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RESUMEN

Objetivo: La epidemiologia de la enfermedad inflamatoria intestinal
cronica (EINC) es una poderosa herramienta de investigacion que contri-
buye ala evaluacion de | os factores medi oambiental es que influyen en su
etiologia. El objetivo de este estudio es conocer distintos aspectos epide-
mioldgicos de la EllC en nuestro medio.

Pacientes y métodos: Estudio epidemiol6gico descriptivo, poblacio-
nal, multicentrico, retrospectivo entre 1954 y 1993 y prospectivo entre
1994y 1997. Seincluyen 1018 enfermos mayores de 14 afios, diagnosti-
cados de EIIC en 5 &reas del Principado de Asturias (Espafia), con un
censo de 461.965 habitantes.

Resultados: Del total de 1018 identificados [565 CU (55,5%) (inclu-
yendo proctitis), 415 EC (40,8%) y 38 CI (3,7%)], 482 son mujeres
(47,2%) y 536 varones (52,8%), con unarelacion V/M de 1,11. La edad
media a diagnéstico es de 39,49 + 1,08 (IC; 95%: 38,41 - 40,57), [CU:
43,95 + 1,47; EC: 33,53 = 1,51; Cl: 38,26 + 5,14]. p = 0,000. La edad
media de inicio de sintomas previo a diagndstico es 37,66 + 0,97 (CU:
42,84+ 1,34; EC: 30,68 + 1,40; Cl: 36,74 + 4,86 (p = 0,000). El diagnés-
tico de CU ha sido posible con criterios clinicos en el 97,34% (p = ns),
criterios endoscopicos en el 96,63% (p = 0,000) y criterios histolégicos
en el 90,26% (p = 0,000). En la EC: criterios radiol6gicos 83,61% (p =
0,000). El nivel cultural es superior en la EC: 57,57 (p = 0,0005). Aso-
ciacion familiar del 8,4%. Extension: en la CU: proctitis 13,6%, 26,9%
colitis distal, 26% colitisizquierda, 6% colitis extensay el 20% pancoli-
tis, En la EC el 30,3% tienen afectacion de ileon terminal, e 16,7%
colon, el 41,3% colon eintestino, € 11,7% son intestinales extensas y €l
3,7% tienen afectacién gastro-duodenal; En la Cl destaca un 39,5% de
afectacion discontinua. La mediade cirugias necesarias para el control de
la enfermedad es de 0,44 + 6,11, (26,62% de |los enfermos). CU: 0,12 +
3,33 (9,91%); EC: 0,91 + 12,9 (50,36%), p = 0,000. Tasa de Mortalidad
de 47,15 /1000 habitantes (CU: T = 61,94; EC: T = 26,50; Cl: T= 0,004)
p =0,046. RMS: 0,467 (CU: 6,14; EC: 2,63; Cl: 100).

Conclusiones: Este estudio que abarca una importante poblacion de
enfermos, pretende aportar nuestros resultados epidemiolégicos a la
Enfermedad Inflamatoria Intestinal Crénica. Nuestros resultados no
difieren substancialmente de los de otras publicaciones. La colitis ulcero-
say la enfermedad de Crohn asi como el sexo, se distribuyen unifor-
memente. La elevada asociacion familiar entre estas enfermedades sugie-
re un origen genético de laEllC. Laenfermedad de Crohn se expresacon
mayor morbilidad reflgjada en los requerimientos quirdrgicos, pero sin
embargo con menor mortalidad que en la colitis ulcerosa.
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Trabajo aceptado: 17 de enero de 2003

Epidemiologia de la enfermedad inflamatoria
intestinal cronica en cinco areas de Asturias. Espafia

C. SARO GISMERA, S. RIESTRA MENENDEZ!, R. SANCHEZ FERNANDEZ?,
A.MILLA CRESPC?, M. LACORT FERNANDEZ, G. ARGUELLES FERNANDEZ,

Z. CHOBAK?, J. I. FLORIDO MANCHERNO*, J. L. ANTON MAGARZO,
A.ALTADILL ARREGUIS, F. VIZOSO®, E. PINEDA GARCIA?, o

E. FERNANDEZ DE OCARIZ ARCHS', J. ALBERT COLOMER', J. GARCIA PEREZ’,
L. LOPEZ RIVAS®, J. L. S. LOMBRANA’

Hospital de Cabuefies. *Hospital Valle del Nalon. ?Hospital Alvarez Buylla. *Hospital de
Jarrio. *Hospital Severo Ochoa. *Hospital de Jove. ®Hospital San Agustin. "Hospital

EPIDEMIOLOGY IN INFLAMMATORY BOWEL DISEASE IN FIVE
AREAS OF ASTURIAS. SPAIN

ABSTRACT

Aims: The epidemiologic analysisinflammatory bowel disease (IBD)
is a powerful research tool to assess the contribution of environmental
factorstoits etiology. IBD has been reported to have varying frequencies
in different parts of the world, and there seem to be significant differen-
ces in the disease pattern and clinical course. The aim of the present
study was to assess the disease pattern of IBD in Asturias (Spain).

Patients and methods. A descriptive epidemiological population
based study, retrospective (1954-1993) and prospective (1994-97), was
performed to study 1018 patients found, bigger than 14 years, to have
IBD, in five areas of Asturias (Spain) (461.965 inhabitants).

Results: During the period of time studied, we diagnosed 1018 I1BD
[565 ulcerative colitis (55.5%), 415 (40.8%) Crohn’s disease and 38
(3.7%) indeterminate colitis], with 482 females (47.2%), 536 males
(52.8%), and male/female: 1.11. Age at diagnosis were 39.49 + 1.08
(95% CI : 38.41 - 40.57); (UC: 43.95 + 1.47; CD: 3353 + 1.51; IC:
38.26 + 5.14. p = 0.000. Age at onset previoudly at diagnosis for UC:
42.84 +1.34; CD: 30.68 £+ 1.40; IC: 36.74 +4.86 (p = 0.000). Diagnosis
criteria: UC: syntomatic 97.34% (p = ns), endoscopy 96.63% (p =
0.000), pathology 90.26% (p = 0.000). CD: radiology 83.61% (p =
0.000). Sudy level in CD: 57.57 (p = 0.0005). Family history: 8.4%. The
most frequent involvement at diagnosis of UC was proctitis only, in
13.6%, 26.9% rectum and sigmoid, 26% left colitis, 20% pancolitis, and
in CD colon only, in 16.7%, 30.3% terminal ileum, 41.3% ileo-colon of
the patients. This also helps to explain the differences in severity, need
for surgery, and survival noted between community based studies.

Conclusions: We highlight the uniformity of distribution of the
inflammatory bowel disease in relation to types and sex. The high fre-
quency of familial Crohn's disease suggests a genetic predisposition.
Highlighting a bigger morbilidad for the Crohn’s Disease reflected in
the surgical requirements, but however with smaller mortality that in
ulcerative colitis.
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INTRODUCCION

Colitis ulcerosa (CU), enfermedad de Crohn (EC) y Calitis
Indeterminada (Cl), se agrupan con € termino de Enfermedad
Inflamatoria Intestinal Crénica (EIIC), habiendo sido clésica
mente bien definidas en sus aspectos clinicos y estructurales
desde los primeros trabgjos de Evans y Acheson (1), y desde
1964 también en la Cl (2). Se caracterizan por periodos recu-
rrentes de inflamacion y destruccion del tgido, con gran varia-
cion en la evolucion de estos periodos en los distintos sujetos.
Esta variabilidad del curso clinico se influencia por la genética,
factores medioambientales y d sistema inmunolégico. A pesar
de las recientes contribuciones, los adelantos en la ingenieria
genética y la biologia molecular, continlan presentando sin
embargo, numerosos interrogantes en relacion con su etiopato-
genia. Entendemos que a través de los resultados de los estudios
epidemioldgicos, se llega a disefio de estudios cientificos que
permiten averiguar findmente el origen de la enfermedad y por
tanto conseguir un tratamiento eficaz. Con € presente Estudio
Epidemiol6gico, pretendemos conocer la distribucion de la
Enfermedad Inflamatoria Intestinal Cronicay su variabilidad en
nuestro medio.

PACIENTESY METODOS

Tipo de estudio: estudio epidemioldgico, descriptivo,
poblacional y multicentrico.

Periodo de tiempo: retrospectivo desde 1954 hasta 31 de
Diciembre de 1993 y prospectivo desde € 1 de enero de 1994
hasta el 31 de diciembre de 1997.

Criteriosdeinclusion: sehanincluido en este estudio € con-
junto de los 1018 enfermos (565 CU, 415 EC y 38 Cl) y que
componen la muestra total de pacientes diagnosticados de EIIC
en las 5 &reas de Asturias participantes, tanto en régimen hospi-
talario como en consultas externas, que cumplen los criterios
diagndsticos descritos por Lennard-Jones'y Truelove (3-5) para
ECy CU respectivamente. Parala Cl hemos empleado los crite-
rios descritos por Ashley B. Price (2). Se han excluido causas
infecciosas y otras causas reconocidas de inflamacion. Todos
ellos han alcanzado edad mayor de 14 afios a cierre del estudio.
Incluimos vivos y fallecidos; intervenidos o no, incluyendo las
CU con Panproctocolectomia. Todos se controlan en nuestra
areay las evaluaciones serefieren a ultimo control realizado. El
estudio ha sido realizado en forma prospectiva en los Ultimos 4
anosy € resto en forma retrospectiva. Los resultados obtenidos
con cada uno de estos grupos han sido similares en sus aspectos
més relevantes, por 10 que son expuestos en su conjunto.

Paoblacion: € Principado de Asturias, autonomia situada a
norte de Espafia, esta dividida en 8 Areas Sanitarias, con una
poblacién adulta de 931.097 habitantes. Nuestro estudio se ha
realizado en 5 deestas &eas (1,11,V,VII y VIII), con una pobla-
cién adulta de 461.965 habitantes (49.61% de los habitantes de
Asturias). 48,13% varonesy 51,86% de mujeres. Tiene unacli-
matologia ocednica, templada y himeda (precipitaciones de
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800-1500 mm) sin grandes cambios estacionales. Consta de un
centro industrializado (28,95%) y atamente urbanizado, con
poblacién minera asentada en yacimientos carboniferos (Naon,
Turdny Aller), distribuyéndose en formadispersalaagricultura
(13,69%), y la pesca (0,92%). El sector terciario de Servicios
representa el 56,44% de la poblacion.

Metodologia: los pacientes han sido identificados en € estu-
dio retrospectivo, revisando los archivos generades del hospital,
los archivos de endoscopia, anatomia patoldgica y consultas
externas, y en e periodo prospectivo mediante deteccion de los
casos incidentes, como se refiere en nuestro estudio de inciden-
ciay prevaencia. Hemos utilizado un mismo cuestionario para
todos los enfermos, con recogida de los datos objeto del estudio
através de la historia clinica y/o mediante encuesta directa con
e enfermo. Todos |os casos han sido revisados por € investiga
dor principal de cada area, habiendo contactado y mantenido
reuniones periodicas con |os médicos gastroenterélogos y ciruja
nos del érea, tanto publicos como privados. Se han incluido y
cruzado los casos recogidos en una base de datos (Dbase 1V),
con d fin de evitar la duplicidad de los pacientes. En todos los
enfermos se ha realizado seguimiento clinico hasta e cierre del
estudio. Se ha calculado € nivel culturd a través del nivel de
estudios, tipificando 5 niveles (A= sin estudios; B = estudios pri-
marios, C = estudios secundarios; D = diplomados; E = estudios
superiores). La extensi6n aplicada es aquella que corresponde al
estudio mas reciente, antes de la primera intervencion quirdrgi-
ca. En la CU se gplican las siguientes extensiones. proctitis
como afectacion de 15 cm proximaes a margen anal, colitis
distal como afectacion de recto y sigma, colitis izquierda como
afectacion de sigma'y colon descendente con o sin afectacion
rectal, colitis extensa como afectacion hastad angulo hepético y
pancolitis como afectacion de todo & colon. Hemos utilizado
parala EC, la siguiente extensién: Colon, lleon terminal, Colon
+ ileon (incluimos afectacion de Ciego y Colon derecho), Intes-
tinal extensay Gastro-duodend . En los requerimientos quirdrgi-
cos, incluimos cirugia menor por fistulas y abscesos periandes.
En € estudio de mortalidad, incluimos las muertes por la propia
enfermedad y por otras causas. Se han analizado los resultados
de los dos grupos de poblacidn, retrospectivo y prospectivo, sin
encontrar diferencias significativas (excepto en € nimero de
cirugias), por lo que los resultados expuestos corresponden a
conjunto de ambos grupos. Se han analizado los resultados de
los dos grupos de poblacion, retrospectivo y prospectivo, sin
encontrar diferencias significativas (excepto en & nlimero de
cirugias), por lo que los resultados expuestos corresponden &
conjunto de ambos grupos.

Analizamos: frecuenciay comparacion por Sexos; se compa:
ralaedad a diagnéstico de las tres entidades, asi como € perio-
do de tiempo sintomético previo a diagnéstico, de lo que inferi-
mos laedad mediadeinicio red de las distintas enfermedades.

Evaluamos cuéles han sido la frecuencia de positividad de
las pruebas diagndsticas redlizadas (clinicos, radioldgicos,
endoscopicos e histologicos) en cada una de las enfermeda-
des, dando como positivo aquellos criterios descritos por Len-
nard-Jones, Truelove y Ashley B. Price (2-5), calculando €
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porcentaje con positividad diagnéstica y comparando cada
criterio en las tres enfermedades que estudiamos. Igualmente
se compara €l nivel cultural; porcentajes de asociacion fami-
liar, comparando las tres enfermedades; severidad de la enfer-
medad en relacion con su extensién; nimero y frecuencia de
enfermos operados (porcentgje), nimero de cirugias practica
das, mediade cirugias en relacion alatotalidad de enfermosy
ndmero de cirugias por enfermo operado (TQ = Tasa Quirdr-
gica n° de Cirugias /n°® Enfermos operados); exponemos €l
nimero de enfermos fallecidos, frecuencia, tasas de mortali-
dad, comparando estas entre las tres enfermedades y con la
mortalidad de la poblacion general en nuestro medio.

Método estadistico: para la comparacion entre variables
cualitativas, se haempleado lapruebadelay2y e andisisde
varianza para comparar variables cuantitativas. Los interval os
de confianza (95%) de lastasas, se han calculado mediante las
distribuciones binomial y de Poisson. Latasade mortalidad se
expresa en nimero de muertes por 1000 habitantes. Hemos
utilizado las Tablas de Mortalidad General de Asturias publi-
cadas por la Consgjeria de Sanidad en 1994, para establecer
las comparaciones. Se han comparado las muertes observadas
con las esperadas para obtener |as Ratios de Mortaidad Stan-
dar (R.M.S).

RESULTADOS

El nimero de enfermos que cumplen los criterios de inclu-
sion de EIC en € area estudiada ha sido de 1018; 565 CU
(55,5%), 415 EC (40,8%)(p=ns), y 38 Cl (3,7%). Delos 1018
pacientes, 482 son mujeres (47,2%), 536 varones (52,8%), p =
ns. Observamos una relacion varon/mujer de 1,11, (CU: 1,08;
EC: 1,15; Cl: 1,11) (Fig. 1).

Edad al diagndstico. La media de edad de diagnostico de
laEllC esde 39.49 + 1.08 (I1C; 95%: 38.41 - 40.57), en laCU:
43.95" 1.47 (I1C; 95%: 42,48 - 45,42), en laEC: 33,53 + 1,51
(IC; 95%: 32,02 - 35,04), y en laCl: 38,26 £ 5,14 (IC; 95%:
33,12 - 43,4), p = 0,000.

El periodo de tiempo sintomético previo al diagndstico
gque denominamos periodo de latencia de la enfermedad
(EIC=1,83 + 0,29 afios), esta significativamente aumentado
en laEC (2,85 + 0,54 afos) enrelacién ala CU (1,11 + 0,23
anos) (p = 0,000), y por €llo la edad de inicio de los sintomas
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Fig. 1. Frecuencia. Sexo. EIIC: enfermedad inflamatoria intestinal
cronica; CU: colitis ulcerosa; EC: enfermedad de Crohn; CI: colitis
indeterminada. Distribucién por sexo. p = N.S. Distribucién por
diagnésticos. p = N.S.

(ElIC=37,66 + 0,97 afios), es significativamente méas precoz
enlaEC (30,68 + 1.40 afios) que en laCU (42,84 + 1,34 afios)
(p = 0,000). En nuestro grupo de enfermos con Cl, el periodo
de latencia (1,52 + 3,32 afios) y la edad de inicio sintomatico
(36,74 £ 4,86 afos), se encuentra en situacion intermedia.

Criterios diagnésticos. Analizamos las Técnicas que han
permitido € diagnostico. Los pacientes que cumplen Criterio
clinico son: 550 en CU (97,34%), 396 en EC (95,42%), 35en Cl
(92,10%) (p = ns); Criterio endoscopico: en 546 CU (96,63%),
en 197 EC (47,46%), en 37 Cl (97,36%), p = 0,000; Criterio his-
tolégico de CU en 510 casos (90,26%), de EC en 252 casos
(60,72%) y de ClI en 33 casos (86,84%), p = 0,000; Criterio
Radiolgico (Rx. baritado) de CU en 235 casos (41,59%), de EC
en 347 casos (83,61%) y de Cl en 14 casos (36,84%), p = 0,000.

Nivel cultural. Como puede observarse en la tabla I, los
pacientes con EC presentan un nivel de estudios superior al de
los pacientes con CU, con una significacion estadistica de p =
0,0005.

Asociacion familiar. El 8,4% de los enfermos tienen fami-
liaresen ler 0 21 grado con EIIC. La CU presenta un nivel de
asociacion del 7,6%, mientras que en la EC la asociacion es
del 8,6% (p = 0,053). En la Cl observamos historiafamiliar en
e 18,9% (p = ns) (Fig. 2).

Extension. Los datos referentes ala extension, se observan
enlatablall, destacando un 13,6% de proctitis ul cerosa, segui-
do de un 26,9% de colitis distales. En la CI destaca un 39,5%
con localizacién discontinua. El 30,3% de los pacientes con
EC tienen afectacion de ileon termina, el 16,7% sdlo colon, un
41.3% se localiza en colon e intestino, €l 11,7% son intestina-
lesextensasy d 3,7% tienen afectacion gastro-duodenal .

Cirugia. (Tabla Ill). La media de cirugias necesarias para
el control dela EIIC ha sido de 0,44 + 6,11, (corresponde al
26.62% de los enfermos). La EC precisd unamediade 0,91 +
12,9 cirugias (50,36%) con una significacién de p = 0,000 en
relaciéon con CU y Cl.

Mortalidad. (Tablas IV y V). Observamos una tasa de
mortalidad de 47,15, superior en CU (T = 61,94; p = 0,046),
sin diferencias en relacion con el sexo. La RMS que puede
observarse en latabla V, implica un aumento del riesgo relati-
vo de muerte, tanto para el conjunto de los pacientes con
ElIC, como para CU y EC, con relaciéon ala mortalidad de la
poblacién general.

DISCUSION

En una primera parte de este trabgjo, expresdbamos las
tasas de incidenciay prevalenciaen 5 areas del Principado de
Asturias. Ahora, pretendemos ampliar la informacién con
otros datos epidemiolgicos. Los resultados de los estudios
epidemiol 6gicos sobre la ElNC publicados hasta la actualidad,
a menudo son dispares, como expresdbamos en un estudio
previo de nuestro grupo (6). El esfuerzo, por lo tanto, debe
encaminarse en conseguir uniformidad metodoldgica, que
permitallegar a conclusiones univocas.

Al igua que en estudios previos espafioles (7-10), no hemos
encontrado diferencias en la distribucion entre CU y EC, asi
como tampoco encontramos diferenciaen ninguno de los grupos
de enfermedad en relacidn al sexo. Los dos estudios més recien-
tes presentan unos resultados con predominio de mujeres en la
EC en e Estudio Cooperativo Europeo (11), mientras que en €
estudio de Brullet y cols. (1,4/1,1) (12), se muestra predominio
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TABLA |

NIVEL CULTURAL

A % B. % cC. % D. % E %
ElC 9 (09) 549 (57,4) 221 (23) 111 (116) 66 (69)
(956)
cu 8 (1,52 337 (64,43) 108 (20,65) 47 (8,98) 23 (4,39)
(523)
EC * 1 (025 198 (50) 101 (25,50) 58 (14,64) 38 (9,59)
(396)
cl 14 (37,83) 12 (3243) 6 (1621) 5 (13,51)
(37)

EIIC: enfermedad inflamatoria intestinal crénica; CU: colitis ulcerosa; EC: enfermedad de Crohn; CI: colitis indeterminada, Nivel de estudios ( *) p = 0,0005.
(A=sin estudios; B = estudios primarios; C = estudios secundarios; D = diplomados; E = estudios superiores).

20 18,9
e (n=7)
2 16 -
.S
g 141 :
2 1ol 0 CU : 556
S 10- s W EC @405
8 8 ' ocl 37
c —
& 6 (n=42) .
3 EIIC: 998 (8,4%)
a 41
S 2+

0
CuU EC Cl P =0,053

Fig. 2. Asociacion Familiar. EIIC: enfermedad inflamatoria intestinal
cronica; CU: colitis ulcerosa; EC: enfermedad de Crohn; CI: colitis
indeterminada. Relacion de asociacion familiar entre ECy CU: p =
0,053.

de varones para esta misma enfermedad. En la CU ambos resul-
tados son uniformes, con predominio de varones. En ambos
casos sin significacion estadistica. En d estudio de Gower y
cols. (13), las mujeres tienen maés tendencia a padecer EC y
menor apadecer CU. El resto delos autores, obtienen resultados
dispares (14-19). Podemos por lo tanto deducir que no existe
uniformidad en la distribucién del sexo en este grupo de enfer-
medades y que probablemente su presentacion sea aeatoria.

Edad al diagnostico. En el consenso de Viena 1998 (20),
sevaloraexclusivamente la edad al diagndstico como variable
facilmente reproductible y por su relevancia social y clinica.
Nuestro grupo se ha interesado ademas por la edad de inicio
sintomético afin de intentar discriminar através de éstavaria-
ble, € diagnostico definitivo de la Cl. Sin embargo, no hemos
encontrado diferencias significativas que nos permitan la dis-
criminacién, ya que la Cl presenta un periodo de latencia y
tiempo de inicio intermedio entre CU y EC. Encontramos, a
igual que otros autores (15,18,21-23), un tiempo de latencia
muy superior en la EC sobre la CU, lo que parece sugerir que
este grupo de enfermos presenta una sintomatol ogia mas lar-
vada, que hace retrasar el diagndstico.

Laedad mediaa diagndstico, significativamente diferente
entre CU y EC, es similar a la de otras series publicadas
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(7,10,19,24-26). Monferrer y cols. 26 refiere una edad media
a diagnostico de 38,6 afios para la Cl, (igual ala nuestra) y
Stewenius y cols. (21) encuentra un pico de maxima inciden-
cia en las mujeres entre 20 y 29 afios, mientras que en los
varones este pico se encuentra entre los 10 y 19 afios.

Criterios diagnosticos. Destacamos la baja sensibilidad
discriminativa de la histologia en nuestro medio, siendo la
sintomatologia y la técnica endoscopica mas sensibles parala
CU, como ya ha sido descrito por Peray coals. (27), autor que
sefiala un 90% de seguridad diagndstica. Por el contrario, en
la EC, es la Radiologia la técnica de mayor seguridad diag-
nostica, aunque este dato esta sesgado debido a la alta fre-
cuencia de enfermos que sdlo tienen localizacion ileal de su
enfermedad y por tanto radiol6gicamente demostrable. No
podemos comparar con los resultados del Estudio Cooperati-
vo Europeo (11), dado que en ese trabajo evallan solo la téc-
nica empleada pero no especifican sobre los resultados de la
misma. Tampoco hemos incluido otras técnicas de imagen
tales como ecografia, TAC, o estudios isotépicos, dado que
por € largo periodo de tiempo analizado, esto no seriafactible
en los pacientes de diagndstico més antiguo.

Obsevamos un nivel cultura superior enlaEC y en la Cl
en relacion con la CU, aunque ésta tltima no en forma signifi-
cativa, quizas por € pequefio tamafio de la muestra. Nuestros
datos globales no difieren de los reflejados en otras publicacio-
nes (17,28), pero si destacamos la diferencia existente entre las
distintas enfermedades que componen la EIIC, a diferenciade
los resultados del estudio de Van Gossum y cols. (29).

Asociacion familiar. Las diferencias étnicas estdn empe-
zando a desaparecer segln nos aseguran Cottone y cols. (30),
subrayando el papel de los factores medioambientales en la
génesis de laenfermedad. Sefiaan que los parientes en primer
grado de pacientes con EC tienen un riesgo relativo de enfer-
medad entre 2 y 4. El factor de riesgo actualmente reconocido
maés fuerte para la enfermedad de Crohn es tener un pariente
con la enfermedad. Satsangi J y cols. (31) aseguran que la
concordancia entre los pares de gemelos y hermanos propor-
ciona fuerte evidencia de que los factores genéticos son
importantes en la patogénesis de la enfermedad.

En laactualidad, la hipétesis masfiable esquelaElIC tiene
una patogénesis multifactorial: antigenos y factores medioam-
biental es que actlian en los pacientes genéticamente predispues-
tos. Todos los estudios de agregacion familiar indican una alta
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TABLA I

EXTENSION (1.080 CASOS)

Extension cu (%) Cl (%) Extension EC (%)
Proctitis 77 (13,6) 2 (5,2) ileon 126 (30,3)
Distal 152 (26,9) 6 (15,8) Intestinal 46 (11,7
C. lzq. 147 (26,0) 7 (18,4) Colon 70 (16,7)
Extensa 34 (6,0) 3 (7,9) Colon+Intestinal 174 (41,3)
Pancolitis 113 (20) 5 (13,2)
Discontinuo 42 (7,5) 15 (39,5) E.G.D. 16 (3,7
EIIC: enfermedad inflamatoria intestinal crénica; CU: colitis ulcerosa; EC: enfermedad de Crohn; Cl: colitis indeterminada.
TABLA 11l
REQUERIMIENTOS QUIRURGICOS
N° de enfermos operados (%) Media (DE) Cirugias TQ
ElIC 271 (26,62) 0,44 +£6,11 453 1,67
CcuU 56 (9,91) 0,12 + 3,33 69 1,23
EC * 209 (50,36) 0,91+129 277 1,8
Cl 6 (15,78) 0,18 + 14,5 7 1,17

D E: Desviacion Estandar; Tasa Quirtrgica (TQ) = Razén: nl de Cirugias / Enfermos operados.
ElIC: enfermedad inflamatoria intestinal cronica; CU: colitis ulcerosa; EC: enfermedad de Crohn; CI: colitis indeterminada, Cirugias (*); p = 0,000.

TABLA IV

MORTALIDAD EN EIIC

cu EC Cl ElC

Total 35 11 2 48
(6,19%) (2,65%) (5,26) (4,71%)

(T=61,94) (T = 26,50) (T=0,004) (T =47,15)

Mujeres 15 4 1 20
(5,53%) (2,07%) (5,55%) (4,14%)

Hombres 20 7 1 28
(6,8%) (3,15%) (5%) (5,22%)

T = Tasa de mortalidad (N° muertes/1000 habitantes).
Mortalidad comparada: CU/ EC: p = 0,046.
Mortalidad comparada: Sexos: p = NS.

incidencia de familiares con ambas patol ogias, pero sobretodo
en la EC. En los ultimos afios, se ha publicado que la agrega-
cion familiar es mucho més alta en EC (entre un 4,5y 18,8%)
que en CU. El estudio Spanish Epidemiological and Economic
Sudy Group on Crohn’s Disease (28), refiere una asociacién
del 15% en la EC (6% con CU y 9% con EC), cifras mas atas
que las referidas en éste estudio, pero similares a las que obte-
nemos en e dreade Gijén (32). También se ha confirmado que
existen més enfermos con CU entre familiares de EC que a
revés. El estudio de Comesy cals. (33), redizado en € &reade
Caléis, parece dar mayor importancia a los factores ambienta
les, a descubrir una ata incidencia de pargjas sexuaes con

ElIC, no diagnosticados antes de la convivencia. No obstante,
ninguno de estos datos de familias, han aportado datos conclu-
yentes de que los patrones familiares sean determinados por
factores genéticos en lugar de ambientales (15,22,34-37).
Fenotipo (Extension). Hemos utilizado en este estudio para
lalocalizacion dela EC laclasificacion més antigua (4), que con
leves variaciones, fue propuesta por Sachar en la conferenciade
consenso de Roma 1991 (38). No utilizamos la clasificacion del
consenso de Viena de 1998 (20), dado que nuestro estudio ha
finalizado antes de ésta fecha. Los resultados de extensiéon que
publican los distintos autores, son muy variables, probablemente
debido alos diferentes criterios empleados alahoradetipificar a

20
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TABLA V

ElIC. RATIO DE MORTALIDAD ESTANDAR (RMS)

cu (%) Cl (%) Extension EC (%)
EIIC 1018 48 10,09 10,27 467  347-617 0,000
cu 565 35 10,09 5,70 6,14  4,28-854 0,000
EC 415 11 10,09 4,18 2,63  1,31-471 0,001
cl 38 2 10,09 2 1,00  12,1-361 0,000

Muertes Esperadas = poblacién x tasa referencia / 1000. RMS = Muertes observadas / muertes esperadas.
ElIC: enfermedad inflamatoria intestinal cronica; CU: colitis ulcerosa; EC: enfermedad de Crohn; CI: colitis indeterminada.

los enfermos, més que a diferencias geogréficas. Por ello, parece
de interés aplicar en € futuro los criterios consensuados por la
Conferenciade Viena (20). Igualmente la extension parala CU,
seexpresacon gran variabilidad en laliteratura, los datosrefleja
dos, son demasiado diversos para sacar conclusiones vaidas,
basta como gemplo las proporciones de proctitis que refieren
oscilan entre d 8% y & 59%, debido a mismo problema.
(6,7,12-15,17,20-25,28,34,39).

Cirugia. El nimero de cirugias necesarias para€l control de
la enfermedad es significativamente superior en la EC respecto
alas otras dos entidades, habiendo sido intervenidos el 26,62%
de todos los enfermos, correspondiendo ala EC una frecuencia
de 50,36%. Esta elevada tasa en relacion con otras publicacio-
nes (24,26), se debe a que hemos incluido cirugias menores,
como drengje de abscesos perianales. Hemos incluido todas las
intervenciones quirdrgicas, dado que nuestro interés es dar una
aproximacion de la morbilidad de las dos enfermedades. Nues-
tras tasas de cirugia en la CU son similares a las publicadas por
CedllaLanau y cols. (24) y menores que las referidas por otros
autores (23,40), destacando una disminucion de necesidad qui-
rdrgica en los Ultimos 4 afios que en afios precedentes, proba-
blemente por un mejor manejo terapéutico de éstos pacientes.

Mortalidad. Observamos un aumento ddl riesgo de muerte
en la EllC sobre la poblacién general, que ya destacdbamos en
una publicacion anterior (41), con una significacion estadistica
tanto para CU como para EC, superior en CU en relacién con
EC (p = 0,046), y sin relacion con e sexo. La mayoria de los
autores documentan estos mismos resultados (13,42-44); sin
embargo Munkholm y otros investigadores difieren de estas
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