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Resumen

Un año más, la DDW ha sido el foro en el que se han presentado numerosos estudios re-
lacionados con la enfermedad infl amatoria intest inal (EII).  Ent re ellos destacan numero-
sos estudios que cont ribuirán a conocer mej or los factores epidemiológicos que part ici-
pan en el desarrollo de la enfermedad de Crohn (EC) y la colit is ulcerosa (CU), a 
caracterizar las infecciones que algunos pacientes presentan, debido al uso de fármacos 
que alteran la función del sistema inmune, y a mej orar el diagnóst ico y la evaluación de 
la extensión y grado de act ividad de la EII mediante técnicas endoscópicas y de imagen.
Como en anteriores ediciones, es dif ícil destacar un único estudio por encima de los de-
más. De hecho, la relevancia de esta reunión internacional, la más importante en el 
campo de la gast roenterología, se debe al gran número de cont ribuciones que suponen 
un pequeño avance, modesto, pero mej ora al fi n y al cabo, en el manej o de nuest ros 
pacientes con EC y CU.
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Advances in the epidemiology, diagnosis and management of irritable bowel disease

Abstract

One year more, Digest ive Disease Week has served as a forum for the presentat ion of 
numerous studies on infl ammatory bowel disease (IBD). Notable among these studies were 
several that  contributed to a bet ter knowledge of the epidemiological factors that  play a 
role in the development  of Crohn’s disease (CD) and ulcerat ive colit is (UC). Studies were 
also presented that  characterized infect ions in some pat ients due to the use of drugs that  
alter immune system funct ion, while others aimed to improve the diagnosis and assessment  
of IBD extension and act ivity through endoscopic and imaging techniques. 
As in previous years, it  is diffi cult  to single out  any one part icular study. Indeed, the 
importance of this internat ional meet ing, the most  important  in the fi eld of 
gast roenterology, lies in the large number of cont ribut ions represent ing a small advance, 
which although modest , improve the management  of pat ients with CD and UC. 
© 2010 Elsevier España, S.L. All rights reserved.
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Factores genéticos y ambientales y desarrollo 
de enfermedad infl amatoria intestinal

Como es bien sabido, nuest ra concepción actual de la fi sio-
patología de la enfermedad infl amatoria intest inal (EII) se 
basa en que tanto la enfermedad de Crohn (EC) como la 
colit is ulcerosa (CU) se desarrollan en individuos genét ica-
mente suscept ibles, a part ir de la acción de una serie de 
factores ambientales. De dicha interacción resulta el reco-
nocimiento anómalo de componentes de la microbiota in-
test inal por parte de elementos del sistema inmune innato, 
como los receptores t ipo “ NOD”  o “ t ol l -l ike” .  Todo ello re-
sulta en una act ivación exagerada y sin cont rol de la casca-
da infl amatoria que, por últ imo, acaba causando las lesio-
nes intest inales. 

Por lo que a los factores genét icos se refi ere, es bien sa-
bido que tanto la CU como la EC son enfermedades poligé-
nicas con un gran número de factores genét icos implicados, 
tanto en su aparición como en su curso clínico y probabili-
dad de respuesta a fármacos1,2.  En este campo, se presentó 
un t rabaj o de gran relevancia, realizado por el Consorcio 
Internacional de Genét ica de la EII.  Este estudio, que inclu-
yó más de 20.000 casos de EC y cont roles sanos, ha permit i-
do ident ifi car 71 factores genét icos o “ SNP”  asociados a un 
mayor riesgo para desarrollar una EC. En los próximos años 
se llevarán a cabo estudios para comprender mej or la re-
percusión funcional de cada uno de esos genes y, lo que es 
más importante, este estudio permit irá seleccionar nuevas 
dianas terapéut icas, que deberían resultar en el futuro en 
nuevas est rategias de t ratamiento para la EC3.

Por ot ra parte, la DDW 2010 dest inó una sesión completa 
de comunicaciones orales a los t rabaj os realizados sobre 
factores ambientales y EII.  En ella se presentaron los resul-
tados de un estudio caso-cont rol,  poblacional, canadiense, 
que demost ró que la toma de ant ibiót icos durante el primer 
año de vida incrementa 5 veces el riesgo de desarrollar una 
EII4.  Ot ro interesante estudio epidemiológico, que incluyó 
de forma prospect iva y durante 5 años a más de 130.000 
suj etos en Alemania, Dinamarca y Suecia, halló una asocia-
ción posit iva ent re el consumo regular de aspirina y el ries-
go de desarrollar EC, de forma que ésta era 7 veces mayor 
en los consumidores de aspirina. Debe señalarse, no obstan-
te, que dicha asociación únicamente se observó en los suj e-
tos fumadores. Esta interacción ent re aspirina y tabaco 
plantea la duda de si la aspirina es realmente un factor de 
riesgo para desarrollar EC (un efecto que podría estar me-
diado por la inhibición de la síntesis de prostaglandinas, 
etc.) o no. Podría darse el caso de que la asociación ent re 
aspirina y EC se debiera únicamente a que el tabaco es un 
factor de riesgo común a EC y patología cardiovascular que, 
como es bien sabido, precisa a menudo del t ratamiento con 
aspirina5.

Siguiendo con los factores ambientales, se presentó un 
estudio americano que demuest ra que hay una relación po-
sit iva ent re el grado de contaminación ambiental y la nece-
sidad de ingreso hospitalario en los pacientes con EC y CU. 
De ent re los contaminantes ambientales, este estudio apun-
ta al dióxido de sulfuro y al óxido de nit rógeno como los más 
probablemente relacionados. Si bien la asociación fue esta-
díst icamente signifi cat iva en el caso de las 2 enfermedades, 
su magnitud fue mayor en la EC que en la CU6.  

Por últ imo, se ha sugerido recientemente que sufrir una 
gast roenterit is infecciosa es un factor de riesgo que incre-
menta el riesgo de desarrollar una EII7,8.  El hecho de que 
también se haya descrito su relación con el síndrome de 
intest ino irritable y la dispepsia funcional9,10 sugiere que la 
persistencia de un cierto grado de infl amación intest inal, 
una vez resuelta la gast roenterit is aguda, o bien determina-
dos cambios morfológicos relacionados con dicha infección, 
pueden resultar en un amplio espect ro de patologías cróni-
cas del aparato digest ivo, tanto “ funcionales”  como media-
das inmunológicamente. 

En esta edición de la DDW se presentó un interesante 
t rabaj o para invest igar la relación que hay ent re gast roen-
terit is aguda y EII.  Para ello se seleccionó a la población 
expuesta a un brote de gast roenterit is aguda, por Escheri-

chia col i 0157:H7 y Campylobact er ,  que tuvo lugar en 
Walkerton (Ontario, Canadá) en el año 2000, debido a la 
contaminación del suminist ro de agua potable. Este estudio 
encont ró una elevada frecuencia de casos incidentes de EC, 
si bien las diferencias con las tasas reportadas en esta área 
geográfi ca no alcanzaron la signifi cación estadíst ica11.  En 
cualquier caso, esta tendencia parece apoyar las evidencias 
previas ya mencionadas.

Infl uencia de la dieta en el desarrollo 
de enfermedad infl amatoria intestinal

A diferencia de la microbiota intest inal,  que en la actuali-
dad es reconocida como un elemento fundamental en la 
fi siopatología de la EII,  actualmente no disponemos de evi-
dencias convincentes que demuest ren la part icipación de 
la dieta o de determinados componentes de ésta en el de-
sarrollo de EC o CU. Diversos estudios abordaron esta cues-
t ión en la DDW 2010. El primero de ellos incluyó a una co-
horte de muj eres francesas de ent re 40 y 65 años de edad, 
sin ot ras enfermedades relevantes, y estudió la composi-
ción de su dieta, así como la posible relación ent re los 
componentes de la dieta y el desarrollo de EII durante el 
seguimiento. Este estudio encont ró un mayor riesgo de de-
sarrollar una EII en las muj eres que tenían un elevado con-
sumo de proteínas de origen animal.  En cambio, no halla-
ron ninguna infl uencia de los lípidos o los carbohidratos en 
dicho riesgo12.

A la misma conclusión llegó el estudio europeo EPIC. Éste 
incluyó a más de 300.000 suj etos, varones y muj eres de 
ent re 20 y 80 años de Reino Unido, Suecia, Dinamarca, Ale-
mania, Francia e Italia. En esta amplia cohorte, seguida de 
forma prospect iva, no se halló ningún t ipo de relación ent re 
el consumo de azúcares y el riesgo de desarrollar una EC13.  
Las conclusiones de los 2 mencionados estudios sugieren 
que las observaciones previas, a menudo como resultado de 
estudios ret rospect ivos, que sugerían una asociación ent re 
consumo de azúcares y EC, fueron el resultado de un sesgo 
de recuerdo en los pacientes que habían desarrollado una 
EC. Por últ imo, ot ro estudio basado en un subgrupo de suj e-
tos incluidos en el mencionado estudio EPIC, concluyó que 
el consumo de ácido oleico t iene un efecto protector para 
el desarrollo de CU14.  Es de destacar que los resultados de 
este estudio fueron corregidos por el consumo de ot ros 
componentes de la dieta, como ot ro t ipo de ácidos grasos, 
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así como también por el consumo de tabaco, dado su cono-
cido efecto protector para el desarrollo de CU. Estos resul-
tados, de confi rmarse en ot ros estudios, sugerirían que la 
suplementación de la dieta con ácido oleico puede ser út il 
en el manej o de los pacientes con CU.

Infecciones como complicación asociada al 
tratamiento de la enfermedad infl amatoria 
intestinal

Es un hecho bien conocido que los pacientes afectados de 
una EII y, en especial,  los somet idos a t ratamiento inmuno-
supresor durante un prolongado período poseen un mayor 
riesgo de presentar sobreinfección del colon por citomega-
lovirus (CMV). Esta complicación es especialmente relevan-
te en la práct ica clínica, por cuanto los síntomas de la in-
fección por CMV pueden ser confundidos con los causados 
por la EII,  de forma que se interprete esta infección como 
una falsa refractariedad al t ratamiento establecido para la 
EII.  En esta edición de la DDW se presentaron los resultados 
de un estudio que evaluó la relación existente ent re la in-
tensidad de la infección colónica por CMV (se consideró in-
fección más importante cuando, además de la posit ividad 
de la inmunohistoquímica, había cuerpos de inclusión, visi-
bles en la t inción con hematoxilina-eosina) y la necesidad 
de requerir colectomía en pacientes con CU. Este estudio 
demost ró que los casos con “ infección importante”  requie-
ren más a menudo colectomía. De forma interesante, no se 
halló ningún t ipo de relación ent re colectomía y presencia 
o los valores de ant ígeno de CMV en sangre periférica ni 
tampoco con los valores de ADN del CMV en sangre periféri-
ca, medidos mediante PCR15.

Ot ra infección muy frecuente hallada en los pacientes 
afectados de EII es debida a Clost ridium diffi ci le.  Dos estu-
dios sobre este tema fueron presentados como comunica-
ción oral en la misma sesión. En el primero, realizado en 
hospitales terciarios americanos, se demost ró que la tasa 
de infección por C. dif fi ci le en los pacientes con EII hospi-
talizados se ha duplicado en los últ imos 10 años. La relevan-
cia de esta asociación se demuest ra por el hecho de que 
tanto la tasa de colectomía como la mortalidad se han in-
crementado, en relación con los pacientes con EII ingresa-
dos que no presentan infección por C. dif fi ci le16.  Los auto-
res apuntan al uso indiscriminado de ant ibiót icos de amplio 
espect ro como la causa más probable de los cambios obser-
vados. En ot ro estudio, dirigido a evaluar la relación exis-
tente ent re t ipo de t ratamiento y riesgo de infección por C. 

dif fi ci le, se demost ró que el subgrupo de pacientes con EII 
t ratados con inmunosupresores es el que posee una mayor 
tasa de sobreinfección por C. dif fi ci le, mient ras que la tasa 
más baj a corresponde a los pacientes t ratados únicamente 
con 5ASA17.

Mejora en el estudio de la enfermedad 
infl amatoria intestinal mediante endoscopia 
y técnicas de imagen

Una de las áreas que más ha evolucionado en los últ imos 
años, con relación al manej o de los pacientes con EII,  es la 

aplicación de nuevas técnicas endoscópicas y de imagen 
para realizar el diagnóst ico de EC y CU, defi nir su exten-
sión, cuant ifi car el grado de act ividad infl amatoria y, por 
últ imo, detectar precozmente complicaciones como la dis-
plasia o cáncer colorrectal.  Estos avances, facilitados por la 
rápida evolución tecnológica, han resultado en una serie de 
comunicaciones en la DDW 2010 sumamente interesantes. 
En uno de estos estudios, en el que se ut il izó endomicrosco-
pia confocal, se demost ró que los pacientes con CU o EC 
colónica en remisión clínica y endoscópica poseen cambios 
est ructurales, persistencia de microinfl amación una neovas-
cularización anómala y una permeabilidad vascular aumen-
tada. Los autores sugieren que la persistencia de estos cam-
bios puede explicar la tendencia a cursar a brotes de la 
enfermedad18.  Además, la aplicación de esta tecnología so-
fi st icada podría permit irnos “ ir más allá”  de la simple cica-
t rización mucosa, evaluada mediante endoscopia conven-
cional, ahora tan en boga. Este t rabaj o demuest ra, además, 
que las alteraciones en la regeneración glandular y la per-
sistencia de la microinfl amación se relacionan con una ex-
presión anómala de la molécula survivin, y que los cambios 
de angiogénesis e incremento de la permeabilidad vascular 
se deben a un incremento de VEGF18.

Por lo que se refi ere a la aplicación de técnicas de ima-
gen en el manej o de los pacientes con EII,  en los últ imos 2-3 
años ha quedado claro que la resonancia magnét ica (RM) 
debe ser, a menudo, la técnica de elección, debido a su 
elevada resolución y calidad de imagen, j unto a la ausencia 
de irradiación. En ese sent ido, un estudio clave para la con-
solidación de la RM fue la publicación, por parte del grupo 
del Hospital Clínic de Barcelona, de un estudio que demos-
t raba la elevada precisión diagnóst ica de esta técnica, al 
comparar los hallazgos de la RM con los de la colonoscopia, 
ut il izada como pat rón oro, y proponía un nuevo índice para 
cuant ifi car la act ividad infl amatoria en los pacientes con EC 
colónica, basado en los hallazgos de la RM (índice MaRIA)19.  
Este mismo grupo presentó en la DDW 2010 un segundo es-
tudio, cuyo obj et ivo era validar la ut il idad del índice pro-
puesto en una cohorte independiente de pacientes. Los re-
sultados de este estudio han demost rado que el índice 
MaRIA posee una muy elevada precisión no sólo para ident i-
fi car a los pacientes act ivos, sino también para diferenciar 
a los que presentan un brote grave de los que únicamente 
presentan act ividad leve de su EC20.
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