerbacio-
nes tras el uso de algunos antibidticos de amplio
espectro (amoxicilina y clavulanico, por ejemplo)
aunque no se dispone de datos controlados: de
hecho los estudios poblacionales de mejor calidad
no reflejan un aumento de riesgo de brotes con el
uso de antibidticos y/o AINE?. Es mas que ldgico
pensar que los pacientes con Ell se beneficiaran
de una mejor comunicacién entre el médico de
familia y el gastroenterdlogo. Existen algunas de
las herramientas (teléfono, correo electrdnico),
y esperamos que exista la historia clinica Unica
informatizada en un proximo futuro, pero no las
utilizamos suficientemente, aunque ya existen ex-
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periencias que demuestran que el manejo del pa-
ciente puede mejorarse de forma substancial con
estas herramientas?. Es labor de la administracion
y de las sociedades cientificas mejorar en esta area.
Por el momento, se puede obtener informacion
adicional muchas veces Util en www.geteccu.org
(pagina web oficial del Grupo Espafiol de Trabajo
de Enfermedad de Crohn y Colitis Ulcerosa) y en
www.aegastro.es. Se dispone de recursos utiles
para el médico (informacidn, revisiones, revisiones
Cochrane) y para el paciente (folletos informati-
vos sobre muy diversos aspectos de las Ell). No
esta de mas que un clinico que ve pacientes con
Ell visite alguna vez www.accuesp.com y valore
un poco mas la perspectiva del paciente, que tam-
bién obtendra informaciones muy valiosas si visita
www.ccfa.org. El punto de vista del paciente no
siempre es el del médico, y la EC causa un dafio
considerable en la capacidad de trabajo, y en otros
aspectos de la vida personal, familiar y social de los
pacientes que no conviene olvidar®. Aunque sea
muy brevemente, debemos mencionar que dada la
edad de comienzo de esta enfermedad, se plantean
a menudo dudas sobre el embarazo y la fertilidad,
que pueden resolverse en gran parte consultando
las guias europeas especificas®. Finalmente, te-
nemos que recordar que nuestra formacién conti-
nuada es absolutamente imprescindible para tratar
bien a estos pacientes, y que aunque aparentemen-
te los médicos que responden encuestas demues-
tran un buen conocimiento tedrico de las guias®, si
vamos a la realidad del trabajo diario muchos indi-
cadores son todavia subdptimos3%: nuestro trabajo
debe incluir formacion y educacion constantes.
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