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Resumen
La incidencia y consecuentemente la prevalencia de las

enfermedades Inflamatorias intestinales (EII) ha au-

mentado en las últimas décadas. Pueden debutar a

cualquier edad sin predominio claro de sexo y con por-

centajes similares a los de la población general en tér-

minos de mortalidad en su evolución natural, pero con

una mayor incidencia de cáncer colorrectal relaciona-

do claramente con la inflamación crónica y la dura-

ción de la enfermedad. Muy probablemente las EII

sean enfermedades poligénicas que comparten genes

que aumentarían la susceptibilidad de padecerlas y por

el contrario se asocian a genes específicos para cada una

de ellas (EC y CU). Entre los factores de riesgo ambien-

tales que alterarían la respuesta inmune originando los

diferentes fenotipos que conocemos de ambas enferme-

dades es el tabaco el que mayor significación tiene, con

un comportamiento diferente en ambas enfermedades,

aunque también se han descrito asociaciones con la

apendicectomía, los anticonceptivos, las infecciones, la

dieta, la higiene en la infancia y la toma de antiinfla-

matorios no esteroideos.

Palabras claves: epidemiología, colitis ulcerosa, enfer-

medad de Crohn, factores de riesgo, historia natural.

Epidemiology of inflammatory bowel
disease: controversies in classical
epidemiology
Summary
Incidence and prevalence of inflammatory bowel disea-

ses (IBD) have shown a dramatic increase in last deca-

des. Diagnosis can be made at any age, no sex predo-

minance is apparent, and while mortality rates are si-

milar to in general population, higher rates of colorec-

tal cancer are evident in most studies, probably as a

consequence of long-term chronic inflammation. Pro-

bably, IBD are polygenic diseases sharing genes of sus-

ceptibility for both of them (Ulcerative colitis and

Crohn disease), but with other specific different genes

for each one. Among environmental risk factors descri-

bed, smoking is the most important, with different be-

haviour in both diseases, though there have been des-

cribed other associated risk factors like appendectomy,

oral contraceptives, infections, diet, childhood hygiene,

and non-steroidal anti-inflammatory intake.

Key words: epidemiology, ulcerative colitis, Crohn´s

disease, risk factors, natural history

El estudio epidemiológico de las enfermedades in-

flamatorias intestinales (EII) 1 permite estimar la im-

portancia que tienen las mismas dentro de la comu-

nidad, la forma en la que cambia su incidencia pre-

valencia a lo largo del tiempo y la asociación o no

con distintos factores ambientales que modifican su

historia natural actuando como "factores de riesgo"

o bien como "factores protectores", siendo estos tres

objetivos necesarios para poder abordar de forma

completa tanto desde un punto de vista individual

como colectivo todos los aspectos de las EII.

La realización de estudios epidemiológicos de las

EII presenta serias dificultades debido a diversos fac-

tores en su historia natural como son su comienzo

insidioso que retrasa su diagnóstico incluso meses, la

existencia de proctitis aislada, muchas veces consi-

derada como entidad diferenciada, así como la exis-

tencia de cierto número de casos en los que es difí-

cil determinar el diagnóstico diferencial entre Coli-

tis Ulcerosa (CU) y Enfermedad de Crohn (EC). Al

no existir criterios diagnósticos universales acepta-

dos, el estudio comparativo de los diferentes estu-

dios epidemiológicos en las distintas áreas geográfi-
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cas es complejo y responsable, al menos en parte, de

la variabilidad de datos disponibles hasta el momen-

to. Por otro lado, existe la complicación añadida de

ser una enfermedad relativamente poco frecuente

que requiere un gran esfuerzo para recoger el sufi-

ciente número de casos en orden a extrapolar con-

clusiones sobre su etiología, historia natural y efica-

cia en los distintos tipos de tratamientos a utilizar.

Clásicamente la incidencia de las EII presentaba

un gradiente Norte-Sur.2 Veremos en esta revisión

cómo la incidencia y prevalencia de estas enfermeda-

des ha aumentado significativamente a lo largo de las

últimas décadas a escala mundial. Clásicamente,

existía una distribución bimodal en edad, una mayor

mortalidad a largo plazo de estos pacientes, así como

una mayor incidencia de cáncer colorectal CCR tan

sólo en pacientes con CU y no en EC. Veremos có-

mo no está clara esta distribución por edad y sexo,

con una mortalidad global similar a la población ge-

neral y un aumento en la incidencia de CCR en los

pacientes con CU, pero también en los pacientes con

EC. Por último, veremos qué es lo que ha cambiado

en los factores de riesgo tanto ambientales como ge-

néticos asociados descritos en la literatura.

1. Epidemiología descriptiva

1.1. Incidencia

Actualmente y basados en los datos epidemiológi-

cos disponibles, observamos un aumento de la inci-

dencia de las enfermedades alérgicas y autoinmunes

en los países desarrollados a lo largo de las últimas 3

décadas, asociado a un descenso en la incidencia de

muchas enfermedades infecciosas como resultado de

las vacunaciones o simplemente atribuido a una ma-

yor higiene y una mejora en las condiciones socioe-

conómicas.3 Las enfermedades inflamatorias intesti-

nales no son una excepción a esta tendencia y pre-

sentan un aumento en las tasas de incidencia y, por

lo tanto, de su prevalencia.

Las observaciones generales en el norte de Europa

y América determinan que la incidencia de la CU

aumentó substancialmente en los inicios y tercio

medio del siglo XX, estabilizándose posteriormente,

mientras que la incidencia de la EC ha estado au-

mentando desde la mitad del siglo XX.4 En el mun-

do occidental se observó un marcado aumento de la

incidencia tanto en EC como en la CU durante los

años sesenta y setenta después de alcanzar una me-

seta entre 7 y 12 nuevos casos /105 habitantes/año,

respectivamente. En la actualidad las tasas tienden a

estabilizarse en áreas de alta incidencia como en el

norte de Europa y América, mientras que continúan

subiendo en áreas de baja incidencia como Europa

del sur, Asia y países subdesarrollados.5

Sin embargo, lo cierto es que también dispone-

mos de escasos datos fiables para establecer estas

comparaciones. Pocos estudios se repiten en las mis-

mas áreas y con las mismas premisas en iguales po-

blaciones en tiempos consecutivos diferentes o con

vigilancia a largo plazo. En muchos casos, las tasas se

infieren de forma indirecta a través de estudios rea-

lizados con registros de ingresos hospitalarios y estu-

dios de mortalidad. Incluso se ha demostrado que

en estudios de reevaluación del diagnóstico en la

CU nada menos que un 12% de los pacientes tuvie-

ron que ser reclasificados.6

En Canadá y Estados Unidos, y aunque la meto-

dología es retrospectiva, la recolección de datos inci-

dentes es exhaustiva y fundada en una base de datos

creada específicamente para recoger todos los casos

incidentes de enfermedad inflamatoria intestinal. La

ventaja que tienen estos estudios es poder observar

cómo varía a lo largo del tiempo la incidencia de es-

tas enfermedades ya que son datos recogidos con la

misma metodología y fácilmente comparables. El

grupo estadounidense ha publicado 3 estudios que

recogen la incidencia de CU y EC desde 1940 hasta

2000, describiendo un aumento desde 1940, perma-

neciendo sus cifras estables unos 30 años y comen-

zando un aumento sobre todo a expensas de la EC

(incremento del 31%) a partir de 1991, mantenién-

dose la CU estable e incluso decreciendo (7%).7-9 El

grupo canadiense ha publicado también 3 estu-

dios 4,10,11 que reflejan la mayor incidencia de EC pu-

blicada nunca y descrita ya desde 1987, mantenién-

dose estable hasta la actualidad. Las tasas de inciden-

cia de CU también son altas, pero similares a otros

países europeos (Islandia, Dinamarca) y también

permanece estable. En América Central el único es-

tudio prospectivo y poblacional publicado en 2004 12

refleja unas tasas de incidencia de CU y EC de 12,53

y 5,89 respectivamente, similares a las tasas de inci-

dencia de los países nórdicos, así como a las publica-

das en los más recientes estudios europeos.

Analizando la evolución de las tasas de incidencia

de los estudios prospectivos realizados en los países

europeos 13-35 vemos que en la mayoría de ellos tanto

las tasas de CU como de EC han ido aumentando a

lo largo de los años. En lo referente a la CU, vemos

cómo los estudios poblacionales realizados tanto en

Francia,13-15 Grecia16,18 Países Bajos 19,20 y España 22-30

muestran un incremento progresivo a lo largo del
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tiempo. En Noruega se mantiene estable e incluso

en descenso, pero con cifras elevadas (14,8-

13,6/100.000 hab/año).31-33 Respecto a la EC, obser-

vamos lo mismo,17,19-29,34,35 excepto en Francia, donde

la evolución parece ser la contraria, aunque con po-

cas diferencias entre los estudios (4,9-4,05/100.000

hab/año).13-15

En el Figura 1 se muestran los estudios prospecti-

vos y poblacionales realizados en las mismas áreas en

períodos de tiempo diferentes, pudiendo observarse

las diferencias de tasas de incidencia en el tiempo.

la EC. En la Tabla 1 vemos reflejados los datos más

recientes en cuanto a prevalencia de CU y EC en

Europa, EE.UU y Canadá.7,8,10,11,25,36-44

1.3. Edad, sexo y diferencias étnicas

Las EII clásicamente han seguido una distribución

bimodal respecto a la edad de incidencia con un pi-

co de incidencia en la segunda-tercera década segui-

do de un segundo pico de incidencia, aunque me-

nor, en las últimas décadas de la vida. En una revi-

sión sistemática basada en un estudio de cohortes

poblacional de EC en Norte América,45 la edad me-

dia de diagnóstico mantuvo un rango entre 33.4 a

45 años, con una edad media de diagnóstico de 29.5

años. La media y mediana edad al diagnóstico de

CU son en general 5-10 años posteriores a las me-

dias y medianas asociadas con la EC.8,46

Respecto a los datos referidos al sexo, los resulta-

dos son controvertidos. En el estudio europeo,2 así

como en el estudio de Brullet,22 se ha descrito una

mayor incidencia en varones; mientras que otros es-

tudios no lo confirman.24,25

Existen importantes diferencias étnicas tanto en la

incidencia y la prevalencia de las EII, evidenciándo-

se el porcentaje más alto de incidencia descrito en-

tre las personas de raza blanca y el porcentaje más

bajo entre los asiáticos. Estudios realizados en po-

blaciones emigrantes sugieren que esas diferencias

1.2. Prevalencia

Los estudios publicados hasta el momento son es-

casos, pero basados en ellos podemos estimar que la

prevalencia es aproximadamente 10-14 veces la inci-

dencia de CU y 10-20 veces la incidencia de EC.

Los datos más elevados documentados hasta ahora

de prevalencia de CU y EC son los hallados en

Olmsted (Minnesotta) 7,8 con cifras muy superiores a

la incidencia media: 23 veces superior a la inciden-

cia de la CU y 18 veces superior a la incidencia de

Figura 1. Estudios seriados en el tiempo 
CU

EC

Tabla 1. Prevalencia de EII (100.000 habitantes/año).

* Cifra total de EII
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raciales están más relacionadas con el estilo de vida

y las influencias ambientales que con verdaderas di-

ferencias genéticas.47-49 No obstante, y por el contra-

rio, se ha descrito una prevalencia estable y 2-4 ve-

ces mayor que en ninguna otra etnia entre los ju-

díos, independientemente del área geográfica donde

ésta se ha estudiado.50

1.4. Mortalidad 

Clásicamente se ha descrito un aumento en la

mortalidad de los pacientes afectados con EII con

significación estadística tanto para la CU como pa-

ra la EC.51 Sin embargo, estudios más recientes do-

cumentan una mortalidad que va disminuyendo 52,53

e incluso que no difiere de la población control.8

Tan sólo hay publicados tres artículos prospecti-

vos que reflejen cifras de mortalidad.54-56 En ningu-

no de los tres se observa un aumento de mortalidad

entre los pacientes con CU, pero por el contrario, sí

describen en los dos últimos 55,56 un aumento en la

mortalidad de los pacientes con EC más significati-

vo en los pacientes mayores de 40 años, sin diferen-

cias para ambos sexos, con una tendencia al aumen-

to de riesgo en afectación colónica y con el patrón

inflamatorio al diagnóstico, aunque sin diferencias

significativas.56 La mayor incidencia de fumadores

entre esta subpoblación de pacientes con EC podría

contribuir en parte a la mayor mortalidad descrita.

1.5. Cáncer colorrectal

La existencia de un patrón inflamatorio extenso

(pancolitis) 57 con actividad difícilmente controlable

con medicación y la duración de la enfermedad 58

parecen ser las características que se asocian signifi-

cativamente al desarrollo del cáncer colónico, sien-

do su patrón anatomopatológico más frecuente el

de tumores poco diferenciados y/o mucinosos. En

un meta-análisis 59 de 116 estudios revisados de la li-

teratura para calcular la incidencia de cáncer de co-

lon en los pacientes con CU, se estimó una tasa de

3.7% (95% CI 3.2-4.2%); de estos 116 estudios,

con probabilidades acumuladas de 2% a los 10

años, 8% a los 20 años y 18% a los 30 años.

Contrariamente a lo descrito previamente, parece

que la afectación colónica de los pacientes con EC

presenta un mayor riesgo de desarrollo de CCR se-

gún los últimos estudios publicados en los que al

igual que en los pacientes con CU es la inflamación

mantenida el principal factor de riesgo en estos pa-

cientes con riesgos relativos que varían entre 2,5 y

5,6.56,60,61

2. Factores de riesgo

Muchos han sido hasta ahora los factores ambien-

tales relacionados con las enfermedades inflamato-

rias intestinales, permaneciendo actualmente sin

aclarar el mecanismo fisiopatogénico de cada uno de

ellos. Algunos de estos factores se comportan de ma-

nera totalmente diferente en la CU y en la EC, re-

forzando la hipótesis de que ambas entidades, aun-

que compartiendo algunas características clínicas y

fisiopatológicas, son probablemente entidades hete-

rogéneas. De los factores asociados estudiados, son

los factores genéticos y el tabaco los que presentan

una asociación significativa con el debut y la histo-

ria natural de estas enfermedades. También se han

descrito otros factores como los agentes infecciosos

y la dieta, la apendicectomía y la toma de anticon-

ceptivos orales.62,63 Resumimos en la Tabla 2 el papel

de los diferentes factores ambientales estudiados y

las EII por separado.

2.1. Predisposición genética

Estudios en gemelos

Entre los estudios europeos más amplios realiza-

dos, se destacan los dos estudios suecos,64,65 el estudio

danés 66 y el inglés 67 en los que se describe una con-

cordancia genética de entre 20-50% para gemelos

homocigotos con EC, mientras que en gemelos dici-

góticos con los mismos factores ambientales la con-

cordancia desciende al 10%. Más recientemente el

análisis de la cohorte sueca 65 aporta evidencia de que

incluso los diferentes fenotipos podrían estar tam-

Tabla 2. Asociación de los diferentes factores de riesgo

con la CU y EC.
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bién genéticamente determinados. Respecto a los pa-

cientes con CU, también existe concordancia pero

más débil que en los pacientes con EC, estimándose

en un 16% para los gemelos homocigóticos y 4%

para los dicigóticos.64-67 En la misma línea la concor-

dancia en los fenotipos también es más débil.

En resumen, existe una mayor concordancia en

los gemelos, sobre todo homocigóticos, para desa-

rrollar un tipo determinado de EII, pero esta con-

cordancia, en el mejor de los casos, no alcanza el

50%, traduciendo un importante papel de los facto-

res de riesgo ambientales.

Estudios en familiares 

La asociación familiar en las EII se ha documenta-

do en numerosos estudios, describiendo porcentajes

de antecedentes familiares de EC en el caso de un pa-

ciente con EC de 2-14% y antecedente familiar de

cualquier tipo de EII de 5%. Por otra parte, la pro-

babilidad de tener un antecedente familiar con CU

de un paciente con CU es de 7-11% y de cualquier

tipo de EII 8-14%,68-76 lo que apoya la existencia de

genes comunes para ambas enfermedades. No obs-

tante, estos estudios tienen sesgos tales como: el aná-

lisis de pacientes hospitalizados (no todos son estu-

dios poblacionales), algunos de ellos sólo analizan fa-

miliares de primer grado y presentan diferentes pe-

riodos de seguimiento. 

Estudios de identificación de genes de susceptibilidad

Hay dos modos esenciales de estudiar las asociacio-

nes genéticas en enfermedades multifactoriales: los

estudios de clonación o ligamiento de genes y los es-

tudios de vinculación genética. Una reciente revisión

publicada recientemente en Nature analiza en pro-

fundidad estos estudios específicamente en la EC.77

• Estudios de clonación de genes sospechosos lleva-

dos a cabo en 2001 78,79 identificaron el gen

CARD 15 en el cromosoma 16 (IBD1) que codi-

fica el receptor dominio de oligomerización de

nucleótidos 2 (NOD2) cuya mutación es respon-

sable de un aumento de susceptibilidad para pa-

decer la EC (50% de los pacientes con EC son

portadores de al menos una mutación en este

gen).80 Posteriormente en el año 2004 se identifi-

caron con esta técnica 2 nuevos loci: en el cromo-

soma 10 el locus 10q23 (gen DLG5) 81 y en el cro-

mosoma 5 el locus 5q31 (gen IBD5).82

• Amplios estudios de vinculación genética eva-

luando todo el haplotipo realizados durante los

diez últimos años han descrito al menos otras 30

señales relevantes que podrían estar relacionadas

con las EII. Además de los descritos NOD2 y

IBD5, los genes IL23R en cromosoma 1,

ATG16L1 en cromosoma 2 y el gen desierto en

cromosoma 5p13.1 son genes fuertemente rela-

cionados con las EII. La posible asociación con el

resto de genes descritos permanece desconocida.

Incluso las diferentes mutaciones descritas se aso-

cian a diferentes fenotipos de la enfermedad, así

como a diferentes factores de riesgo,83 datos que

apoyan los resultados realizados en gemelos. No

obstante, es posible que loci de pequeño tamaño

podrían no detectarse con este tipo de estudios de

vinculación.84

2.2. Tabaco

El tabaco es un claro factor significativo en el debut

y en la evolución posterior de los pacientes con EII,

con un comportamiento diferente para ambas enfer-

medades. En el único metaanálisis publicado hasta

ahora,85 incluyendo 13 estudios de pacientes con CU

y 9 con EC, confiere al fumador un aumento de ries-

go para EC y una disminución del riesgo para CU.

En un estudio caso-control publicado en GUT 86

se incluyen 242 familias con EII y 658 pacientes.

De las 89 parejas de hermanos con discordancia en

cuanto al tabaco en el momento del diagnóstico, 23

eran discordantes para el diagnóstico. En 21 de es-

tos casos el diagnóstico era de EC en el fumador y

por el contrario de CU en el no fumador (OR 10,4,

CI 2,6-92, p<0,0001), lo que muestra claramente el

papel diferente que el tabaco tiene para el desarrollo

de una u otra enfermedad 

Ya en 1982, Harries y col,87 observaron que el fu-

mar parecía proteger a los pacientes contra la CU.

El hecho de no fumar aumenta el riesgo de desa-

rrollar una CU en un 1.7 frente a los fumado-

res 63,87-89 y el ex-fumador tiene incluso un mayor

riesgo que el no fumador, con más número de bro-

tes, más diarrea y necesidad de más ingresos hospi-

talarios;89-94 mientras que el hecho de fumar se

comporta como factor protector en el desarrollo y

posterior evolución clínica.95 Recientemente estu-

dios experimentales 96,97 apoyan la relación existen-

te entre el tabaco y la CU.

El riesgo estimado de un fumador para desarrollar

una EC es aproximadamente el doble que el de un

no fumador, con un riesgo relativo de 2 en el meta-

análisis realizado por Logan en 1988 88 y de 2.4 en el

realizado por Calkins en 1989;91 y el hecho de con-

tinuar fumando se convierte en un potente efecto

adverso en su evolución clínica presentando estos

pacientes un mayor número de brotes, más diarrea,
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y/o patogenia de la EII,111,112 incluyendo bacterias:

(E. Coli, Yersinia enterocolítica, Clostridium, Campy-

lobacter, Wolinella, Mycoplasma, Chlamidia, varian-

tes de pseudomona con pared defectuosa; micobacte-

rias: Mycobacterium paratuberculosis, avium, kansa-

sii) y virus: (Herpes virus, Citomegalovirus). Los gér-

menes más estudiados han sido las micobacterias,

pero ninguna de ellas ha demostrado de forma con-

cluyente su papel patógeno en esta enfermedad. Re-

cientemente un estudio caso-control detecta DNA

específico de Micobacterium avium paratuberculosis

en el 33,8% de los 361 pacientes de una cohorte po-

blacional de EC frente a 21,5% de los 200 contro-

les [OR 1,86: (IC 95%:1,247-2,785)].113

2.6. Dieta y factores higiénicos

En varios estudios se describe el papel de la inges-

ta de azúcar como factor de riesgo para desarrollo de

EC o CU, así como la menor proporción de consu-

mo de fruta, verdura y fibra en estos pacientes con

EII.114-118 Se necesitan estudios prospectivos para

confirmar el papel que juega la dieta en las EII. 

De acuerdo con el incremento en las tasas de inci-

dencia de EC en los países desarrollados, los autores

de un estudio publicado en 1994 analizando los di-

ferentes factores higiénicos concluyen que la EC y

no la CU es más frecuente en niños que dispusieron

en su infancia de agua caliente y baños separados,

datos indirectos de un mayor nivel socioeconómi-

co.119,120 Recientemente en una revisión se analizan

los diferentes factores etiológicos que apoyarían esta

hipótesis de la higiene en el cambio de incidencia de

las EII.121

2.7. Antiinflamatorios no esteroideos (AINES)

El papel que los AINES juegan en las EII perma-

nece en discusión. Algunos estudios han encontrado

asociación entre AINES y aparición 122 o brote 123 de

las EII, mientras que otros estudios no demuestran

asociación alguna.120

3. Conclusiones

• La incidencia y consecuentemente la prevalencia

de las EII, así como otras enfermedades de origen

autoinmune y alérgicas, han aumentado en las úl-

timas décadas asociadas a un descenso de otras

muchas enfermedades de origen infeccioso. 

• Muy probablemente las EII sean enfermedades

poligénicas que, compartiendo genes que aumen-

tarían la susceptibilidad de padecerlas y otros es-

pecíficos para cada una de ellas (EC y CU), esta-

un elevado número de ingresos hospitalarios y una

necesidad mayor de tratamiento inmunosupresor

comparado con los no fumadores o los exfumado-

res.98-102 También en la cirugía del paciente con EC

el ser fumador se asocia a un mayor riesgo de recu-

rrencia postquirúrgica,103 siendo éste el único factor

de riesgo asociado significativamente hasta el mo-

mento en los pacientes operados.

2.3. Apendicectomía

Parece claro el papel protector de la apendicecto-

mía previa para el desarrollo de CU con un descen-

so de riesgo de hasta 69% en estos pacientes según

muestra un metaanálsis que incluye 17 estudios ca-

so-control,104 estando en discusión su papel en los

pacientes con EC. Recientemente un estudio caso-

control muestra un papel protector de la apendicec-

tomía en ambas EII con un OR ajustado por edad,

tabaco y sexo de 0,23 la CU y un 0.34 para EC en

pacientes menores de 20 años.105

2.4. Anticonceptivos

Un metanálisis 106 de 16 estudios muestra un dis-

creto aumento de riesgo para desarrollo de EC, pe-

ro no encuentran asociación con la CU. Estudios

caso-control más recientes, no incluidos en el me-

tanálisis anterior, sugieren una asociación con

EC,107,108 más específicamente relacionados con la

toma prolongada o con elevadas dosis de estróge-

nos.107 Quizás el cambio en la concentración en es-

trógenos de las píldoras anticonceptivas sea el res-

ponsable de las contradicciones respecto a este fac-

tor en la EII, como se apunta en una carta publica-

da en Gut en 2000 109 y actualmente parece que el

uso de estos fármacos con su actual composición no

influirían en modo alguno ni en la evolución de la

CU ni en la EC.

2.5. Infecciones 

Existe fuerte evidencia científica que demuestra

un papel importante de la flora endógena intestinal

en el desarrollo de las EII, ya que experimentalmen-

te en ratas sin flora intestinal no somos capaces de

inducir una EII.110 No obstante, hasta el momento

no existe ninguna evidencia clínica que demuestre

una causa etiológica infecciosa, aunque sí parecen

existir múltiples mecanismos mediante los cuales di-

ferentes agentes infecciosos contribuyen en la pato-

génesis de estas enfermedades.

Se han descrito hasta el momento múltiples gér-

menes que podrían estar implicados en la etiología
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rían mediadas por diferentes factores de riesgo

ambientales que alterarían la respuesta inmune

originando los diferentes fenotipos que conoce-

mos de ambas enfermedades. 

• La EII puede debutar a cualquier edad sin predo-

minio de sexo y con porcentajes similares a los de

la población general en términos de mortalidad

en su evolución natural. Presentan estos pacien-

tes, tanto con CU como con EC de colon, una

mayor incidencia de CCR comparado con la in-

cidencia de la población general, relacionados

claramente con la inflamación crónica y la dura-

ción de la enfermedad. 

• Entre los factores de riesgo ambientales asocia-

dos, es el tabaco el que mayor significación tiene

en la incidencia y evolución natural de ambas en-

fermedades y merece la pena insistir en la absten-

ción del hábito tabáquico en nuestros pacientes

con EC, convirtiéndose esta medida en uno de

los mejores tratamientos disponibles para mejorar

la evolución clínica. 

• Mucho nos falta todavía por explicar en la etiopa-

togenia e historia natural de estas enfermedades y

para conocerlos es prioritaria la realización de es-

tudios epidemiológicos, poblacionales, con inclu-

sión del mayor número posible de pacientes,

multicéntricos, que nos posibiliten una atención

correcta, preventiva y terapéutica a nuestros pa-

cientes. Los estudios en países en transición entre

el subdesarrollo y el desarrollo económico, con

áreas muy diversas en su interior, serían sin duda

de un enorme interés para obtener nueva infor-

mación. Las especiales características de algunos

países latinoamericanos indican que la realización

en ese medio de estudios epidemiológicos pros-

pectivos, bien diseñados, podría proporcionar in-

formación de gran interés.
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