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LA EDITORIAL

INFLAMATORIA

Han pasado únicamente cuatro años desde que EIGA dio sus primeros pasos y ya no pa-
rece posible, o al menos, lógico, abordar el tema de la enfermedad inflamatoria intesti-
nal en nuestra comunidad sin hacer una obligada referencia a nuestra asociación.  Nin-
guno de los congresos nacionales e internacionales  que, de una forma u otra, tratan la 
enfermedad inflamatoria intestinal dejan de recibir la aportación de EIGA en forma de 
comunicaciones. Ya son dos los libros editados en el seno de la asociación y ya empie-
zan a verse los primeros artículos publicados en revistas de primer nivel. Finalmente, 
en este año 2010, se celebran ya las cuartas jornadas monográficas sobre enfermedad 
inflamatoria intestinal en Galicia. Este era, sin duda alguna, uno de los objetivos de la 
constitución de la asociación: colocar en el mapa de la enfermedad inflamatoria intes-
tinal a los profesionales gallegos interesados en esta patología.

No obstante, a mi juicio, no es esta la principal aportación que la joven asociación ha 
traído consigo. EIGA ha permitido que los profesionales interesados en la enfermedad 
inflamatoria intestinal en Galicia tengan un motivo para hablar, para reunirse, para es-
trechar lazos entre sí, al margen de la amistad. La pasión por una patología que exige 
como pocas la implicación en cuerpo y alma con nuestros pacientes es el nexo de unión 
entre todos nosotros. Este hecho tiene especial trascendencia entre los más jóvenes, 
donde la asociación no para de reclutar adeptos. Gracias a EIGA, nosotros, los recién 
llegados, podemos recorrer en unos breves instantes el camino que a los más veteranos 
les ha costado años recorrer. Este es, sin ningún tipo de lugar a dudas, el eje central 
sobre el que ha de girar la asociación y el horizonte que nunca hemos de dejar de ver: 
la motivación y la formación de los profesionales, lo que sin duda traerá consigo una 
mejora en la atención de nuestros pacientes.

Es bien cierto que ya la asociación ha dado sus primeros pasos, pero no es menos cierto 
que aún queda un largo camino por recorrer. Para darse a conocer y para transmitir el 
mensaje, resulta imprescindible contar con unos órganos de expresión de calidad. Pri-
mero surge la revista, “Inflamatoria”, que poco a poco va tomando forma. En segundo 
lugar, coincidiendo con las terceras jornadas, celebradas en Vigo en el año 2008, se da 
a conocer la página web, que en los dos años posteriores se ha ido dotando progresi-
vamente de contenidos. De nuevo, y al igual que ocurre con la asociación en su con-
junto, queda un largo camino por recorrer. El resultado final, en ocasiones, poco tiene 
que ver con la idea inicial. Pero no debemos fijarnos únicamente en el destino final del 
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viaje que hemos emprendido, sino que hemos de disfrutar cada punto del camino que 
hemos de recorrer. La página web, o al menos esa es nuestra intención, ha de ir evo-
lucionando y ajustándose en cada momento a las necesidades de la asociación y ha de 
favorecer, asimismo, el  crecimiento y expansión de la misma.

Nuestra página web cuenta con una serie de secciones que, como no podría ser de otra 
forma, son comunes a muchas otras páginas web similares. Así, no podemos dejar de 
establecer enlaces con otras páginas web relacionadas con la EII, resulta recomendable 
una sección en la que los visitantes puedan examinar las aportaciones científicas de la 
asociación y hemos considerado imprescindible el disponer de una sección en la que 
poder consultar y enlazar con los eventos científicos más relevantes en relación con la 
inflamatoria. Por otra parte, existe un área de acceso restringido para socios, a través 
de la cual se puede contactar con el resto de socios y en la que se gozan de privilegios 
como, por ejemplo, el acceso a alguna de las revistas de mayor impacto que publican 
artículos relacionados con la enfermedad inflamatoria intestinal.

Este pretende ser, como hemos comentado, el primer paso en nuestra página web. En 
un futuro próximo se introducirán nuevas secciones, nuevos elementos que nos permi-
tan hacer la web más atractiva, y, como es lógico, convertirla en una herramienta útil 
para los profesionales que atienden pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal y 
para los propios pacientes que padecen la enfermedad.

En definitiva, en los últimos dos años hemos dado pasos importantes en la creación y 
desarrollo de nuestra página web, pero, como se suele decir y sin pretender recurrir a 
un tópico, este es sólo el principio y, en el futuro, la evolución de la página es inevitable. 
Con el esfuerzo de todos los socios la página web estará a la altura de los logros de la 
asociación en su conjunto. 

Dr. David Martí nez Ares
Unidad de Enfermedad Infl amatoria

Servicio de Aparato Digesti vo
Complexo Hospitalario Universitario de Vigo
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Marta Iglesias Rey  
Psicóloga de la Fundación para la Investi gación de Enfermedades 
del Aparato Digesti vo (FIENAD) 
Unidad de Enfermedad Infl amatoria Intesti nal
Hospital Clínico de Santi ago

INTRODUCCIÓN 

Bajo la denominación de enfermedad infl amatoria in-
testi nal (EII) se incluye un grupo de enfermedades in-
fl amatorias crónicas del tracto gastrointesti nal, entre las 
que destacan por su gravedad y prevalencia, la enfer-
medad de Crohn (EC) y la coliti s ulcerosa (CU) 
La eti ología de la EII es desconocida, aceptándose en la 
actualidad un origen multi factorial en el que una res-
puesta anómala del sistema inmune a un factor infec-
cioso o tóxico-ambiental hasta la fecha desconocido, 
causaría la enfermedad en sujetos genéti camente pre-
dispuestos (1).
El curso clínico se caracteriza por la aparición de brotes 
de reagudización de diversa gravedad y períodos de re-
misión en los que el paciente se encuentra clínicamen-
te estable. El objeti vo terapéuti co es el tratamiento de 
los brotes y el mantenimiento de la remisión, aunque 
la necesidad de tratamiento quirúrgico en la evolución 
de la enfermedad por aparición de complicaciones, es 
frecuente.
La EII aumenta su incidencia en países industrializados y 
desarrollados. Estados Unidos, Canadá o los países eu-
ropeos son los que manti enen las tasas más elevadas 
de afectados. Los países mediterráneos como España, 
han experimentado un aumento de la incidencia, que 
se acerca a la media europea. Según la European Fede-
rati on of Crohn´s Disease and Ulcerati ve Coliti s Associa-
ti on (EFCCA), la prevalencia en nuestro país varía entre 
unos 80 a 104 casos por cada 100.000 habitantes. El nú-
mero de pacientes con CU es superior al de los pacien-
tes con EC. Respecto a la incidencia, parece estar entre 
10 y 15 casos por cada 100.000 habitantes por año (2).
El comienzo en edades tempranas, su cronicidad, la 
necesidad de hospitalizaciones y cirugía, puede asociar-
se con unos altos costes sociosanitarios (3), (4) y estas 

mismas característi cas clínicas además de las manifes-
taciones extraintesti nales (MEI), curso impredecible, 
posibles efectos secundarios de algunos tratamientos, 
etc, predisponen a las personas que la padecen  a tener 
dañada su calidad de vida (5), (6).

LA CALIDAD DE VIDA EN LA EII

La medida de la calidad de vida es especialmente perti -
nente en enfermedades crónicas que cursan con perí-
dos de acti vidad y remisión como es el caso de la EII (7) 
para las que no existe un tratamiento curati vo. En estos 
casos, el objeti vo terapéuti co es atenuar o eliminar los 
síntomas, evitar complicaciones y aumentar el bienes-
tar de los pacientes es decir, mejorar o reestablecer la 
calidad de vida que se ha visto dañada por la aparición 
de una condición fí sica. Dado que las medidas clásicas 
de medicina (mortalidad, morbilidad, expectati vas de 
vida) no resultaban sufi cientes para evaluar la calidad 
de los servicios sanitarios prestados a este ti po de pa-
cientes, fue necesaria la  incorporación de  la medida 
de la Calidad de Vida Relacionada con la Salud (CVRS) 
(8). El concepto CVRS se refi ere a la evaluación subje-
ti va y multi dimensional del estado de salud actual. La 
mayoría de las conceptualizaciones de la CVRS incluyen 
las dimensiones fí sica, social, funcional y de bienestar 
emocional que se encuentran en una conti nua interac-
ción y poseen un carácter dinámico (8), (9).  Se trata de 
una medida a tener en cuenta cuando se evalúen los 
resultados de diferentes tratamientos en sujetos con 
una patología crónica (10) y debe consti tuir  uno de los 
objeti vos terapéuti cos (11). 
Para la medida de la calidad de vida se han desarrollado 
una gran canti dad de instrumentos, uti lizándose tanto 
para el control de los pacientes en la prácti ca clínica 
como una variable resultado en ensayos clínicos. En la 
actualidad, lo que se ti ende es a uti lizar un cuesti onario 
genérico, como por ejemplo el  Short Form-36 Health 
Survey (SF-36) que nos va a permiti r hacer comparacio-
nes en calidad de vida entre diferentes trastornos y en 
el caso del SF-36 con la población general de la misma 
edad y sexo que los sujetos estudiados; y además un 
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cuesti onario específi co, que recoge la calidad de vida 
en ese trastorno concreto. En la EII, el cuesti onario 
específi co más uti lizado es The Infl ammatory Bowel 
Disease Questi onnaire (IBDQ). 
Tanto en EC como en CU, la CVRS se encuentra afec-
tada en relación con la que presenta la población ge-
neral (12), (13) y otros enfermos crónicos como por 
ejemplo los enfermos de Diabetes Mellitus ti po II, o 
pacientes con un reciente infarto de Miocardio (14). 
La acti vidad de la enfermedad ha sido identi fi cada 
como uno de los factores determinantes en la dismi-
nución CVRS en la EC (15) por lo tanto, el tratamiento 
médico como el quirúrgico que conlleva a la remisión, 
repercute de forma positi va en la CVRS. Sin embargo, 
además de los aspectos propiamente relacionados 
con la enfermedad, los factores psicológicos pueden 
infl uir también en la percepción de salud de los pa-
cientes como es el caso de la morbilidad psicológica, 
pricipalmente la ansiedad o depresión.

COMORBILIDAD PSICOLÓGICA: ANSIEDAD Y DEPRE-
SIÓN EN LA EII

La presencia de una condición médica crónica está 
frecuentemente asociada a altas tasas de ansiedad y 
trastornos del estado de ánimo comparádolo con la 
población general (16), (17), (18). En parti cular, se ha 
informado de unas tasas de prevalencia de la ansie-
dad y/o depresión en la EII de entre el 29-35% duran-
te la remisión (19), (20) y del 80% de ansiedad y 60% 
para la depresión durante los períodos de brote (21). 
Los estudios en los que se ha considerado la EC y la 
CU  de forma separada generalmente han indicado 
que ambos subti pos están asociados a altas tasas o 
la presencia elevada de síntomas de ansiedad y de-
presión (22). La alta prevalencia de esta comorbilidad 
psicológica ha sido usada como soporte de la pre-
misa de que los factores psicológicos  podrían des-
empeñar un papel en la eti ología y/o curso de la EII 
(23). Potencialmente, se trata de procesos con una 
infl uencia recíproca, en la que la experiencia de la 
enfermedad es lo sufi cientemente estresante como 
para precipitar o intensifi car una condición psiquiá-
trica o bien que la ansiedad o la depresión podrían 
ser sufi cientes para precipitar o intensifi car una con-
dición fí sica (24), (25), (26) (Gráfi co I)

Asimismo, también se ha discuti do acerca de las po-
tenciales vías comunes, parti cularmente entre la de-
presión y las condiciones infl amatorias como la EII, 
relacionadas con la disfunción de los circuitos inmuno-
rreguladores (27), (28), (29). Un aspecto sobre el todo 
el mundo parece estar de acuerdo es que la presencia 
de comorbilidad puede complicar el funcionamiento 
así como el curso de la enfermedad (18), (30), (31). De 
hecho, una gran canti dad de discapacidad y afectación 
funcional que ocurren en problemas de salud crónicos 
están asociados con ansiedad y depresión más que con 
las propias característi cas de la enfermedad (30), (31). 
Concretamente, la depresión se cree que será la se-
gunda causa de incapacidad a nivel mundial en el año 
2020 y sin embargo, a menudo pasa desapercibida y 
sin tratamiento adecuado (22). Hay evidencia de que 
la depresión puede tener un impacto muy perjudicial 
en el curso clínico de la enfermedad (32), (19), en los 
resultados del tratamiento (33) y en la calidad de vida 
(34), (35). La relación entre la depresión y el curso clí-
nico podría explicarse en parte, por el efecto que ésta 
ti ene sobre la adherencia, puesto que el cumplimien-
to terapéuti co es menor en aquellos pacientes con un 
trastorno depresivo asociado (36). Finalmente, el 17% 
de los que ti enen un trastorno depresivo mayor y EII, 
han considerado el suicidio en los 12 últi mos meses 
(37) elevando de esta forma el riesgo de la mortalidad 
asociada a la comorbilidad con un trastorno depresivo. 
La presencia de ansiedad también se asocia con una 
mayor frecuencia de recaídas, ejerciendo como en el 
caso de la depresión, un efecto negati vo sobre el curso 
clínico y CVRS (19). 
El momento más vulnerable para los pacientes con EII 
a sufrir trastornos de ansiedad o depresión parecen 
ser el momento del diagnósti co (38), (39), (40), (41) así 
como durante los brotes (42).  
A pesar de todo lo anteriormente mencionado, no hay 
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la sufi ciente evidencia para afi rmar que la ansiedad y 
la depresión sean factores de riesgo de tener EII pero 
los hallazgos en algunos estudios (43), (39), (44), su-
gieren la posibilidad de que el papel en la eti ología no 
deba ser descartado; en el caso de la depresión por 
ejemplo, hay indicios de que podría anteceder de for-
ma signifi cati va al diagnósti co (22). 
Dada la fuerte evidencia del impacto negati vo de es-
tos factores en la EII, parece necesario un examen más 
sistemáti co de estos pacientes. De hecho, las guías 
recientes para el manejo de la EC han incluido reco-
mendaciones para evaluar la ansiedad y la depresión 
e identi fi car un tratamiento apropiado si es necesario 
(45). Esto no es algo novedoso en la EII, puesto que 
este reconocimiento acerca de la necesidad de inter-
vención sobre el impacto psicológico que la enferme-
dad genera, ya se ha producido en otras patologías 
como en las enfermedades coronarias  y en la diabetes 
(46), (47). Será por tanto, un tema a incorporar por los 
especialistas en EII en los próximos años.

EL ESTRÉS EN LA EII

Inicialmente el estrés se desarrolla como un concep-
to novedoso en el ámbito de la Medicina a parti r de 
Selye, quien identi fi ca la respuesta del estrés como un 
conjunto de respuestas fi siológicas, fundamentalmen-
te hormonales; concretamente, defi nió la respuesta 
del estrés en término de acti vación del eje hipotála-
mo-hipófi so-córti cosuprarrenal, con elevación de la 
secrección de corti coides, y del eje simpáti co-médulo-
suprarrenal, como reacción a estí mulos inespecífi cos. 
Selye consideró que varias enfermedades (cardiacas, 
hipertensión arterial y trastornos emocionales o men-
tales) resultaban de cambios fi siológicos producidos 
por un prolongado estrés en los órganos y que estas al-
teraciones podrían estar predeterminadas genéti ca o 
consti tucionalmente. Posteriormente incorporó como 
causantes del estrés además de los agentes fí sicos no-
civos, las demandas de carácter social y las amenazas 
del entorno del individuo que requieren una capaci-
dad de adaptación. Los agentes capaces de producir 
estrés se llaman alarmógenos y en la descripción de 
la enfermedad que realiza identi fi ca tres fases básicas, 
conocido como  el Síndrome General de Adaptación 
(SGA) y comprende: 

• Reacción de alarma: En esta fase el organismo, 
amenazado por las circunstancias, se altera fi sio-
lógicamente.

• Estado de resistencia: Cuando el individuo es 
someti do de forma prolongada a los agentes le-
sivos fí sicos, químicos, biológicos o sociales, el 
organismo no puede sostener indefi nidamente 
la reacción original , prosiguiendo la adaptación 
a dichas demandas de manera progresiva.

• Fase de agotamiento: Tras una prolongada expo-
sición a cualquiera de los agentes nocivos, esta 
adaptación adquirida eventualmente se pier-
de. El sujeto suele sucumbir ante las demandas 
pues se reducen al mínimo sus capacidades de 
adaptación e interrelación con el medio. 

Para Selye el estrés sería una respuesta inespecífi ca del 
organismo ante una situación de peligro. Su teoría se ha 
centrado en los aspectos fi siológicos de dicha respuesta. 
Una defi nición interacti va del estrés en la que se atri-
buye a la persona la acción decisiva en el proceso, se-
ría la que proponen Lazarus y Folkman donde el estrés 
sería una reacción del individuo ante un ambiente que 
percibe como desbordante de sus recursos y que pone 
en peligro su bienestar. Lazarus disti ngue tres ti pos de 
evaluación que el individuo realiza ante situaciones que 
él considera como potenialmente peligrosas:
 
• Evaluación primaria: se centra en la situación y 

se produce en cada encuentro o transacción con 
algún ti po de demanda interna o externa. 

• Evaluación secundaria: ocurre después de la pri-
mera y se centra en la valoración de la propia efi -
cacia que tendrán las medidas que adopte para 
hacer frente a la situación. Se trata por tanto, de 
los recursos de afrontamiento con los que cuen-
ta el individuo. 

• Reevaluación: procesos de feedback que ocu-
rren durante el proceso de interacción entre el 
individuo y las demandas, que permite realizar 
las correcciones necesarias. 

Una vez que la acción evaluati va ha tenido lugar, las ma-
nifestaciones de estrés van a ocurrir en la medida de la 
efi cacia que tengan las actuaciones que ponga en mar-
cha el sujeto para hacer frente a la amenaza. 
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En los últi mos años ha habido un gran interés en el 
estudio del estrés psicosocial en la EII dado que se 
ha visto que se asocia a una mayor vulnerabilidad 
de las personas a enfermar. En el caso de la EII la 
propia enfermedad es percibida como un hecho al-
tamente estresante por tanto, el estrés y la enfer-
medad parecen tener una relación recíproca: por 
una parte, el estrés puede afectar al curso clínico y 
a la calidad de vida y por otra, la enfermedad y las 
circunstancias que la rodean (falta de energía, fal-
ta de control sobre la enfermedad, alteración de la 
imagen corporal por el efecto de la medicación y de 
la cirugía, el aislamiento y el miedo como resultado 
de un curso clínico fl uctuante y la impredicti bilidad 
de los brotes (48) son en sí mismos, sucesos alta-
mente estresantes. El estrés psicológico es un factor 
importante en la EII puesto que se ha asociado con 
un aumento de la acti vidad de la enfermedad y la 
aparición de recaídas (49), (42), (50). La evaluación 
de sucesos estresantes ante los que el individuo se 
siente abrumado (51), (52),  la ocurrencia de acon-
tecimientos vitales estresantes (como por ejemplo 
un divorcio, el fallecimiento de alguien querido) 
(53) y estrés por sucesos menores o estrés diario 
(por ejemplo, la capacidad para manejar problemas 
coti dianos) (51), (54) han sido asociados con el au-
mento de la acti vidad de la enfermedad y las recaí-
das, aunque los hallazgos no son consistentes: en 
general, parece que un único suceso vital estresante 
no es sufi ciente para producir vulnerabilidad frente 
al desarrollo de la EII (55),  probablemente porque 
el estrés a corto plazo no pueda en sí mismo pre-
cipitar recaídas (52) tal y como se ha visto en algu-
nos estudios (56), (50); sin embargo Duff y et al. han 
encontrado una asociación entre los sucesos vitales 
y los síntomas, hallando mayor riesgo de acti vidad 
en personas expuestas a sucesos vitales estresantes 
comparadas con las no expuestas (57). Además tal y 
como hemos visto en la defi nición de estrés, infl uye 
el hecho de cómo se perciban esos sucesos por par-
te de la persona. De tal forma que a largo plazo, se 
ha encontrado que el estrés percibido incrementa 
el riesgo de un empeoramiento (52).  Un dato muy 
relevante es que los pacientes con EII ti enden a con-
siderar el estrés como una causa muy importante 
en el origen o exacerbación de los síntomas (58) y 

también se ha asociado con un mayor uso de los 
servicios sanitarios (59).
Sin embargo un problema a la hora de examinar el 
papel del estrés en la eti ología y/o curso en el EII 
es la diversidad de instrumentos existentes para su 
medición (60) que reducen el poder estadísti co para 
detectar relaciones (50) así como el abordaje de 
procedimientos estadísti cos en los que no se con-
trolan las potenciales variables de confusión (42), 
(56), (61).

EL AFRONTAMIENTO AL ESTRÉS

Cuando una persona está ante una situación estre-
sante, pone en marcha una serie de mecanismos 
cogniti vos y conductuales para manejar las deman-
das internas o externas que son evaluadas por ella 
como desbordantes. A este proceso de controlar el 
estrés con una fi nalidad adaptati va es lo que se co-
noce como afrontamiento o “coping” (Gráfi co II). 

La mayoría de los clínicos están de acuerdo que 
cuando un paciente recibe el diagnósti co de EII ti e-
ne lugar una adaptación psicológica en un relati vo 
breve período de ti empo. La presencia de la EII no 
es solamente intrusiva, sino que también puede 
obstaculizar la educación, especialmente entre los 
pacientes que se encuentren en períodos de for-
mación académica, y el proceso de socialización 
cuando se presenta en edades muy tempranas. 
Reacciones muy comunes de afrontamiento ante 
la enfermedad son: evaluar el impacto que la en-
fermedad puede tener en mi vida diaria y en mis 
planes de futuro; alivio emocional por saber por fi n 
qué es lo que tengo (y en muchos casos que de ver-
dad tengo algo), afl icción y culpa;  conductualmente 
la puesta en marcha de respuestas que incluyen to-
mar el tratamiento, buscar apoyo social, modifi car 
la dieta y controlar el estrés. Este ajuste es un proce-
so complejo y dinámico probablemente infl uido por 
la edad de comienzo de la enfermedad, la severidad 
de la misma, la interferencia con los planes futuros, 
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las creencias sobre la salud y la enfermedad y las de-
mandas relacionadas con el trastorno crónico. Des-
pués de la adaptación inicial, el paciente puede ex-
perimentar cambios en el ajuste debido al carácter 
crónico y fl uctuante de la EII. A través del proceso 
de ajuste, los pacientes pueden senti rse frustrados, 
tristes, desarrollar miedos, perder el trabajo y evitar 
eventos sociales. 
Las investi gaciones en afrontamiento se han centra-
do en señalar cuáles estrategias resultan más efi ca-
ces, sus característi cas funcionales, las consecuen-
cias que acarrean para la salud, las diferencias de 
género, etc.  En un trabajo reciente sobre el ajuste 
de los pacientes a la EII, Kiebles et al. encontraron 
que las estrategias de afrontamiento más efecti vas 
halladas en su muestra de sujetos con EII fueron la 
aceptación, búsqueda de apoyo emocional, afron-
tamiento acti vo y reestructuración cogniti va; las 
menos efecti vas fueron el uso de sustancias, la des-
carga, autodistracción y la autoculpa. Estas estrate-
gias de afrontamiento menos efecti vas se asociaban 
además con una percepción mayor de incapacidad, 
malestar psicológico y un estatus de salud tanto fí si-
co como mental inferior (62). Por tanto la adopción 
de unas u otras estrategias va a tener implicaciones 
en la salud.
Por últi mo indicar que junto con los factores y recur-
sos personales que modelan el ajuste al estrés, exis-
ten otros elementos externos al individuo que tam-
bién pueden condicionar el modo en que se percibe 
la situación y la forma de reacciona ante la misma. El 
soporte social puede afectar de forma positi va a la 
salud (63), (64), reduciendo el malestar psicológico 
tanto de forma directa (con independencia del nivel 
de estrés y buen apoyo social se asocia con mejores 
resultados) o de forma indirecta, amorti guando los 
efectos negati vos del estrés. Sewitch et al. encon-
traron que los pacientes que estaban más sati sfe-
chos con el apoyo social eran menos vulnerables a 
niveles moderados-altos de estrés que los pacientes 
que estaban menos sati sfechos con el apoyo social. 
El que las condiciones sociales puedan tener un pa-
pel en el curso de la EII, introduce una nueva opor-
tunidad para implementar y probar intervenciones 
psicológicas (65).

CARACTERÍSTICAS DE PERSONALIDAD

El estudio de las característi cas de personalidad en 
la EII nos aporta los mecanismos a través de los cua-
les, todas las anteriores variables ejercen su acción 
sobre la persona. Por tanto, no es sufi ciente cono-
cer qué variables psicológicas infl uyen en la EII sino 
cómo logran infl uir. 
El rasgo de personalidad conocido como Alexiti mia, 
que engloba un conjunto de característi cas afecti -
vas y cogniti vas incluyendo difi cultad en identi fi car 
y comunicar senti mientos subjeti vos, una capacidad 
imaginati va restringida, y un esti lo de pensamiento 
orientado a lo concreto (66) supone un tema nove-
doso en el estudio de la EII puesto que  existe cierta 
evidencia de que la Alexiti mia es mayor en pacien-
tes con EII y que además ti ene una infl uencia en la  
percepción en el estado subjeti vo de salud  (33). De 
esta forma,  las característi cas alexití micas podrían 
infl uir en un mayor número de quejas somáti cas y 
un mayor número de demandas de servicios médi-
cos (67)(68)(69). 
Algunas limitaciones de los estudios llevados a cabo 
hasta el momento, como el pequeño tamaño mues-
tral, o los procedimientos uti lizados para la obten-
ción de los datos, el uso de instrumentos con una 
adecuada fi abilidad y validez etc., limitan el alcance 
de los resultados obtenidos, demandando futuras 
investi gaciones en las que se logre clarifi car el papel 
de este rasgo de personalidad en la EII y en la cali-
dad de vida. 

CONCLUSIONES

Los aspectos psicosociales implicados en la EII ade-
más de estudiarse para un mejor conocimiento, de-
ben ser tenidos en cuenta en el manejo a la hora de 
plantear la intervención. Como hemos visto, dichos 
aspectos parecen tener una fuerte repercusión en 
el curso de la enfermedad y en la percepción del 
bienestar de los pacientes. 
Aunque en los últi mos años este tema ha empeza-
do a generar un gran interés tanto por parte de los 
profesionales que tratan esta enfermedad como por 
parte de la comunidad cientí fi ca, queda todavía por 
delante mucho trabajo hasta determinar cuáles son 
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los principales componentes psicológicos implica-
dos en la EII y cómo estos se relacionan con la en-
fermedad. Sin embargo, cualquier pequeño paso en 
este senti do nos acercará más al objeti vo que todos 
los que trabajamos con esta patología perseguimos: 
conseguir la mayor normalización de la situación 
tanto clínica, social y psicológica de las personas 
que la padecen. (Tabla I)
 

PRINCIPALES ASPECTOS PSICOLÓGICOS EN  LA EII
Afectación de la CVRS tanto en brote como en remisión.

La prevalencia de la ansiedad y/o depresión durante la re-
misión es del 29-35%.

Durante los brotes, la prevalencia de ansiedad es del 80% 
y de la depresión del 60%.

Parece no haber diferencias entre EC y CU.

La presencia de comorbilidad psicológica puede complicar 
el funcionamiento así como el curso de la enfermedad. 

Impacto negati vo sobre la CVRS

La gran mayoría de los pacientes identi fi can el estrés 
como causante principal de la aparición de la enfermedad 
o de una recaída.

El estrés psicológico se ha asociado con el aumento de la 
acti vidad de la enfermedad y la aparición de recaídas.

La propia enfermedad consti tuye una fuente de estrés.

Las estrategias de afrontamiento efecti vas van a tener im-
plicaciones en el curso de la enfermedad. 

La presencia de la alexiti mia determina una peor CVRS, 
aunque el papel que desempeña en la EII queda pendien-
te para futuras investi gaciones. 
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Inmunobiología
El citomegalovirus humano (CMV) o beta herpes vi-
rus ti po 5 es un virus ubicuo. Comparado con otros 
herpes virus humanos posee un gran tamaño, con 
un diámetro de 200-300 nm y un genoma de 235 kb. 
Su estructura está formada por una doble cadena 
lineal de ADN que está contenida dentro de una nu-
cleocápside icosaédrica y embebida en una matriz 
proteica llamada tegumento (Figura 1). Todos estos 
componentes están rodeados por una doble capa 
lipídica que conti ene un gran número de glucopro-
teinas. En el interior de la nucleocápside, en el tegu-
mento, se localizan la mayor parte de las proteínas 
víricas, siendo la más abundante la fosfoproteína 65 
(pp65) ( Figura 1).

CMV puede transmitirse a través de la saliva, 
transfusiones sanguíneas, mediante el contacto 
sexual, la lactancia materna, por vía transpla-
centaria y con el trasplante de órganos sólidos o 
de células hematopoyéticas. La seroprevalencia 
en la población adulta de los países desarrolla-
dos varía entre 30-90%, incrementándose con la 
edad.
La infección primaria por CMV en un huésped in-

munocompetente es generalmente asintomática 
y raras veces causa enfermedad. En algunos ca-
sos puede manifestarse como un síndrome indis-
tinguible del de la mononucleosis  por el virus 
Epstein–Barr presentándose con fiebre, mialgias, 
linfadenopatía y esplenomegalia. 
Tras una respuesta inicial del sistema inmunológi-
co del huésped, el virus entra en un periodo de la-
tencia de por vida en el organismo infectado, ex-
perimentando reactivaciones periódicas que no 
son causa de enfermedad en el adulto sano. Du-
rante el periodo de latencia el genoma viral está 
presente en las células endoteliales, macrófagos 
y en los precursores de células mieloides tanto de 
la sangre periférica como de la médula ósea. 
El delicado balance entre el virus y el sistema 
inmunológico del huésped puede verse altera-
do, particularmente en pacientes en los que la 
respuesta inmunológica está comprometida. 
Los mecanismos implicados tanto en el mante-
nimiento del periodo de latencia como en las 
posteriores reactivaciones del CMV no son bien 
conocidos. No obstante sabemos que CMV posee 
un gran número de genes que alteran la respues-
ta inmunológica innata y adaptativa del huésped, 
así como otros que inhiben las señales de reco-
nocimiento viral y de destrucción celular. 
La reactivación del CMV desde su estado de la-
tencia es el mecanismo clave en la patogenia de 
la infección por este agente viral. Esta puede pro-
ducirse en respuesta diferentes estímulos como 
la inmunosupresión, la inflamación, la infección 
o el stress. El factor de necrosis tumoral TNF-alfa 
es considerado uno de los mediadores implicados 
ya que mediante su unión al receptor de las cé-
lulas con infección latente por CMV ocasiona la 
transcripción del DNA viral desencadenando la 
replicación viral. Otras sustancias también poten-
cialmente implicadas en este mecanismo son las 
catecolaminas, cAMP y las prostaglandinas (1).

ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL E INFECCIÓN 
POR CITOMEGALOVIRUS

Figura 1.  Imagen virtual de CMV
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Poblaciones de riesgo 
Existen subpoblaciones de pacientes en los que 
CMV causa gran morbimortalidad como los neo-
natos, en los cuales representa una de las causas 
principales de alteraciones neurológicas y senso-
riales: ceguera y sordera. 
Otro colecti vo frecuentemente afectado por este 
agente infeccioso lo consti tuyen los pacientes in-
munodeprimidos, ya sea por padecer el Síndrome 
de Inmunodefi ciencia Adquirida (SIDA) o porque 
hayan recibido un transplante de órganos y estén 
someti dos a tratamientos inmunosupresores que 
alteran la inmunidad adaptati va (2). 
En estos casos la enfermedad por CMV suele tra-
tarse generalmente de una reacti vación de una in-
fección latente más que de una verdadera primoin-
fección y puede manifestarse clínicamente por una 
gran variedad de síndromes clínicos como coliti s, 
esofagiti s, reti niti s, miocarditi s... Centrándonos en 
la coliti s por CMV, tanto la sintomatología que pro-
duce: con dolor abdominal, fi ebre y diarrea san-
guinolenta, como los hallazgos endoscópicos pre-
sentes en esta enti dad clínica son superponibles a 
los existentes en un brote agudo de Enfermedad 
infl amatoria Intesti nal (EII).

Infección y Enfermedad por CMV
Una vez descritas las peculiares característi cas de 
la infección por CMV en los pacientes humanos, es 
importante clarifi car las diferencias existentes en-
tre infección y enfermedad por CMV (1-3). 
Se habla de infección cuando ha existi do un con-
tacto con este virus pero este agente no ocasiona 
ningún daño ti sular en el huésped. En esta situa-
ción en la sangre se detecta IgM-CMV específi ca de 
manera inicial y posteriormente IgG-CMV.
Consideramos que existe una enfermedad por 
CMV cuando este virus causa un daño ti sular con 
presencia de síntomas clínicos. La detección de 
CMV en el colon, empleando técnicas de PCR o 
estudios histológicos: Hematoxilina-Eosina (HE) 
o Inmunohistoquímica (IHQ), es considerada más 
específi ca para demostrar su papel como agente 
causal que los métodos que identi fi can a este virus 
en la sangre. 

Métodos Diagnósti cos
El estudio serológico para CMV posee una escasa 
rentabilidad, ya que no permite diferenciar entre 
infección y enfermedad. Tal vez su única indicación 
actual sea el excluir a este agente viral como causa 
eti ológica en un paciente CMV negati vo (2). 
La presencia de anti genemia de CMV (pp65) en los 
leucocitos circulantes posee una sensibilidad de 60-
100% y alta especifi cidad (83-100%), pero al igual 
que la serología no es indicati va de la existencia de 
CMV en los tejidos. 
Actualmente se emplea la detección viral de CMV 
en sangre mediante técnicas de reacción en cadena 
de la polimerasa (PCR), cuya sensibilidad y especifi -
cidad son 65-100% y 40-92% respecti vamente. No 
obstante, a diferencia de lo que sucede en los pa-
cientes trasplantados, en la EII los niveles de viremia 
no se relacionan con la probabilidad de desarrollar 
enfermedad por CMV (4).
El culti vo viral evidencia el daño citopáti co produci-
do en un culti vo de fi broblastos ante la presencia de 
CMV, y posee una alta especifi cidad (89-100%) pero 
una menor sensibilidad (45-78%). No obstante, sus 
resultados pueden demorarse varios días por lo que 
se han desarrollado nuevas técnicas de culti vo rá-
pido de CMV (shell vial), que ofrecen resultados en 
24-48 horas. Este método presenta una mayor sen-
sibilidad (68-100%), identi fi cando la presencia de 
CMV antes de que se produzca el efecto citopáti co 
mediante la detección inmunológica de antí genos 
precoces (2,4).
La técnica histológica Hematoxilina-Eosina (HE) de-
muestra en el tejido afecto la presencia de células 
agrandadas (citomegalia) con grandes inclusiones 
intranucleares  eosinofí licas a veces rodeadas de un 
halo (imagen en ojo de buho) y con pequeñas in-
clusiones citoplasmáti cas basófi las (Figura 2). Posee 
una sensibilidad entre 10-87% y especifi cidad 92-
100%. En su baja sensibilidad infl uyen decisivamen-
te tanto el número de muestras obtenidas como 
la experiencia del patólogo en la identi fi cación de 
estos cambios celulares, que pueden tener una dis-
tribución parcheada o una apariencia atí pica (4-6).
El estudio inmunohistoquímico (IHQ) mediante la 
identi fi cación de antí geno precoz de CMV empleando 
anti cuerpos monoclonales posee una mayor sensibi-
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res a los obtenidos sobre piezas quirúrgicas (8).     
La detección de CMV en el tejido colónico mediante 
PCR posee una elevada sensibilidad pero una baja es-
pecifi cidad. Su positi vidad no siempre se relaciona con 
la demostración de CMV mediante técnicas de diag-
nósti co histológico, y su signifi cado es incierto en au-
sencia de otros datos de afectación ti sular.
Las técnicas de PCR en sangre o en tejido colónico pue-
den ser cualitati vas o cuanti tati vas. La tendencia actual 
es al empleo de PCR cuanti tati vas y al establecimiento 
de unos valores umbrales ópti mos que permitan disti n-
guir entre infección y enfermedad por CMV y monito-
rizar la respuesta al tratamiento anti viral (4,8). Por otra 
parte también están actualmente en desarrollo nuevas 
técnicas diagnósti cas empleando PCR sobre muestras 
fecales que persiguen estos mismos objeti vos (9).
Las técnicas histológicas y PCR en el tejido colónico 
se efectúan sobre piezas quirúrgicas o sobre biopsias 
obtenidas mediante colonoscopia. Esta exploración se 
ha mostrado segura incluso en pacientes con EII grave, 
minimizando la extensión a observar y la canti dad de 
aire insufl ado en el colon. A pesar de que se atribuye 
una mayor sensibilidad para CMV a las muestras ob-
tenidas en el colon derecho, la prácti ca habitual es la 
realización de una rectosigmoidoscopia (11,12).  

Citomegalovirus en la Enfermedad Infl amatoria 
Intesti nal
Actualmente, el papel que el CMV juega en la enfer-
medad infl amatoria Intesti nal permanece en discu-
sión. Desde la descripción en 1961 del primer caso 
con EII en el que se detectó la presencia de CMV (13), 
existe una gran controversia sobre si este virus agrava 
la infl amación en lpacientes con una EII grave, o si su 
presencia es un mero indicador de esta. Por otra par-
te CMV también ha sido considerado como un agente 
no patógeno (14,15), siendo explicada su presencia en 
los pacientes con EII como el desenmascaramiento de 
una infección previa por CMV en un contexto clínico 
de inmunosupresión tras el empleo de diversos trata-
mientos como corti coesteroides, ciclosporina, fárma-
cos anti TNF-alfa o leucocitoaféresis (16-19). 
No obstante, su detección en la mucosa colónica abre 
un debate entre si debe realizarse un tratamiento an-
ti viral específi co en este paciente o reducirse la inmu-

lidad (78-93%) que la obtenida con HE (6,7). Actual-
mente es considerada como el método gold-standard 
para la detección de enfermedad colónica por CMV (3) 
(Figura 3). Su empleo ruti nario en el contexto de una 
enfermedad infl amatoria aguda grave permite incre-
mentar la sensibilidad de este diagnosti co, aunque sus 
resultados sobre biopsias ti sulares parece ser inferio-

Figura 2. Tinción Hematoxilina–Eosina (H-E): CMV en biopsias de colon de  
 pacientes con EII.

Figura 3. Evidencia mediante Inmunohistoquímica (IHQ) de CMV en el tejido  
 colónico.
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CMV como factor agravante del curso de la EII
Dado que la mayoría de pacientes con EII son seropo-
siti vos para CMV, la reacti vación de un virus latente 
es un evento más que probable durante los periodos 
de infl amación intesti nal. Estos pacientes presentan 
además desnutrición, alteraciones en la inmunidad 
y muchos de ellos reciben tratamientos inmunosu-
presores, lo que crea un ambiente propicio para la 
reacti vación de CMV (8). Los niveles elevados de TN-
Falfa y de Interferón gamma presentes en la EII acti va 
pueden originar la reacti vación de CMV. Este a su vez 
ocasiona una liberación de citoquinas proinfl amato-
rias como IL-6, las cuales pudieran causar una exacer-
bación de la EII (26).
En pacientes con CU acti va leve o moderada, CMV se 
ha puesto en relación, en un reciente trabajo retros-
pecti vo, con la presencia de una EII de curso más tór-
pido, con presencia de un mayor número de brotes 
de acti vidad, mayor necesidad de hospitalizaciones 
y prolongación de la estancia hospitalaria. En estos 
pacientes la detección de CMV no se asoció con el 
fracaso del tratamiento médico, a la necesidad de ci-
rugía o a una mayor mortalidad (25).
Sin embargo, ha sido en la EII grave en donde se han 
centrado la mayoría de los estudios publicados sobre 
este tema. Sus datos demuestran la existencia de al-
tas tasas de prevalencia de CMV en el tejido colónico 
tanto en los pacientes con EII aguda grave (21-38%) 
(27-30)  como en la EII refractaria al tratamiento es-
teroideo (32-36%) (11,16,24). No obstante, estas si-
tuaciones clínicas son difi cilmente diferenciables en 
muchos de estos trabajos, pudiendo además coexis-
ti r ambas en un mismo paciente. 
La EII refractaria al tratamiento esteroideo se ha aso-
ciado con unas altas tasas de complicaciones como 
megacolon tóxico (15%), necesidad de colectomía 
(62%) y mortalidad (44%) (20,31). Dentro de los me-
canismos de resistencia a los fármacos esteroideos, se 
ha especulado con que la coexistencia de sobreinfec-
ciones como CMV pueda ser uno de ellos. 
En esta subpoblación de pacientes, CMV se considera 
como un agente patógeno en un 15-30% de los brotes 
graves de EII refractarios a estos fármacos (9-15). El tra-
tamiento anti viral evita en un alto porcentaje de estos 
pacientes la cirugía y disminuye la mortalidad, por lo 
que está justi fi cada la búsqueda acti va de CMV en esta 

nosupresión, con el consiguiente riesgo de empeora-
miento de la EII. 
A este estado de confusión ha contribuido la gran he-
terogeneidad de los estudios publicados sobre este 
tema, mayoritariamente retrospecti vos y con inclu-
sión de un escaso número de casos. Por otra parte, 
el empleo de diferentes métodos de diagnósti co y la 
confusión entre los conceptos de infección y enferme-
dad por CMV hacen que sus resultados sean de difí cil 
interpretación y poco comparables (3,20).

CMV como factor eti opatogénico de EII 
Aún cuando existen algunos casos comunicados de EII 
tras una infección por CMV (19), este agente ha sido 
escasamente identi fi cado en los pacientes con coliti s 
ulcerosa (CU) leve o moderada o con enfermedad de 
Crohn, lo que hace muy improbable su papel como 
factor eti opatogénico en el desarrollo de la EII. La pre-
sencia de CMV ha sido comunicada tanto en pacientes 
con coliti s ulcerosa como con enfermedad de Crohn, 
pero la mayoría de estudios encuentran una tasa de 
prevalencia superior en la CU (15,16,21).
El papel patógeno de CMV surge tras constatar que 
los pacientes con coliti s ulcerosa presentan una alta 
seroprevalencia para CMV (5-21%), superior a la de 
la población general (22). Por otra parte, varias series 
de casos de pacientes con EII habían comunicado tam-
bién una alta prevalencia de CMV empleando mayo-
ritariamente métodos histológicos para su detección 
(23,24). 
No obstante se trata de estudios retrospecti vos que 
por su metodología no permiten extraer estas conclu-
siones, al realizar el cálculo de la prevalencia emplean-
do como denominador el número total de pacientes 
con EII atendidos en el mismo periodo de ti empo que 
los pacientes con EII y CMV, y en los que no se ha de-
terminado esta infección (12, 23,24).
Estudios prospecti vos más recientes han establecido 
que CMV consti tuye una infección poco frecuente  en 
los pacientes con EII. Las cifras de prevalencia actual-
mente comunicadas se sitúan entre 0,5-10% para la 
coliti s ulcerosa leve o moderada y en valores muy in-
feriores para la enfermedad de Crohn. Por lo tanto, se 
desaconseja realizar en esta población una búsqueda 
sistemáti ca de CMV (11,15,16, 25).
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situación clínica (11,23,24,34) ( Figura 4).
Respecto a los factores que pueden propiciar una reac-
ti vación de CMV en pacientes con EII grave, ésta se ha 
asociado con una edad avanzada, al sexo femenino y a 
una EII con afectación extensa (30,31), existi endo no 
obstante también evidencias en contra (27). 

Los corti costeroides han sido los fármacos más amplia-
mente empleados en la EII acti va durante las cinco úl-
ti mas décadas,  y por lo tanto su asociación con CMV 
ha sido intensamente investi gada. No obstante, existen 
estudios que muestran evidencias a favor (16,30,32) y 
en contra (25,31) de su relación con la reacti vación de 
CMV, careciendo en la actualidad  de estudios pros-
pecti vos bien diseñados que permitan esclarecer este 
tema. Recientemente se ha sugerido que la combina-
ción de diversos fármacos inmunosupresores, que se 
emplea cada vez con una mayor frecuencia en muchos 
de estos pacientes, se asociaría con la presencia de CMV 
en el tejido colónico (7,33).

CMV como colonizador en la EII 
Al hecho de que CMV sea considerado como un ver-
dadero patógeno en determinadas situaciones clí-
nicas dentro de la EII, se le contrapone la evidencia 

de que este virus puede ser en ocasiones un mero 
colonizador del colon. Clásicamente, ya se había ad-
verti do la gran afi nidad que CMV presenta por los 
tejidos que presentan una infl amación acti va (14). 
Se han comunicado numerosos casos en los que la 
detección de CMV en el tejido colónico no agrava el 
curso de su EII ni predispone al desarrollo de com-
plicaciones (9,14). Por tanto la detección de este vi-
rus en la EII no siempre  es indicati va de que CMV 
cause enfermedad (11) o de efectuar un tratamien-
to anti viral (19, 25). 
Una explicación a este hecho puede residir en la 
existencia de genoti pos no patógenos de CMV, los 
cuales podrían reacti varse frecuentemente en la en-
fermedad acti va y desaparecer sin un tratamiento 
anti vírico específi co. Estos genoti pos no patógenos 
serían desenmascarados en el seno de la EII, pero 
no tendrían ningún papel importante en su curso 
evoluti vo (28).
Sin embargo, algunos de los estudios que han co-
municado la desaparición espontánea de CMV 
emplean métodos de detección de este virus en la 
sangre por anti genemia o PCR, los cuales no son in-
dicati vos de su presencia a nivel ti sular (9). Además, 
estos mismos autores llegan a la conclusión de que 
el tratamiento anti viral con ganciclovir, foscarnet o 
valganciglovir puede ser benefi cioso en presencia 
de una reacti vación ti sular de CMV, confi riéndole 
así a esta determinación un importante valor pro-
nósti co (15, 29). 
En resumen, la identi fi cación de CMV en la mucosa 
colónica de pacientes con EII acti va representa un 
desafí o diagnósti co y terapéuti co. En la EII aguda 
grave y/o corti corefractaria, la presencia de CMV 
debe ser buscada de manera acti va empleando 
técnicas histológicas como la inmunohistoquímica 
(IHQ) dada su mayor sensibilidad y el potencial be-
nefi cio de efectuar un tratamiento anti viral en es-
tos pacientes. La importancia clínica del hallazgo de 
CMV en las biopsias de colon en otras situaciones 
clínicas dentro de la EII es aún controverti do.

Figura 4.  Algoritmo de diagnóstico y manejo ante sospecha de colitis
 por CMV en la EII.
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At 26 and 50 weeks of treatment, IFX was supe-
rior in comparison to AZA in regards to remission 
free of steroids. In patients with elevated baseli-
ne CRP and mucosal lesions, IFX or combination 
therapy (IFX+AZA) were twice as more effective 
than AZA. Furthermore, the proportion of pa-
tients with complete mucosal healing at week 26 
in the combined treatment group was twice that 
of the monotherapy AZA group.
The results of this trial could serve as a land-
mark for clinicians to question existing thera-
peutic strategies. First, anti-TNF treatments are 
better than AZA in immunomodulator-naïve CD 
patients. Second, CRP levels and endoscopy are 
essential predictors of a better response to in-
fliximab. Third, in patients with normal baseli-
ne CRP and endoscopy, with clinical activity, one 
must search for other causes of symptoms befo-
re therapeutic escalation. Forth, infliximab is cu-
rrently the most effective drug in mucosal hea-
ling. Finally, it is indisputably crucial to identify 
the right patient for a “Top-down” strategy due 
to some concerns relating the risk of lymphomas 
with combined treatment (AZA+IFX). 

Prof. Fernando Magro 
Hospital São João
Faculty of Medicine, Oporto University Portugal

Many questions which arise concerning the use 
of infliximab in clinical practice remain unanswe-
red.  One of these important questions is when 
to begin Infliximab. Is the current paradigm of 
treatment in Crohn’s disease (CD) the best way 
to prevent the disease’s debilitating and pro-
gressive inflammatory process in the gut? Can 
the clinical course of CD be altered with a set-up 
strategy? Is surgery an inevitable outcome in the 
majority of CD patients?
SONIC is a study comparing azathioprine (AZA), 
infliximab (IFX), and the combination of AZA+IFX 
in immunomodulator-naïve CD patients. Most 
of the patients enrolled in trials with biologi-
cals previous to SONIC had a median duration of 
CD of 8 years; however in this trial the patients 
had a median disease duration of two years. 
This is undoubtedly a notable point due to the 
questionable use of biologicals early in the IBD 
treatment algorithm. The clinical background of 
SONIC population was: 1) steroid-dependency or 
requiring a second (or greater) round of steroids 
within 1 year or 2) 5-ASA failures or 3) budesoni-
de failures and 4) moderate or severe CD activity. 

LA OPINIÓN DEL EXPERTO: ESTUDIO SONIC
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LIBROS PUBLICADOS POR EIGA:

• Terapias biológicas en la Enfermedad Infl amatoria Intesti nal
• Enfermedad de Crohn ¿Qué ha cambiado en los últi mos 10 años?

ARTÍCULOS DE REVISTA PUBLICADOS POR EL GRUPO EIGA:

ULCERATIVE COLITIS IN NORTHERN PORTUGAL AND GALICIA IN SPAIN
Barreiro-de Acosta M, Magro F, Carpio D, Lago P, Echarri A, Cott er J, Pereira S, Gonçalves R, Lorenzo A, 
Carvalho L, Castro J, Barros L, Dias JA, Rodrigues S, Portela F, Dias C, da Costa-Pereira A; GEDII; EIGA.
Infl amm Bowel Dis. 2010 Jul;16(7):1227-38.

Abstract
Background: Clinical and therapeuti c patt erns of ulcerati ve coliti s (UC) are variable in diff erent world regions. 
The purpose of this study was to examine two close independent southern European UC populati ons from 
2 bordering countries and observe how demographic and clinical characteristi cs of pati ents can infl uence 
the severity of UC. METHODS: A cross-secti onal study was conducted during a 15-month period (September 
2005 to December 2006) based on data of 2 Web registries of UC pati ents. Pati ents were strati fi ed according 
to the Montreal Classifi cati on and disease severity was defi ned by the type of treatment taken. RESULTS: 
A total of 1549 UC pati ents were included, 1008 (65%) from northern Portugal and 541 (35%) from Galicia 
(northwest Spain). A female predominance (57%) was observed in Portuguese pati ents (P < 0.001). The me-
dian age at diagnosis was 35 years and median years of disease was 7. The majority of pati ents (53%) were 
treated only with mesalamine, while 15% had taken immunosuppressant drugs, and 3% biologic treatment. 
Most pati ents in both groups were not at risk for aggressive therapy. Extensive coliti s was a predicti ve risk 
factor for immunosuppression in northern Portugal and Galicia (odds rati o [OR] 2.737, 95% confi dence in-
terval [CI]: 1.846-4.058; OR 5.799, 95% CI: 3.433-9.795, respecti vely) and biologic treatment in Galicia (OR 
6.329, 95% CI: 2.641-15.166). Younger pati ents presented a severe course at onset with more frequent use 
of immunosuppressors in both countries. CONCLUSIONS: In a large populati on of UC pati ents from two inde-
pendent southern European countries, most pati ents did not require aggressive therapy, but extensive coliti s 
was a clear risk factor for more severe disease.

CLINICAL PRACTICE IN CROHN'S DISEASE IN BORDERING REGIONS OF TWO COUNTRIES: DIFFERENT ME-
DICAL OPTIONS, DISTINCT SURGICAL EVENTS
Fernando Magro, Manuel Barreiro-de Acosta, Paula Lago, Daniel Carpio, José Cott er, Ana Echarri, Raquel 
Gonçalves, Santos Pereira, Laura Carvalho, Aurelio Lorenzo, Luisa Barros, Javier Castro, Jorge Amil Dias, 
Susana Rodrigues, Francisco Portela, Camila Dias, Altamiro da Costa-Pereira on belalf of EIGA and GEDII
Journal of Crohn's and Coliti s. Arti cle in Press.

AGENDA
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Abstract
Contemplati ng the multi factorial nature of Crohn's disease (CD), the purpose of this study was to compare 
two neighbouring CD populati ons from diff erent nati ons and examine how clinical characteristi cs of pati ents 
can infl uence therapeuti c strategies and consequently diff erent surgical events in routi ne clinical practi ce. 
Cross-secti onal study based on data of an on-line registry of pati ents with CD in northern Portugal and Ga-
licia. Of the 1238 pati ents, all with fi ve or more years of disease, 568 (46%) were male and 670 (54%) fema-
le. The Portuguese and Galician populati ons were similar regarding Montreal categories, age at diagnosis, 
and years of follow-up. Galician B2 pati ents were associated with immunosuppression (OR 3.6; CI 2.2–6.1) 
and biologic treatment (OR 1.8; CI 1.0–3.1). In both populati ons ileocolonic disease was associated with 
immunosuppression and biologic treatment and the penetrati ng group was linked to immunosuppression. 
In the north of Portugal 47% and 16% of pati ents, and in Galicia 63% and 33%, were treated with immu-
nosuppressants and biologic treatment, respecti vely. In the north of Portugal 44% of pati ents classifi ed as 
stricturing behavior were operated without immunomodulati on, in contrast to 12% in Galicia. In the latt er 
it was possible to maintain 16% of B2 pati ents and 40% of B3 pati ents without surgery with adequate im-
munosuppression and/or biologic treatment. The delta of surgeries in B2 pati ents was 8% and in B3 26%. 
Conclusions: Strati fying pati ents according to the Montreal classifi cati on identi fi ed similar clinical patt erns in 
disparate geographic populati ons, and revealed that diff ering medical therapeuti c practi ces may infl uence 
the occurrence of surgical events.

EVALUATION OF ADALIMUMAB THERAPY IN MULTIDISCIPLINARY STRATEGY FOR PERIANAL CROHN'S 
DISEASE PATIENTS WITH INFLIXIMAB FAILURE
Ana Echarri, Javier Castro, Manuel Barreiro, Daniel Carpio, Santos Pereira, Aurelio Lorenzo.
Journal of Crohn´s and Coliti s. Arti cle in Presss.

Abstract
Background: Infl iximab has improved the management of perianal Crohn's disease, but intolerance and 
loss of effi  cacy can occur. The use of a second anti body can be less eff ecti ve. Objecti ve:Our aim was to 
determine if the use of adalimumab, based on a multi disciplinary strategy, can enhance outcomes for 
pati ents with fi stulizing disease and infl iximab failure.Material and methods:Sixteen pati ents with peria-
nal disease and infl iximab failure were treated with adalimumab. Complex fi stulas were assessed using 
magneti c resonance imaging (MRI). Pati ents with severe conditi ons as determined by radiology were exa-
mined under anesthesia, and seton placement was performed when appropriate. Setons were removed 
when external discharge had ceased and there was no radiological evidence of fi stula acti vity.Results:Nine 
pati ents (56%) underwent MRI. Setons were inserted in seven (43%). The baseline perianal disease acti vi-
ty index (PDAI) decreased aft er 4 weeks and remained at similar levels 24 and 48 weeks aft er treatment. 
The complete response rate was 50% aft er four weeks and 87.5% of these pati ents remained in remission 
aft er 48 weeks of treatment. Conclusions: For pati ents with Crohn's perianal fi stulas and infl iximab failure, 
adalimumab as a multi disciplinary approach to management, using MRI to guide surgical drainage when 
necessary, results in a favourable response and low recurrence rate
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PRÓXIMOS EVENTOS IMPORTANTES DE EIGA:

IV Jornadas Monográfi cas de Actualización en E.I.C.I., Pontevedra 12 y 13 de Noviembre de 2010 

PRÓXIMOS EVENTOS IMPORTANTES PARA LA INFLAMATORIA:

XXI Reunión Nacional de Geteccu,  Madrid 1 y 2 de Octubre del 2010
18th United European Gastroenterology Week (UEGW), Barcelona 23-27 de Octubre del 2010 
VIII Encuentro Médico-Quirúrgico en EII, Madrid 11 de Febrero de 2011
6th Congress of ECCO, Dublín 24-26 de Febrero de 2011
XIV Reunión Nacional de la AEG - Madrid, 24-25 de Marzo 2011
9as jornadas galaico-lusas endoscopia digesti va, Ferrol 25-26 de Marzo 2011
Digesti ve Disease Week 2011. Chicago (EEUU),7-10 de Mayo de 2011

WEBS DE SOCIEDADES RELACIONADAS CON INFLAMATORIA:

www.eiga.es
www.geteccu.org
www.ecco-ibd.org
www.aegastro.es
www.sepd.es
www.uegw.org
www.ddw.org
www.ccfa.org
www.sgpd.net

REVISTAS DIRECTAMENTE RELACIONADAS CON INFLAMATORIA:

Infl ammatory Bowel Disease (www.ibdjournal.com)
Journal of Crohn’s and Coliti s (www.ecco-jccjournal.org)
Enfermedad Infl amatoria Intesti nal al día (www.geteccu.org/Revista/RevGeteccu.asp)

REVISTAS DE DIGESTIVO CON HABITUAL PRESENCIA DE PUBLICACIONES DE EII:

Gastroenterology (www.gastrojournal.org)
Gut (www.gut.bmj.com)
American Journal of Gastroenterology (www.amjgastro.com)
European Journal of Gastroenterology (www.eurojgh.com) 
Revista española de enfermedades digesti vas (www.grupoaran.com/WEB/ediciones/revistas/002.asp)
Gastroenterología y Hepatología (www.doyma.es/revistas)




