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Algunos ya podemos hablar de la colitis ulcerosa con una 
perspectiva histórica1. Por supuesto no hay “una” perspec-
tiva histórica y no nos referimos a la de cada persona, sino 
al muy diverso enfoque que podemos dar a los problemas. 
Los errores forman una parte demasiado frecuente de nues-
tro trabajo, como señaló el detallado informe del Instituto 
de Medicina de Estados Unidos hace unos años2. Javier Gis-
bert ha difundido este concepto a través de varios artículos 
y conferencias en los últimos años en nuestro país, tratando 
de esclarecer algunos temas de la enfermedad inflamatoria 
intestinal desde ese punto de vista. En el mundo “política-
mente correcto” de nuestros días, los editores obligan a 
evitar la palabra “error”” y prefieren eufemismos como 
misconceptions o misunderstandings. Geert D’Haens y Tho-
mas Ochsenkühn han resumido magistralmente en sólo 4 
páginas algunos errores que, probablemente, condicionan 
psicológicamente nuestra aproximación a los pacientes con 
colitis ulcerosa en el día a día3.

Efectivamente, ni “la colitis ulcerosa es una entidad be-
nigna que apenas afecta a la vida del paciente” ni es “cura-
ble por colectomía” siempre, ni la “única complicación de 
la cirugía es la reservoritis”, ni “los anti-factor de necrosis 
tumoral (TNF) son inefectivos en la colitis ulcerosa”, ni “la 
cicatrización mucosa es relativamente importante en la co-
litis ulcerosa”. Los datos contradicen todas estas afirmacio-
nes con contundencia, especialmente los datos aparecidos 
en los últimos años. Pero no vamos a repetir sin más el artí-
culo, al que remitimos encarecidamente al lector. Simple-
mente vamos a señalar algunos puntos que justifican plena-
mente esta monografía.

En primer lugar, los avances en la comprensión de la fisio-
patología de la enfermedad inflamatoria intestinal han sido 
muchos, tanto en los mecanismos4,5, como en la genética6 o 
en la integración de la genética y los mecanismos7. Además, 
algunos modelos animales han sido especialmente revela-
dores8: en este modelo, por ejemplo, se puede apreciar con 
absoluta claridad la importancia del TNF como mediador de 
la inflamación en la colitis. Sin embargo, estos importantí-
simos avances son simplificados a menudo con una frase la-
pidaria: “la etiología de la enfermedad inflamatoria es des-
conocida”. Dicho así, cualquier etiología sería desconocida: 
no existe ninguna enfermedad de etiología única o simple. 
Es evidente que los mecanismos que revelan los estudios 
más recientes son complejos, pero contienen importantes 
mensajes que van a ser o son ya de directa aplicación clíni-
ca. Debemos estar más atentos a los estudios básicos y tra-
tar de correlacionarlos con nuestra experiencia clínica. Por 
ejemplo, todos los datos experimentales confirman las vías 
comunes que existen en la inflamación y la oncogénesis, 
sugiriendo fuertemente al clínico que un buen control de la 
inflamación significará seguramente una menor intensidad 
del proceso de oncogénesis, concepto de extraordinaria re-
levancia clínica9.

En segundo lugar, tenemos que darnos cuenta que no po-
demos centrarnos exclusivamente en nuevos fármacos o 
dispositivos o técnicas de tratamiento. El principal déficit 
que afecta a nuestros pacientes está en que el mejor trata-
miento disponible sólo llega a una proporción de los pacien-
tes, incluso en los países más desarrollados10. No hay razón 
para pensar que nosotros lo hagamos mejor. Sin embargo, 
podemos hacerlo mejor11. Tenemos, por ejemplo, que ser 
capaces de medir lo que hacemos12 y, sobre todo, las reper-
cusiones reales que tiene la enfermedad en el paciente13: 
sólo si podemos medir y tenemos puntos de referencia po-
dremos evaluar los resultados de nuestras acciones. Tene-
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mos que utilizar con imaginación las herramientas ya dispo-
nibles para que el paciente sea un (no “el”, sino “un”) 
agente activo en el control de su enfermedad, y se ha pro-
bado que puede funcionar14. Por supuesto, para poder me-
jorar tenemos que conocer con rapidez la información que 
se está generando constantemente, y es en ese contexto en 
el que trata de encajar esta monografía.

En tercer lugar, y de forma muy especial, tenemos que 
renegar parcialmente de nuestras emociones. Tanto en las 
reuniones científicas como en los congresos, los consensos y 
las publicaciones se suele prestar una atención despropor-
cionada a las situaciones de extrema gravedad de la colitis 
ulcerosa15. Por supuesto, debemos conocer cómo tratar el 
brote grave, pero en ocasiones le prestamos demasiada 

atención, sin duda por su enorme componente emocional16. 
Pero el mejor brote grave es el que no existe. Aunque todos 
tenemos la impresión de que en los últimos años cada vez 
vemos menos brotes graves, tal vez por un mejor tratamien-
to de la enfermedad en su fase crónica, los datos objetivos 
señalan que todavía hay una ganancia potencial muy impor-
tante, especialmente en el cumplimiento del tratamiento. Y 
el cumplimiento, como se revisa detalladamente en uno de 
los artículos de la monografía, no es responsabilidad exclu-
siva del paciente: es una responsabilidad compartida de to-
dos los agentes que intervienen en el complejo campo de la 
salud: pacientes, allegados, médicos, enfermeras, gestores, 
compañías de seguros, sistema de seguridad social y otros. 
Dados los números, parece razonable que dediquemos un 
importante porcentaje de nuestro esfuerzo a mejorar el tra-
tamiento de aquellos pacientes en mantenimiento.

Esto nos lleva directamente al último punto que quería-
mos señalar brevemente: la importancia de la cicatrización 
mucosa. Se discute mucho si este concepto es realmente 
relevante desde el punto de vista clínico, o simplemente es 
una estupenda herramienta de marketing de la industria 
farmacéutica, en un afán de resaltar las virtudes potencia-
les de los nuevos tratamientos3. En realidad, la acumulación 
de información que justifica la importancia del concepto de 
cicatrización mucosa es realmente importante en estos mo-
mentos17. No es imposible que la difusión del concepto de la 
necesidad del tratamiento de mantenimiento esté detrás 
de la disminución en los casos de cáncer de colon que se 
están observando en algunas áreas en la colitis ulcerosa, 
por ejemplo18. Pero quizá tenga mucha más relevancia un 
estudio reciente del grupo de Sandro Ardizzone19. En un es-
tudio absolutamente independiente, diseñado y llevado a 
cabo por los investigadores en la clínica diaria, se demues-
tra que obtener la cicatrización mucosa a los 3 meses de 
iniciado un tratamiento activo de la colitis es un marcador 
pronóstico independiente de la evolución a largo plazo de la 
enfermedad. Estos datos sugieren fuertemente que, en al 
menos en los casos moderados altos y graves, y probable-
mente en los que haya una discrepancia aparente en cual-
quiera de los datos de seguimiento, valorar la cicatrización 
mucosa puede ser muy relevante para el planteamiento de 
la estrategia terapéutica. Sin embargo, tenemos que reco-
nocer que todavía falta muchísimo trabajo en esta área, 
especialmente en la definición exacta de lo que debemos 
entender por cicatrización mucosa.

La colectomía tiene riesgos muy sustanciales3 y no está 
de más recordar que las cifras de la Cleveland Clinic, las 

más citadas en la literatura, no son las generales de Estados 
Unidos o de Europa: el sesgo de publicación a favor de los 
mejores centros es muy importante.

La colitis ulcerosa se puede asociar con mortalidad, es-
pecialmente en ancianos, aunque estas cifras puedan per-
manecer enmascaradas entre los grandes números en las 
series poblacionales20, y en los casos más frecuentes la coli-
tis puede causar una discapacidad considerable en los pa-
cientes, muchos de ellos muy jóvenes, de forma crónica. 
Tenemos cada vez mejor y más información, más y mejores 
medios terapéuticos, y más y mejores profesionales médi-
cos y de enfermería implicados en el diagnóstico y trata-
miento de la colitis ulcerosa. Por ello, tenemos más herra-
mientas para hacerlo mejor. Las enfermedades crónicas son 
un verdadero reto para la innovación en medicina. Un error 
muy común a la hora de enfrentar problemas complejos es 
intentar abordarlos en toda su complejidad, error que suele 
acabar en esfuerzos baldíos con una pérdida importante de 
recursos y energía. En esta monografía nuestro objetivo es 
mucho más modesto. Hemos escogido seis puntos y seis en-
foques. Hemos tratado de que estos enfoques provengan de 
personas ya expertas, pero todavía jóvenes, y que se dirijan 
a puntos en los que el médico puede hacerlo mucho mejor 
de lo que está haciendo. Creemos que hay razones suficien-
tes para el esfuerzo y esperamos que al menos algunos pa-
cientes con colitis ulcerosa puedan mejorar su calidad de 
vida gracias a este esfuerzo.
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