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Resumen y puntos clave
 

La colitis ulcerosa es una enfermedad crónica, que cursa con periodos de actividad y otros de remisión, caracterizada 

por una infl amación continua de la mucosa que comienza en el recto y que puede extenderse de forma variable a una 

parte o al resto del colon.

En el momento actual su causa permanece sin aclarar. La teoría más aceptada consiste en que personas con una predis-

posición genética predeterminada, el sistema inmune del huésped responde de forma inapropiada o aberrante frente a 

la fl ora bacteriana residente u otros antígenos presentes en la luz intestinal. Determinados  factores ambientales actúan 

como detonantes o desencadenantes de esta reacción que fi nalmente aboca a un estado infl amatorio de la mucosa.

Los síntomas habituales de la enfermedad son las diarreas sanguinolentas, dolor abdominal, urgencia por la defecación 

y tenesmo. Algunos pacientes también pueden presentar malestar general, fi ebre, pérdida de peso y manifestaciones 

extraintestinales.

El diagnóstico se realiza de acuerdo con los datos que proporcionan la historia clínica, exploración física, pruebas de 

laboratorio (análisis) y la presencia de colitis en la colonoscopia y en las biopsias.

Hasta la fecha no existe un tratamiento curativo de la enfermedad. El objetivo del tratamiento es inducir y mantener la 

remisión, prevenir complicaciones y mejorar la calidad de vida. La elección del tratamiento se basa en la extensión y la 

gravedad de los síntomas, reservando la cirugía para los casos que presentan complicaciones o que no responden al 

tratamiento médico.

¿Qué es?
 

La colitis ulcerosa es una enfermedad infl amatoria intestinal crónica que se caracteriza por una infl amación de la mucosa 

del recto que se extiende por el resto del colon en un grado variable. Característicamente esta enfermedad cursa con 

periodos de actividad (brotes) y de remisión.
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La causa específi ca de la colitis ulcerosa es desconocida, sin embargo, sabemos que tanto los mecanismos que la ex-

plican como la evolución de cada paciente se ven infl uídos por la interacción (relación) entre numerosos factores que 

incluyen la susceptibilidad genética del paciente, la microfl ora intestinal, aspectos relacionados con el estilo de vida, 

factores ambientales y el propio sistema inmune. 

En concreto, en el momento actual, se cree que la enfermedad se desarrolla, en sujetos genéticamente susceptibles, por 

un desequilibrio en la relación existente entre la microfl ora comensal y/u otros elementos ambientales y la respuesta 

inmune del paciente. El resultado de todo ello es la puesta en marcha de mecanismos infl amatorios responsables de la 

aparición de las lesiones que caracterizan a la enfermedad (úlceras de profundidad y extensión variables) y de su perpe-

tuación en el tiempo o cronicidad.

¿Es muy frecuente?
 

La colitis ulcerosa es una enfermedad de distribución mundial con un aumento progresivo de incidencia (número de 

casos nuevos al año) y prevalencia (número de pacientes en un lugar concreto y en un tiempo específi co) en las últimas 

décadas. Se puede presentar en cualquier momento de la vida pero su incidencia tiene dos picos, el más habitual entre 

los 15 y los 30 años y uno más pequeño entre los 50 y los 70 años, sin presentar una diferencia entre ambos sexos.

Europa y América del Norte son las áreas geográfi cas donde se ha documentado una incidencia y prevalencia más 

elevadas, con un rango de incidencia de 9 a 20 casos por 100.000 personas al año y una prevalencia de 156 a 291 casos 

por 100.000 habitantes al año. Tradicionalmente los países de Europa del este, del hemisferio sur y de Asia presentaban 

una incidencia y prevalencia más baja.

En los últimos años, mientras el número de pacientes con colitis ulcerosa tiende a estabilizarse en áreas de alta inciden-

cia previa, en las áreas con menor prevalencia comienza a aumentar el número de casos constituyendo una patología 

emergente.  

En América Latina se ha confi rmado el aumento de su incidencia en las últimas décadas. Este fenómeno puede 

estar en parte relacionado con un incremento en la capacidad para sospechar la enfermedad que lleva a nuevos 

diagnósticos pero probablemente también a cambios en el estilo de vida y factores ambientales que explican que el 

número de nuevos casos en estas áreas se acerque progresivamente a los valores comunicados en Europa y América 

del Norte.

¿Es hereditaria?
 

Existen pruebas en la literatura acerca de la base genética de la enfermedad infl amatoria intestinal, entre ellas: asociación 

con síndromes genéticos, diferencias étnicas, resultados de estudios en familiares y de gemelos. Además, su prevalencia 

es claramente superior en caucásicos y en la población judía.

La asociación familiar en este grupo de enfermedades es frecuente y es esperable que un 5-10 % de los hijos de indivi-

duos afectos con una enfermedad infl amatoria intestinal tengan colitis ulcerosa o enfermedad de Crohn; cuando ambos 

padres la tienen, sus hijos tienen más riesgo de tener una u otra enfermedad. Asimismo, los pacientes con antecedentes 

familiares pueden presentar el debut de la enfermedad a edades más tempranas y con mayor frecuencia de manifesta-

ciones extraintestinales.

Sin embargo, además de la base genética, para que un individuo desarrolle la enfermedad es necesaria la participación 

de factores ambientales, por lo que se trata de una enfermedad multifactorial y no puede afi rmarse de forma estricta 

que se trate de una enfermedad hereditaria.
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¿Qué síntomas produce 
la colitis ulcerosa?

 

El curso habitual de la enfermedad se caracteriza por períodos de actividad que se alternan con otros de remisión. Du-

rante los períodos de actividad el enfermo suele presentar diarrea con un número variable de deposiciones, que puede 

oscilar desde 2-3, hasta 10-12 en las 24 horas, siendo a menudo diurnas y nocturnas. Es común que las deposiciones 

vengan precedidas de dolor abdominal y que vayan acompañadas de moco, sangre e incluso pus, en cantidad variable, 

aunque éstos no siempre están presentes. 

El inicio del cuadro puede ser gradual e insidioso progresando a lo largo de los días y las semanas siguientes llegando a 

afectar al estado general, en los casos más graves. 

La gravedad depende en gran medida de la extensión e intensidad de las lesiones. Así, cuando la enfermedad está limi-

tada al recto (proctitis) es habitual que el/la paciente presenten tenesmo rectal (necesidad permanente de defecar y de 

evacuación incompleta), junto con emisión de pequeñas cantidades de heces líquidas de escaso volumen, mezcladas 

con sangre, moco y pus (esputos rectales). Aunque el cuadro no reviste gravedad en sí mismo, este tipo de síntomas 

puede originar un importante deterioro de la calidad de vida.

En las colitis más extensas y de curso prolongado pueden aparecer síntomas o signos generales (sistémicos) tales como 

pérdida de peso, fi ebre generalmente de bajo grado, malestar general y pérdida de apetito. 

De forma infrecuente, el cuadro puede debutar de forma grave, con diarrea profusa, sangre abundante en las heces y 

rápido deterioro del estado general con aceleración del pulso (taquicardia), caída de la tensión arterial (hipotensión), 

anemia grave, signos de deshidratación y marcada pérdida de electrolitos, especialmente de sodio y potasio. En este 

contexto es habitual que la concentración de proteínas en la sangre descienda de forma considerable (hipoproteine-

mia). En otras ocasiones el cuadro debuta con una complicación grave como hemorragia exanguinante, megacolon 

tóxico (dilatación marcada del colon acompañada de síntomas sistémicos graves) e incluso perforación. Estas formas de 

debut muy grave se conocen como «brote fulminante» y son más frecuentes en los estadios iniciales de la enfermedad.

En algunos pacientes pueden aparecer manifestaciones extraintestinales que lo hacen de forma aislada o acompañar a 

los síntomas digestivos (ver más adelante).

¿Cómo se diagnostica? 
 

Como en el resto de enfermedades infl amatorias intestinales (ej: enfermedad de Crohn), su diagnóstico no se basa en la 

realización de una única prueba, sino que es el resultado de un conjunto de datos obtenidos de la historia clínica, explo-

ración física, pruebas de laboratorio y del resultado del examen endoscópico e histológico (biopsias) del colon y recto.

Antes de establecer el diagnóstico de colitis ulcerosa deben descartarse otras causas de diarreas como infecciones (bac-

terianas, parasitarias o virales), fármacos, neoplasias, colitis isquémica (término que se aplica a las colitis secundarias a la 

interrupción del fl ujo sanguíneo del colon) o secundaria a irradiación (radioterapia) entre otras. Todas estas entidades 

deben ser consideradas en el diagnóstico diferencial y hacen necesario un interrogatorio minucioso a los pacientes o sus 

familiares, así como a la realización de pruebas específi cas, como la exclusión de patógenos en las heces. 

La colonoscopia, prueba fundamental en el diagnóstico, es una técnica endoscópica que utiliza un tubo fl exible y que 

permite observar de manera directa el interior del colon y la última porción del intestino delgado (íleon). En los pacien-

tes afectos de colitis ulcerosa se observa una afectación continua de la mucosa que se inicia en el recto y que se extiende 

de forma proximal y continua hacia el resto del colon sin dejar zonas indemnes (zonas no afectadas). Ésta es una diferen-

cia esencial con otras enfermedades infl amatorias como la enfermedad de Crohn que se caracteriza por la aparición de 

lesiones discontínuas y salteadas. La extensión de la enfermedad es variable de unos pacientes a otros e incluso en un 

mismo paciente puede cambiar en el tiempo.
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La afectación de la mucosa puede observarse como enrojecimiento de la mucosa, alteración de la vascularización normal, 

friabilidad (sangrado al roce), sangrado espontáneo y en algunos casos presencia de erosiones o úlceras. En la Figura 1 se repre-

sentan los distintos grados de afectación que pueden observarse durante la colonoscopía: la imagen A corresponde a una co-

lonoscopía normal y las imágenes B y D representan una afectación progresiva. La fi gura D corresponde a una afectación grave.

Esta prueba, además de la visualización directa de la mucosa, permite obtener biopsias que facilitan documentar los 

cambios microscópicos (lesiones histológicas) compatibles con la enfermedad.

Figura 1. Grados de severidad de la afectación endoscópica

¿Hay diferentes tipos de colitis ulcerosa?
 

De acuerdo con la extensión de la enfermedad observada en la colonoscopia, la clasifi cación de Montreal permite clasi-

fi car la enfermedad en en proctitis, colitis izquierda o distal y colitis extensa o pancolitis (Figura 2).

Figura 2. Clasificación de la colitis ulcerosa según su extensión
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 • Proctitis: infl amación limitada al recto.

 • Colitis izquierda o distal: infl amación desde el recto hasta el ángulo esplénico del colon.

 • Colitis extensa o pancolitis: infl amación que se extiende desde el recto hasta más allá del ángulo esplénico.

En suma, la enfermedad es la misma pero difi ere en la extensión de las zonas afectadas. Todo ello determina cambios en 

la forma de abordar los tratamientos. Cabe señalar que un paciente puede cambiar la extensión de su enfermedad  a lo 

largo de su vida (por ejemplo, pasar de una proctitis a una colitis izquierda o extensa).

¿Qué es un brote?
 

Los pacientes con colitis ulcerosa pueden pasar periodos prolongados sin apenas síntomas (estado quiescente) pero es 

común que a lo largo del tiempo la enfermedad presente fases o períodos de exacerbación (“brotes de la enfermedad”). 

Un brote se anuncia mediante la aparición de los síntomas mencionados (véase apartado sobre síntomas) y su gravedad 

depende de la localización e intensidad de las lesiones. En general las colitis extensas se acompañan de una mayor gra-

vedad. Es importante que el paciente adquiera una cultura somera acerca de la intensidad y clasifi cación de los brotes, 

ya que el tratamiento varía según se trate de un brote leve, moderado o grave. Se dice que un brote es leve cuando el 

paciente presenta menos de cuatro deposiciones en el día, sin apenas sangre. Ordinariamente estos pacientes presen-

tan una frecuencia cardíaca normal (< 80-90 pulsaciones/min) y su temperatura es inferior a 37ºC. Además no presentan 

anemia y su velocidad de sedimentación globular (VSG) es inferior a 15 mm 1º hora. Estos pacientes podrán ser tratados 

en su mayoría de forma ambulatoria y con buenos resultados. Un paciente se dice que presenta un brote grave cuando 

el nº de deposiciones es superior a 6 en las 24 horas, existe sangre roja y abundante en las heces, presentan más de 90 

pulsaciones por minuto y fi ebre superior a 37.7ºC.  Existe además anemia con  niveles de hemoglobina inferiores a 10 

g/dL (hombres) o a 9 g/dL (mujer) y la VSG es superior a 30 mm 1ª hora. Es importante reconocer este perfi l clínico y 

actuar con prontitud ya que estos casos requieren de ingreso hospitalario para un adecuado manejo. Algunos pacientes 

presentan características intermedias entre ambos perfi les (leve y grave) y en tales casos se habla de brote “moderado”. 

Estos pacientes pueden ser igualmente tratados de forma ambulatoria, pero a diferencia de los casos leves, requieren el 

empleo de glucocorticoides (ver apartado de tratamiento). 

Un aspecto importante es que ante la aparición de un brote con diarrea sanguinolenta, especialmente si su comienzo 

es abrupto y/o se acompaña de nauseas, vómitos y fi ebre se ha de descartar una infección gastrointestinal, mediante 

los preceptivos cultivos de las heces. Esto es así porque algunos microorganismos patógenos (Salmonella, Shigella, Cam-

pylobacter, Yersinia, E. coli enteroinvasivo), pueden producir colitis hemorrágicas cuya presentación clínica se asemeja a 

la de un brote de la enfermedad. Si el paciente ha tomado antibióticos debe sopesarse una posible infección por Clostri-

dium diffi  cile, y si ha realizado viajes al extranjero, se ha de considerar una posible parasitosis (Giardia lamblia, Entamoeba 

hystolítica). Todas estas infecciones requieren ser identifi cadas y tratadas de un modo específi co.

¿Sólo afecta al intestino?
 

Algunos de los pacientes afectos de colitis ulcerosa pueden presentar síntomas no intestinales, conocidos como mani-

festaciones extraintestinales. Éstas pueden presentarse en algunos casos antes incluso del diagnóstico de la colitis.

Las zonas más comúnmente afectadas son:

1. Articulaciones: los enfermos manifi estan dolor o infl amación en las articulaciones y/o en la zona lumbar. En algu-

nos casos aparece una espondiloartropatía, entre la que destaca la espondilitis anquilopoiética y la sacroileitis, que 

causan dolor lumbar infl amatorio (empeora en reposo y mejora con el movimiento).

2. Piel: pueden aparecer lesiones rojas, nodulares y dolorosas bajo la piel (eritema nodoso) o lesiones inicialmente 

pequeñas rojas que progresan a úlceras profundas con material necrótico (pioderma gangrenoso).

3. Ojos: pueden infl amarse y ponerse rojos y a veces presentar dolor (uveítis, epiescleritis). Es importante reconocer, 

sospechar e identifi car la uveítis (ojo rojo, cefalea, pérdida de visión)  y consultar pronto con el oftalmólogo para un 

adecuado tratamiento.
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4. Hígado: a menudo se presenta sin síntomas, manifestándose únicamente como una alteración del perfi l hepático 

(elevación de transaminasas o de enzimas de colestasis). En otros casos aparecen síntomas como malestar general, 

picores (prurito), fi ebre o dolor abdominal. En estos casos, el médico indicará las pruebas pertinentes para descartar 

una colangitis esclerosante primaria, enfermedad relacionada igualmente con un trastorno de la regulación in-

mune que provoca una lesión infl amatoria y posterior fi brosis y obliteración de los conductos biliares.

5. Anemia: es probablemente la manifestación extraintestinal más común y depende de varios factores, incluyendo el 

déficit de aporte de hierro por vía oral, cambios en el apetito, las pérdidas de hierro durante los períodos de sangra-

do y también a una merma en la capacidad de la médula ósea para producir nuevos hematíes, debido al efecto de 

mediadores de la infl amación. A menudo se hace necesaria la reposición de hierro por vía intravenosa para mejorar 

la astenia y la fatigabilidad relacionada con este défi cit.

6. Alteraciones en la coagulación: la colitis ulcerosa, al igual que la enfermedad de Crohn son enfermedades  que 

crean un estado protrombótico en el organismo (mayor predisposición al padecimiento de accidentes trombóticos). 

Este aspecto es tenido en cuenta especialmente cuando un paciente ingresa por un brote grave de la enfermedad 

para realizar la profi laxis (prevención) pertinente de la enfermedad tromboembólica, mediante la administración de 

heparina.

7. Otras: cálculos renales, osteoporosis.

¿Tiene tratamiento?
 

Dado que no se conoce la causa de la enfermedad, no existe hasta la fecha un tratamiento que permita una curación 

defi nitiva. Sin embargo, se dispone de numerosos fármacos capaces de lograr el control de la actividad infl amatoria, 

el cese de los síntomas (remisión) y en muchos casos la prevención de nuevos brotes y sus complicaciones. Todo ello 

redunda en una mejoría tangible de la calidad de vida relacionada con la salud. 

Existen diferentes fármacos de contrastada utilidad tanto para inducir la remisión como para la prevención de los brotes 

(terapia de mantenimiento). Éstos incluyen la mesalazina (5-aminosalicílico) que puede administrarse por vía oral o tópi-

ca (supositorios, enemas o espuma), corticoides de acción tópica (beclometasona por vía oral y budesonida en forma de 

enemas) corticoides  de acción sistémica (ejercen un potente efecto antiinfl amatorio, una vez se incorporan a la sangre 

tras su administración por vía oral o su administración directa por vía intravenosa). Se dispone igualmente de inmuno-

moduladores (azatioprina, mercaptopurina, metotrexato), que actúan modulando (frenando) la respuesta aberrante del 

sistema inmune sobre la mucosa y terapias biológicas (éstas últimas de elevado coste), que actúan interrumpiendo la 

cascada de la infl amación (conjunto de acontecimientos biológicos que activan los mecanismos infl amatorios). Pertene-

cen a este grupo, el infl iximab, el adalimumab, el golimumab, el certolizumab y el vedolizumab, entre otros.

La elección del tratamiento difi ere según la extensión y gravedad de los síntomas. De ahí la importancia de que el pa-

ciente sepa reconocer, en algún modo, la magnitud e intensidad del brote, a fi n de transmitir al médico una información 

fi dedigna acerca de sus características: tiempo de evolución, número de deposiciones en las 24h, presencia de sangre 

en las heces, fi ebre, falta de apetito, pérdida de peso, etc. Todos estos detalles son importantes para el médico que ha 

de evaluar el caso.

Brevemente, un paciente con un brote leve podrá ser tratado de forma efi caz con mesalazina por vía oral y rectal 

(supositorios, enemas o espuma, según los casos), por un periodo de 4-6 semanas y no requerirá tratamiento corticoi-

deo. Algunos pacientes con un brote leve-moderado pueden benefi ciarse de un tratamiento con beclometasona (un 

corticoide que tras su administración por vía oral ejerce un efecto antiinfl amatorio al entrar en contacto con la mucosa 

[efecto tópico]), reforzando el efecto terapéutico de la mesalazina tópica y oral.

Los pacientes con un brote moderado pueden ser igualmente tratados por vía ambulatoria, pero necesitan además 

corticoides de acción sistémica (prednisona, metilprednilona) por vía oral, a las dosis adecuadas y ajustadas al peso. Estos 

pacientes requieren una estrecha vigilancia ambulatoria, siendo conveniente una visita de control a las dos semanas 

para verifi car la respuesta al tratamiento. En caso de no respuesta o de empeoramiento, el médico debe proponer al 

paciente un ingreso hospitalario.

Los pacientes con un brote grave o con brotes moderados que no han respondido al tratamiento ambulatorio después 

de 2 semanas, requieren ser internados en el hospital para aplicar un protocolo terapéutico (esquema de tratamiento 
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específi co para pacientes que padecen una determinada condición clínica), vigilar estrechamente su evolución clínica 

y tomar decisiones colegiadas donde a menudo intervienen profesionales especializados en diferentes disciplinas (bási-

camente gastroenterólogos, cirujanos y nutricionistas). 

En algunos casos, la falta de respuesta a las diferentes alternativas de tratamiento médico obliga a establecer consulta 

quirúrgica y someter al paciente a una intervención para extirpar el órgano afectado por la enfermedad (colectomía to-

tal), siendo éste el único modo de interrumpir las graves consecuencias y efectos deletéreos de un brote grave o de sus 

complicaciones (hemorragia grave, megacolon tóxico o perforación). Esta situación es infrecuente, pero no excepcional. 

Tales pacientes quedan sin colon, pero sobreviven a la enfermedad requiriendo a posteriori una vigilancia a largo plazo.  

Dado que el colon es un órgano que absorbe agua y electrolitos, tras la colectomía es usual que presenten un aumento 

en la frecuencia de las deposiciones y una disminución de su consistencia habitual. Tras la extirpación del colon y el 

recto,  y a fi n de evitar que el paciente quede con un ano artifi cial (ileostomía) por donde pueda exteriorizar sus fl uídos 

intestinales, se construye un “falso” recto con un asa del propio intestino delgado, que conocemos como reservorio. 

Estos pacientes pueden presentar en algunos casos, brotes generalmente leves-moderados de la enfermedad cuando 

aquélla vuelve a anidar en el reservorio. Tal situación se conoce como reservoritis y responde bien a diferentes moda-

lidades de tratamiento médico. 

Evitar los brotes y la colectomía es un objetivo prioritario del equipo médico que atiende estos casos. De ahí que cuando 

un paciente ha presentado ya un brote grave o simplemente presenta brotes repetidos, especialmente si requieren tra-

tamiento con corticoesteroides (fármacos con importantes efectos secundarios a medio y largo plazo), debe ponderarse 

la posibilidad de “silenciar” en algún modo la enfermedad mediante la administración de una terapia de mantenimiento 

con fármacos inmunomoduladores o con terapias biológicas que al modular la actividad del sistema inmune evitan en 

gran medida la recidiva (reactivación) de la enfermedad. Estos fármacos también son útiles para inducir una remisión de 

los síntomas cuando aquellos no revierten con los fármacos de primera línea.

¿Tienen riesgo los tratamientos?
 

La aplicación de las terapias indicadas debe ser estrictamente controlada en una Unidad especializada, donde pueda 

vigilarse estrechamente la aparición de cualquier efecto adverso o secundario. Los enfermos tratados con fármacos 

inmunomoduladores tiopurínicos (azatioprina, mercaptopurina) pueden desarrollar algunos efectos secundarios inclu-

yendo neutropenia (disminución del número de una clase de glóbulos blancos conocidos como neutrófi los), dispepsia 

(“mala digestión”), náuseas e incluso dolor en la línea media superior del abdomen; alteraciones analíticas que refl ejan 

un estado infl amatorio en el hígado (transaminasas) o difi cultades para la excreción biliar (colestasis) (3,5% de los casos), 

pancreatitis aguda (1-2% de los casos) y artromialgias (dolor de variable intensidad en músculos y articulaciones). Estos 

efectos pueden obligar a interrumpir el tratamiento  aproximadamente en el 20% de los casos.  Otros inmunosupresores 

como el metotrexato también pueden producir síntomas gastrointestinales y alteraciones en el perfi l hepático, especial-

mente en pacientes que beben alcohol o padecen diabetes u obesidad.  La administración de ácido fólico por vía oral 

disminuye los efectos tóxicos de este fármaco. 

Finalmente, los enfermos sometidos a terapias que frenan la acción de nuestro sistema defensivo, especialmente 

los que reciben “terapias biológicas” deben ser sometidos a un programa de vacunación específi co para prevenir el 

desarrollo de determinadas infecciones cuya potencial gravedad aumenta en un escenario de inmunosupresión. 

De ahí que en todos estos casos se realice una búsqueda intencionada de infecciones ocultas (por ejemplo tuber-

culosis), así como su estado de inmunización frente a determinados virus, como el virus de la hepatitis B y C, el 

virus de la inmunodefi ciencia humana (VIH), el virus varicela-zóster y en algunos casos, el virus de la mononucleosis 

infecciosa. En todos los casos se ha de revisar el calendario de vacunación y verifi car si el paciente está inmunizado 

(protegido) frente al virus del sarampión y la parotiditis, así como frente al tétanos y difteria. Todos estos pacientes 

serán instruídos para ser vacunados frente al neumococo (cada 5 años), el meningococo (dosis única) y el virus de 

la gripe (anual). Los pacientes que no están inmunizados frente a los virus de la hepatitis A y B deben ser igual-

mente vacunados. Las mujeres en edad fértil deben ser enviadas al ginecólogo, para evaluar si es portadora del 

papilomavirus.

La complejidad y variedad de escenarios posibles hace necesario que estos pacientes sean atendidos en Unidades Es-

pecializadas que a menudo facilitan a los pacientes información escrita sobre aspectos concretos (consejos dietéticos, 
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seguridad de los fármacos durante el embarazo y la lactancia, medidas preventivas en caso de viajes). A los pacientes 

se les suele facilitar un teléfono de contacto, un correo electrónico y páginas web específi cas procedentes de fuentes 

fi dedignas, donde pueden consultar y ampliar información.

La adherencia (adhesión al tratamiento pautado) es hoy en día un aspecto primordial para mejorar el curso de la enfer-

medad.

Ignacio Alfaro 

Unidad de Enfermedades Inflamatorias Intestinales.

Servicio de Gastroenterología.

Hospital Clínic de Barcelona, España

Ximena Rodríguez

Asistente de la Clínica de Gastroenterología

Hospital de Clínicas “Dr. Manuel Quintela”

Universidad de la República Oriental del Uruguay

Montevideo, Uruguay.
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