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Introducción 

Enfermedad inflamatoria intestinal. Conceptos generales 

El término “Enfermedad Inflamatoria Intestinal Crónica” (EIIC) hace referencia a una 
serie de entidades que presentan, como característica principal, la inflamación crónica del tubo 
digestivo en diferentes localizaciones. Se considera que el término EIIC engloba tres diagnósticos 
independientes, la enfermedad de Crohn (EC), la colitis ulcerosa (CU) y la colitis indeterminada, 
predominando ampliamente los dos primeros sobre el tercero1. El curso clínico de este grupo 
de patologías alterna periodos de “estabilidad clínica” (remisión), con otros de mayor actividad 
inflamatoria (brote o recidiva). En realidad, la heterogeneidad clínica es tal que probablemente 
sean bastantes más entidades que comparten únicamente ciertas características 
fisiopatológicas (lo que explicaría también el distinto curso clínico, la respuesta a determinados 
tratamientos y los “fenotipos” de cada patología).  

Dado que el concepto de colitis indeterminada no es uniforme en los estudios y adolece 
de unos criterios diagnósticos independientes2, el término EIIC hará referencia exclusivamente 
a enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa, como es habitual en la literatura. La colitis 
indeterminada no será objeto de estudio en este trabajo. 

A pesar de ser entidades con características comunes, existen diferencias significativas 
entre la EC y CU que permiten clasificarlas. En ambos casos, la enfermedad puede seguir un 
curso clínico más o menos benigno y asociar las llamadas manifestaciones extraintestinales. 

Figura 1. Evolución histórica del concepto de EIIC, adaptado de Kaplan, G. G. (2015). The global burden of IBD: from 2015 to 2025. Nature 
Reviews. Gastroenterology & Hepatology, 12(12), 721. 
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Desde la introducción del término “colitis ulcerativa” por Samuel Wilks en 1875, hasta 
las clasificaciones actuales, la enfermedad inflamatoria intestinal es una patología reconocida y 
con entidad propia. La evolución histórica del concepto de EIIC se presenta en la Figura 1. 

Epidemiología 

Dadas las múltiples formas de presentación de la EIIC y la variabilidad de los escenarios 
clínicos en los que se han realizado los estudios de incidencia o prevalencia, es complicado 
encontrar datos claros, obtenidos de estudios epidemiológicos bien diseñados. Sí parece 
bastante claro que engloba un grupo de enfermedades que se empezaron a describir en Europa 
y América del Norte durante el siglo XX, con mayor incidencia, tanto de EC como de CU, en los 
países del norte de Europa con respecto a los del sur3 (Figura 2). En los últimos trabajos 
publicados se muestra que la incidencia en áreas donde ya era alta, tiende a estabilizarse4, 
mientras que en aquellos países con baja incidencia previa (como en el caso de España), se está 
observando un aumento importante de la misma desde la década de los 905–7.  

Tradicionalmente, se ha considerado que la incidencia tiene un primer pico en la tercera 
década de la vida, con un segundo pico menor en la octava-novena, si bien el avance médico 
continuo y el mayor acceso a los métodos diagnósticos (principalmente endoscópicos), hace que 
cada vez se estén diagnosticando estadios más “precoces” de la enfermedad y, 
consecuentemente, en pacientes más jóvenes. Hay resultados contradictorios en cuanto a la 
variabilidad de la incidencia con respecto al sexo, aunque algunos trabajos apuntan a que la EC 
afecte más a mujeres8,9. 

Se han demostrado diferencias significativas de incidencia y prevalencia en distintos 
grupos étnicos, siendo mayores en la raza blanca y menores en la asiática. Sin embargo, estudios 
posteriores realizados en población emigrante dan a entender que dichas diferencias pueden 
estar más relacionadas con factores ambientales y diferencias en el estilo de vida que por 
diferencias genéticas (en los judíos askhenazi, sí se ha demostrado una prevalencia entre 2 y 4 
veces mayor de EIIC, independientemente del área geográfica)8,10. Del mismo modo, hay datos, 

Figura 2. Incidencia de EIIC en el mundo, adaptado de Kaplan, G. G. (2015). The global burden of IBD: from 2015 to 2025. Nature Reviews. 
Gastroenterology & Hepatology, 12(12), 722 
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sobre todo en colitis ulcerosa, que indican una mayor incidencia en países industrializados en 
comparación con aquellos menos desarrollados, así como en zonas urbanas y con niveles socio-
económicos altos frente a zonas rurales6,7,11,12.  

Aunque los casos de EIIC en ambos miembros de la pareja son raros, existe un estudio 
que analiza 30 parejas con enfermedad de Crohn o colitis ulcerosa, encontrando que la mayoría 
de los diagnósticos se habían producido tras el inicio de la convivencia13.  

La supervivencia de los pacientes con EIIC ha ido aumentando a medida que se ha ido 
conociendo la fisiopatología de la enfermedad y su evolución. La mejora de los tratamientos, 
que controlan mejor la inflamación, ha conseguido tasas de mortalidad muy similares a las de la 
población general14.  

Factores de riesgo 

Si bien ambas entidades comparten características comunes, los factores de riesgo 
asociados al desarrollo y la evolución de cada patología (EC y CU) parecen ser independientes, 
por lo que se tratarán de forma separada. 

Patogenia 

Encontrar las bases etiológicas de este grupo de enfermedades es el objetivo de 
múltiples grupos de investigación, así como poder llegar a comprender los mecanismos 
fisiopatológicos que permitan clasificar mejor estas patologías y administrar tratamientos 
dirigidos y más eficaces a cada perfil de paciente. Sin embargo, como ocurre con la mayoría de 
enfermedades autoinflamatorias, apenas se conoce la superficie del problema, dada la cantidad 
de mecanismos intra y extracelulares implicados. Los modelos animales permiten conocer 
algunas alteraciones que se producen de igual forma en los humanos, pero todavía queda un 
largo camino hasta descubrir por completo la fisiopatología de la EIIC. La figura 3 muestra los 
posibles factores etiológicos implicados en el desarrollo de la EIIC. 

De los hallazgos 
histopatológicos, se deduce que la EIIC 
es una enfermedad que mantiene una 
respuesta inmunológica continuada. 
Sin embargo, aún no se ha podido 
establecer si es una respuesta 
“apropiada” hacia un patógeno 
desconocido o bien una respuesta 
inapropiada ante un estímulo 
“inocuo”11. Se han propuestos muchos 
posibles agentes infecciosos, como 
Chlamydia, Listeria monocytonenes, 
algunas especies de Pseudomonas… sin 
que se llegue a establecer una relación 
causal. Otras de las bacterias más 
frecuentemente implicadas ha sido 
Mycobacterium paratuberculosis, 
aunque hasta ahora, los trabajos 
publicados no han sido concluyentes.  

Otros grupos de investigación 
centran sus esfuerzos en demostrar 
que la flora comensal, de especies 

Vitamina D, 
rayos UV Dieta 

Tabaquismo Medicación 

Higiene 

Microbioma 
Apendicectomía 

Susceptibilidad 
genética 

Actividad 
física 

Sueño Estrés 

Figura 3. Factores etiológicos propuestos en el desarrollo de EIIC, adaptada 
de Ananthakrishnan, A. N. (2015). Epidemiology and risk factors for IBD. Nature 
Reviews Gastroenterology and Hepatology, 12(4), 206.  
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consideradas habituales, posea sutiles factores de virulencia (como la entero-adherencia) que 
podría causar o contribuir a la EIIC.15 

Los experimentos animales sugieren que, en individuos genéticamente susceptibles, un 
patógeno habitual no tiene que iniciar el desarrollo de la EIIC, sin embargo, la flora comensal no 
patogénica puede ser suficiente para comenzar la respuesta inflamatoria crónica. Animales 
criados en ambientes estériles no muestran cambios fenotípicos sugestivos de EIIC16. 

En cualquier caso, la activación inmunológica acaba provocando el aumento de 
prostaglandinas, especies reactivas de oxígeno, óxido nítrico, leucotrienos, proteasas, 
colagenasas y metaloproteasas de la matriz, que contribuyen a la destrucción tisular observada 
en la EIIC17. 

Enfermedad de Crohn 

Genética en la enfermedad de Crohn 

Hay numerosos argumentos que apoyan la existencia de una base genética en el 
desarrollo de la EIIC, siendo la primera observación sugestiva de ello el aumento de incidencia 
de casos en familiares de afectados por EIIC (aumento de riesgo entre 14 y 15 veces si hay un 
familiar de primer grado afecto). Esta base genética parece más importante en el desarrollo de 
enfermedad de Crohn que de colitis ulcerosa (concordancia en gemelos monocigotos de 67% 
para EC frente a un 13-20% para CU18,19). Por otro lado, los familiares asintomáticos de pacientes 
con enfermedad de Crohn presentan con mayor frecuencia anticuerpos anti-OmpC (posible 
marcador subclínico de EC). 

La sospecha de un componente genético en la EC hizo que se aplicaran estudios de 
asociación de genoma completo (genome-wide association, GWA), obteniendo resultados más 
concluyentes que en otras enfermedades autoinflamatorias. En estos estudios, se han 
encontrado unos 30 genes asociados con esta enfermedad20. Los genes más importantes se 
muestran en la Tabla 1. 

Si bien con estos resultados no se han podido establecer aún las alteraciones genéticas 
responsables de la aparición o el desarrollo de enfermedad de Crohn de forma general, sí que 
están sirviendo para conocer mecanismos que perpetúan la inflamación y, en un futuro, poder 
desarrollar nuevos fármacos eficaces. Así pues, alteraciones en genes relacionados con la 
detección intracelular bacteriana (NOD2/CARD15)21, con la autofagia (ATG16L1)20 y con las 
interleuquinas (IL23R)22 van a conferir mayor susceptibilidad a padecer EC o proteger frente a la 
misma (Figura 4).  
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Cromosoma Genes Descripción OR en estudios 
casos-control 

1p13 PTPN22 
Proteína tirosina-fosfatasa 
Locus de riesgo en artritis 

reumatoide y diabetes tipo 1 
1.31 

1p31 IL23R Receptor de la IL-23 2.50 

1q23 ITLN1 
Intelectina-1 

Lectina intestinal que reconoce 
residuos bacterianos 

1.14 

2q37 ATG16L1 
Involucrado en la autofagia y el 

aclaramiento de patógenos 
intracelulares 

1.28 

3p21 35 genes MST1, que expresa la proteína 
estimuladora de macrófagos 1 1.20 

5q3 IL12B Codifica la subunidad p40 de la IL-12 
e IL-23 1.11 

5q33 IRGM GTPasa de la familia M relacionada 
con la inmunidad 1.33 

6q27 CCR6 

Receptor de la quimosina 6, que se 
expresa en células dendríticas 

inmaduras, células T de memoria y 
en la enfermedad de Crohn (por 

linfocitos Th17 productores de IL-17) 

1.21 

9p24 JAK2 
Quinasa janus tipo 2 

Involucrada en la transducción de la 
señal de la IL-23 

1.12 

9q32 TNFSF15 

Superfamilia de la TNF15 
El producto es una citoquina 

inducida por el TNF, que activa el 
NF-κβ 

1.22 

10q21 ZNF365 Codifica la proteína zinc 365 1.25 

10q24 NKX2-3 Codifica MAdCAM-1, implicada en el 
tráfico linfocitario 1.20 

11q13 C11orf30 Proteína reguladora que suprime la 
trascripción del ADN y su reparación 1.16 

12q12 3 genes Incluye LRRK2, que participa en la 
autofagia 1.54 

16q12 NOD2 

Participa en la inmunidad innata, 
fijando dipéptidos de muramyl, 

componente de la pared de células 
bacterianas 

3.99 

18p11 PTPN2 
Proteína tipo tirosin-fosfatasa, que 

se asocia con enfermedades 
inmunológicas e inflamatorias 

1.35 

21q22 ICOSLG 

Ligando coestimulador inducible de 
las células epiteliales intestinales, 
con función de presentación de 

antígenos. 

1.13 

Tabla 1. Genes identificados asociados a EC. Traducida de Jostins, L., Ripke, S., Weersma, R. K., Duerr, R. H., 
McGovern, D. P., Hui, K. Y., … Cho, J. H. (2012). Host–microbe interactions have shaped the genetic architecture of 
inflammatory bowel disease. Nature, 491(7422), 119–124.  
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Figura 4. Patogénesis de la EC, mostrando varias dianas terapéuticas para las que actualmente hay 
tratamientos farmacológicos. Modificada de Sleisenger and Fordtran's Gastrointestinal and Liver Disease 10e. 

Factores ambientales 

Como en la mayoría de los aspectos de la biología, la expresión del fenotipo viene dada 
por la interacción del genotipo con el ambiente. La mayoría de los estudios han encontrado una 
asociación protectora entre la lactancia materna y la EIIC, probablemente por el factor trófico 
inmunológico que se produce en el desarrollo del sistema gastrointestinal. Hay datos que 
sugieren la mayor incidencia de EC en estratos socioculturales altos, en posible relación con la 
baja exposición a antígenos intestinales en la infancia14.  

Muchos estudios (aunque no todos lo han podido corroborar) han sugerido que el uso 
de anticonceptivos orales podría elevar el riesgo en mujeres de padecer EC. Sí que está 
sobradamente demostrado que los antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) tienen un papel 
clave en las exacerbaciones de la EC y podrían también tener un papel importante en su 
desarrollo (por el aumento de la permeabilidad intestinal que provocan)23.  

La alimentación, concretamente el abuso de azúcares refinados y la escasa ingesta de 
frutas y vegetales frescos también se han implicado en el proceso de EC.  

Es importante destacar, como se hace en algunos de los trabajos citados, que los 
factores etiológicos anteriormente expuestos podrían confundirse con factores precipitadores 
de un brote, ya que existe una fase silente o “subclínica” de la enfermedad. Esto es 
especialmente importante en el caso de la alimentación, ya que es frecuente que los pacientes 
eviten la ingesta de alimentos ricos en fibra, ya que pueden empeorar sus síntomas.  
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En los últimos años, se están realizando muchos esfuerzos en relacionar un tipo de flora 
intestinal con el desarrollo o la evolución de la EIIC, si bien, dada la complejidad de la microbiota, 
los resultados están siendo poco concluyentes y sin aplicabilidad clínica24.  

Por último, es una constante el intento de relacionar los brotes con el estrés psicológico. 
Es muy frecuente que los pacientes cuenten empeoramiento de los síntomas en periodos de 
estrés y hay estudios que lo relacionan directamente con el riesgo de recidiva en la EC25. Sin 
embargo, no se ha encontrado relación de un rasgo de personalidad con el hecho de padecer 
enfermedad de Crohn.  

Presentación y manifestaciones clínicas 

La enfermedad de Crohn puede afectar a todo el tubo digestivo de forma parcheada, de 
ahí las múltiples manifestaciones clínicas observadas en los pacientes afectos. Sin embargo, la 
enfermedad tiene tendencia a manifestarse preferentemente en el intestino delgado distal y en 
el colon proximal. De esta forma, aproximadamente un tercio de los pacientes presentan 
afectación tanto del íleon terminal como del colon. Otro tercio muestran afectación de intestino 
delgado aislada (siendo mayoritario el compromiso del íleon distal). El resto de pacientes 
presentarán afectación de distintas partes del intestino, predominando la afectación colónica 
aislada (que cada vez va en aumento)17,26,27, mientras que la afectación única de esófago, 
estómago y duodeno28 es rara.  

Como se ha hecho referencia previamente, las manifestaciones clínicas que sufren los 
pacientes son muy variadas y son la traducción de la extensión de la enfermedad y del grado de 
inflamación que presenten (asociado o no a las manifestaciones extraintestinales)29. El dolor 
abdominal es un síntoma mucho más frecuente y permanente en la enfermedad de Crohn que 
en la colitis ulcerosa.  

Esta poca especificidad de los síntomas, junto con un inicio larvado de los mismos hace 
que el diagnóstico se suela demorar. Es relativamente frecuente una presentación inicial como 
obstrucción del intestino delgado, desencadenada por impacto de restos no digeribles (como 
vegetales crudos) contra una estenosis fibrosa o inflamatoria. Al hacer la anamnesis, muchos 
pacientes refieren dolor tipo cólico intermitente, que puede estar acompañado de náuseas o 
vómitos. La evolución de la enfermedad determina la aparición de diarrea y pérdida de peso 
(llegando hasta la malnutrición). Si la afectación es colónica, la gravedad de la diarrea es mayor, 
apareciendo restos hemáticos con las deposiciones.  

Casi un cuarto de los pacientes con enfermedad de Crohn30–32 ha presentado 
enfermedad perianal (lesiones dérmicas, lesiones de canal anal o fístulas perianales) hasta 4 
años antes de comenzar con la sintomatología digestiva.  

La enfermedad de Crohn, además de afectar a cualquier parte del aparato digestivo, 
puede comportarse de dos formas diferentes: enfermedad fistulizante o enfermedad 
estenosante. Las fístulas entero-entéricas, entero-colónicas o colo-colónicas pueden ser 
asintomáticas, mientras que la enfermedad fistulizante perianal puede ocurrir sin que se asocie 
actividad inflamatoria a nivel de la mucosa rectal. Por otro lado, las estenosis ocurren en áreas 
con inflamación persistente, teniendo especial predilección por las anastomosis quirúrgicas.  

Clasificación de la enfermedad 

La variabilidad clínica a la que se ha hecho referencia en varias ocasiones ha obligado a 
intentar clasificar las distintas formas de presentación de la enfermedad. Las clasificaciones de 
Viena18 y Montreal33, mostradas en las tablas 2 y 3, son las que mayor repercusión han tenido.  
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Clasificación de Viena de la enfermedad de Crohn 
Edad al diagnóstico (A) A1 < 40 

A2 ≥ 40 
Localización de la enfermedad (L) L1: íleon terminal y ciego 

L2: colónica exclusivamente 
L3: íleon y colon 
L4: tracto gastrointestinal superior 

Comportamiento de la enfermedad B1: inflamatorio 
B2: estenosante 
B3: perforante 

Tabla 2. Clasificación de Viena de la EC 

Clasificación de Montreal de la enfermedad de Crohn 
Edad al diagnóstico (A) A1 < 16 

A2 17-40 
A2 ≥ 40 

Localización de la enfermedad (L) L1: íleon terminal y ciego 
L2: colónica exclusivamente 
L3: íleon y colon 
L4: tracto gastrointestinal superior (se añade a 
cualquiera de las anteriores) 

Comportamiento de la enfermedad B1: inflamatorio 
B2: estenosante 
B3: fistulizante 
p: perianal (se añade a cualquiera de los anteriores) 

Tabla 3. Clasificación de Montreal de la EC 

Patofisiología de los síntomas y signos más frecuentes.  

Diarrea 

La diarrea sigue siendo el principal síntoma referido por los enfermos, aunque el dolor 
abdominal es más frecuente que en la colitis ulcerosa. La alteración de la absorción de fluidos y 
electrolitos, el aumento de la permeabilidad mucosa, el exudado de proteínas y fluidos a la luz 
intestinal, y un aumento de la concentración luminal de sales biliares son solo algunos de los 
mecanismos propuestos. A esto se le une el aumento de la producción de prostaglandinas, 
aminas vasoactivas, citoquinas, neuropéptidos y especies reactivas de oxígeno, que 
retroalimentan los mecanismos anteriores.  

En el caso concreto de las estenosis, el sobrecrecimiento bacteriano es uno de los 
factores que más contribuyen a la diarrea.  

Dolor abdominal 

Actualmente no se comprenden del todo los mecanismos implicados, postulando que la 
sobrestimulación de los receptores de elasticidad intestinales es la responsable del dolor, las 
náuseas y los vómitos (se ha observado un aumento de los ganglios en el plexo mesentérico)34. 
En el contexto de la inflamación serosa, el dolor visceral puede estar presente.  
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Pérdida de peso y malnutrición 

Según los segmentos afectos, la gravedad de la inflamación o las resecciones quirúrgicas, 
se puede afectar la absorción de hierro, ácido fólico, vitamina B12, calcio, magnesio, zinc y del 
resto de vitaminas liposolubles (más frecuente si la afectación del intestino delgado es 
extensa)35. A esto se le suma que los fármacos que usan estos pacientes pueden alterar la 
absorción de calcio (corticoides); grasas, vitaminas liposolubles y calcio (colestiramina); y folato 
(sulfasalazina).  

Lógicamente, las fístulas entero-entéricas o entero-colónicas de alto débito van a 
provocar una desnutrición (equivaldrían a un by-pass intestinal).  

Hay también que interrogar a los pacientes sobre la disminución “voluntaria” de la 
ingesta (que puede desencadenar dolor o vómitos), es decir, la restricción de alimentos 
atribuyéndoles un efecto adverso. 

Fiebre 

Generalmente se presenta como leve (salvo en casos de infección sobreañadida) y suele 
ser resultado de las citoquinas proinflamatorias (IL-1, IL-6 y TNF).  

Anemia 

La anemia ferropénica es la más frecuente, secundaria a la malabsorción de hierro y a 
las pérdidas sanguíneas intestinales36,37. El déficit de B12 o fólico provoca anemia macrocítica.  
La anemia de trastorno crónico es secundaria a la activación inflamatoria (IFN-γ, TNF o IL-1), que 
inhibe la producción de eritropoyetina.  

Manifestaciones extraintestinales 

Dependiendo de la definición considerada, entre un 6% y un 45% de los pacientes con 
enfermedad de Crohn presentan en algún momento de su evolución una manifestación 
extraintestinal de su EIIC38. Hasta un cuarto de estos pacientes van a presentar más de una 
manifestación29. Algunas manifestaciones suceden como resultado directo de la enfermedad 
inflamatoria, como la litiasis renal secundaria a la malabsorción de oxalato39. En otros casos 
(manifestaciones oculares, articulares o mucocutáneas), su patogenia reside en una migración 
aberrante de células mononucleares activadas en el intestino hacia dichos órganos30.  

Musculoesqueléticas 

Las manifestaciones articulares aparecen con mayor frecuencia en pacientes con 
enfermedad de Crohn que en aquellos con colitis ulcerosa40. Los dedos en palillo de tambor es 
un hallazgo común sin trascendencia.  

En función de las articulaciones afectas, puede ser artropatía pauciarticular (tipo I, 
afectando a 4 articulaciones o menos, cuyos síntomas se relacionan con la actividad inflamatoria 
a nivel intestinal) o artropatía poliarticular (tipo II, con más de 4 articulaciones afectas). De forma 
global, más de la mitad de los pacientes tienen afectación articular coincidiendo con el brote de 
actividad intestinal. Algunos genotipos de HLA se han relacionado con la afectación articular: el 
tipo I con HLA-DRB1*0103, B*35 y B*27; y el tipo II con HDA-B*4441.  

En algunos estudios, se ha relacionado la artritis periférica con la afectación colónica de 
la enfermedad de Crohn, empeorando la primera con los brotes intestinales. Esta afectación 
suele ser no deformante y con frecuencia asocia manifestaciones cutáneas (eritema nodoso) y 
oculares (uveítis). Las articulaciones que más se afectan son rodillas y tobillos, aunque no es rara 
la participación de hombros, caderas, interfalángicas proximales, metacarpofalángicas y 
metatarsofalángicas40.  
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La artropatía axial es menos habitual, siendo la más grave la espondilitis anquilosante 
idiopática. Esta última se manifestada como dolor lumbar bajo y rigidez matutina que mejora 
con el ejercicio. En el 75% de los casos se asocia con el HLA-B27 y se asocia con la aparición de 
iritis. Más frecuente es la sacroileitis bilateral simétrica, sin progresión a espondilitis42.  

Otras manifestaciones reumatológicas, como la vasculitis granulomatosa, la periostitis y 
la amiloidosis, son raras, aunque descritas de forma ocasional43.  

El tratamiento con corticoides puede provocar dolor articular, mientras que su retirada 
puede desarrollar una pseudoartritis (autolimitada, que no requiere tratamiento específico). La 
pérdida de masa ósea (osteopenia u osteoporosis) es frecuente en aquellos pacientes que 
acumulan dosis altas de corticoides, si bien el principal factor de riesgo para su desarrollo es un 
índice de masa corporal (IMC) bajo.  

Mucocutáneas 

Con diferencia, las más comunes son el eritema nodoso y el pioderma gangrenoso 
(presentes tanto en la enfermedad de Crohn como en la colitis ulcerosa). 

El pioderma gangrenoso se presenta como una pápula, pústula o nódulo en cualquier 
parte del cuerpo, si bien es más habitual en las piernas o alrededor de un estoma, que evoluciona 
a una úlcera de bordes indeterminados. Esta úlcera presenta unos bordes violáceos y un fondo 
crateriforme, con fenómeno de patergia asociado. Clásicamente, la curación conlleva la 
formación de una cicatriz retraída. En la enfermedad de Crohn no tiene clara asociación con 
brote intestinal39. 

El eritema nodoso, más propio de mujeres, son nódulos subcutáneos con una apariencia 
rojiza u oscura, característicamente en la región pretibial. Su aparición se relaciona muy 
frecuentemente con la artropatía y suele coincidir con el brote intestinal. Es importante realizar 
un reconocimiento clínico de la lesión y evitar las biopsias ya que dejan cicatriz. 

Las úlceras aftosas orales son más frecuentes en la enfermedad de Crohn que en la colitis 
ulcerosa, así como la queilitis angular.  

Oculares 

La epiescleritis es más habitual en la enfermedad de Crohn y consiste en la inyección de 
la esclera y conjuntiva sin que exista disminución de la agudeza visual, asociado a la inflamación 
intestinal. Por otro lado, la escleritis afecta a capas oculares profundas y se manifiesta como 
cefalea, dolor ocular, lagrimeo, visión borrosa y fotofobia, pudiendo dejar daños permanentes 
si no se trata de forma adecuada44.  

Hepatobiliares 

Hasta el 29% de los pacientes con enfermedad de Crohn tienen colelitiasis, lo que 
supone un riesgo relativo de 1.8 en comparación con la población general45. No es rara la 
elevación leve y asintomática de las transaminasas en estos pacientes, siendo la asociación con 
colangitis esclerosante primaria (4%) bastante más rara que en la colitis ulcerosa46. 

Vascular 

En ambas formas de EIIC se ha documentado un estado protrombótico, que se suele 
manifestar como trombosis venosa profunda, aunque también hay estudios que indicarían la 
mayor incidencia de trombosis arteriales47. 

Factores que contribuirían a este estado son la trombocitosis, los niveles altos de 
fibrinógeno, fibrinopéptido A, factor V y VIII y la deficiencia de antitrombina III y proteína S libre, 
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todos relacionados con la actividad inflamatoria. No obstante, en más de la mitad de los 
pacientes con trombosis no se encuentra ningún factor predisponente47.  

Diagnóstico  

Como en todas las patologías a las que nos enfrentamos en nuestra práctica diaria, es 
importante hacer una anamnesis general y dirigida exhaustiva de cara a valorar los síntomas y 
la gravedad de los mismos. En el caso de la enfermedad de Crohn, es importante indagar sobre 
viajes recientes, toma de antibióticos (y otros fármacos), dieta y preferencias y actividad 
sexuales.  

En función de la clínica y la exploración física que presente el paciente nos podremos 
apoyar en estudios analíticos (sanguíneos y de heces), microbiológicos (coprocultivos), 
endoscópicos (colonoscopia y gastroscopia), de imagen (ecografía, TC o RMN) y 
anatomopatológicos (generalmente biopsias endoscópicas o piezas quirúrgicas). Estos 
resultados ofrecerán un diagnóstico bastante certero de la enfermedad (si bien no hay datos 
patognomónicos), su extensión y su gravedad en ese momento.  

Con los datos obtenidos en la anamnesis y la exploración física, y los resultados de las 
pruebas complementarias se deberá realizar un diagnóstico diferencial con múltiples patologías, 
ya que no hay datos diagnósticos patognomónicos. Las patologías más frecuentes con las que 
realizar el diagnóstico diferencial se resumen en la tabla 4, clasificadas en función de la 
afectación endoscópica visualizada.  
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Diagnóstico diferencial de la enfermedad de Crohn 
Diagnóstico diferencial de la ileítis Diagnóstico diferencial de la colitis 
Ileitis por reflujo en la colitis ulcerosa Colitis aguda autolimitada 
Farmacológica: isquémica o inducida por 
AINEs Enfermedad de Behçet 

Patologías ginecológicas: embarazo 
ectópico, endometriosis, tumor o quiste 
ovárico, torsión ovárica, enfermedad 
inflamatoria pélvica, absceso tubo-ovárico 

Enfermedad granulomatosa crónica 

Ileitis asociada a espondiloartropatía Colitis por desuso 
Infección: Actinomycosis israelii, Anisakis 
simplex, Cryptococcus neoformans, 
citomegalovirus, Histoplasma capsulatum, 
Mycobacterium avium complex, 
Mycobacterium tuberculosis, enterocolitis 
neutropénica, Salmonella, Yersinia 
enterocolitica, Yersinia pseudotuberculosis 

Diverticulitis 

Enfermedades infiltrativas: amiloidosis, 
gastroenteritis eosinofílica Inflamación intestinal por fármacos 

Otras enfermedades inflamatorias: 
apendicitis, diverticulitis cecal Gastroenteritis eosinofílica 

Hiperplasia nodular linfoide Enfermedad injerto contra huésped 
Neoplasias: tumor carcinoide, 
adenocarcinoma cecal o ileal, linfoma, 
metástasis 

Colitis indeterminada 

Enteritis por radiación 

Infecciones  
Aeromonas spp., Campylobacter spp., 
citomegalovirus, Entamoeba histolytica, 
Escherichia coli (enterohemorrágica o 
enteroinvasiva), Mycobacterium 
tuberculosis, Salonella spp., Schistosoma 
mansoni, Shigella spp., Strongyloides 
stercolaris, Yersinia enterocolitica 

Torsión de apéndice epiploico Colitis isquémica 
Enfermedades vasculares: enfermedad de 
Behçet, isquemia intestinal aguda o crónica. 

Colitis microscópicas  
colitis colágena y colitis linfocítica 

Vasculitis: púrpura de Shönlein-Henoch, 
poliarteritis nodosa, síndrome de Churg-
Strauss, lupus eritematoso sistémico, 
arteritis de Takayasu, granulomatosis de 
Wegener, granulomatosis linfomatosa, 
arteriris de células grandes, tromboangeitis 
obliterante 

Colitis por radiación 

 Sarcoidosis 
 Colitis diverticular 
 Úlcera rectal solitaria 
 Colitis ulcerosa 

Tabla 4. Diagnóstico diferencial de la EC, en función de la localización 
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Si bien no hay criterios patognomónicos que lleven al diagnóstico de la enfermedad de 
Crohn, se han identificado una serie de criterios clínicos, radiológicos, endoscópicos y 
anatomopatológicos que ayudan a su diagnóstico. Estos criterios, llamados de Lennard-Jones, 
se muestran en la tabla 5.  

Diagnóstico de enfermedad de Crohn (Lennard-Jones)48 
Criterios clínicos Dolor abdominal intercurrente 

Diarrea 
Pérdida de peso 
Masa abdominal 
Fiebre / febrícula 
Enfermedad perianal 
Fístulas 
Manifestaciones extraintestinales 

Criterios radiológicos Cambios mucosos:  
• Úlceras aftoides lineales o en espina de rosal  
• Úlceras longitudinales (imagen en empedrado) 
• Pólipos inflamatorios 
• Edema de válvulas conniventes 

Cambios del calibre:  
• Estenosis (signo de la cuerda) 
• Dilatación 
• Fístulas 
• Asimetría de las lesiones 

Criterios 
endoscópicos:  

En afectación de colon: 
• Presencia de aftas 
• Ulceraciones lineales profundas o serpiginosas 
• Aspecto en empedrado (islotes de mucosa normal entre úlceras) 
• Estenosis 
• Orificios fistulosos 
• Pseudopólipos y pólipos 
• Lesiones característicamente segmentarias, de extensión variable y con 

recto frecuentemente indemne 
En afectación de ileon: aftas, ulceras o estenosis 

Criterios 
anatomopatológicos:  

Mayores: 
• Inflamación transmural  
• Granulomas no caseificantes 
• Agregados linfoides (sin centro germinal)  

Menores:  
• Inflamación de carácter discontinuo 
• Inflamación de la submucosa con arquitectura epitelial conservada 
• Retención de moco con inflamación mínima 
• Fisuras 

Tabla 5. Criterios diagnósticos propuestos para EC 

Tanto la enfermedad de Crohn como la colitis ulcerosa son enfermedades inflamatorias 
que afectan al intestino y producen unas manifestaciones clínicas y en las pruebas de imagen 
similares. Sin embargo, el tratamiento, la evolución y las complicaciones que provocan son 
sustancialmente diferentes, por lo que la diferenciación entre ambas es crucial. Las 
características que ayudan a diferenciar las dos entidades se resumen en la tabla 6.  
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Características diferenciadoras entre colitis de la enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa  
Colitis en la EC Colitis ulcerosa 

Lesiones 
mucosas 

Lesiones aftosas (estadios 
iniciales) 

Micro-úlceras / úlceras 

Úlceras de bordes estrellados Pseudopólipos (más frecuentes) 
Úlceras serpinginosas  

Distribución Generalmente discontinua y 
asimétrica 

Afectación continua circunferencial, con 
nodularidad o ulceraciones mucosas en 
los tramos afectos  
La afectación periapendicular puede 
estar presente aún con ciego respetado 

Recto Suele estar respetado (al menos 
parcialmente) 

Generalmente afecto con porción 
proximal variable 

Íleon Generalmente afecto (75%) No afecto (puede existir ileitis por 
reflujo) 

Profundidad de 
la inflamación 

Mucosa, submucosa y trasmural Mucosa (trasmural solo en enfermedad 
fulminante) 

Hallazgos en 
serosa 

Marcado eritema y cambios en 
la grasa mesentérica (creeping 
fat) 

Ausente (salvo en casos de megacolon 
tóxico grave) 

Complicaciones 
perianales 

Frecuentes Raras 
Colgajos cutáneos Fisuras o fístulas no complicadas 
Fisuras profundas  
Fístulas perianales (complejas)  

Estenosis Frecuentes Raras (asociadas a neoplasia) 
Histopatología Granulomas (15-60%) Sin granulomas (los microgranulomas se 

asocian con rotura de abscesos crípticos) 
Abscesos crípticos Abscesos crípticos y úlceras 
Inflamación focal sobre fondo 
normal 

Ulceración sobre mucosa inflamada 

Serología pANCA en 20-25% pANCA en 60-65% 
ASCA en 41-76% ASCA en 5% 

Tabla 6. Diferencias entre EC y CU 

Evaluación de la actividad 

En la práctica habitual, suele ser suficiente la anamnesis y la exploración física, 
apoyándose en pruebas complementarias básicas (análisis de sangre generalmente) para 
evaluar los cambios clínicos. En casos en los que haya dudas, que no tengan la evolución habitual 
o como control, se recurre a las exploraciones complementarias descritas previamente. No 
obstante, de cara a poder realizar mediciones con mayor objetividad y, sobre todo, en el 
contexto de estudios de investigación, se han desarrollado distintas escalas que pretenden 
medir la actividad de la enfermedad de un paciente en un momento dado. Estas escalas suelen 
incorporar síntomas (subjetivos) y signos; con datos analíticos y de otras pruebas 
complementarias para categorizar esta actividad inflamatoria. Hasta ahora, los marcadores 
serológicos son pocos específicos (los llamados reactantes de fase aguda), siendo los 
marcadores fecales (calprotectina fecal, principalmente) los que mejor reflejan la actividad 
intestinal. 

En el caso de la enfermedad de Crohn, la escala para evaluar la actividad que se aplica 
con más frecuencia es el CDAI (índice de actividad en la enfermedad de Crohn —Crohn’s disease 
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activity index—) , que combina aspectos clínicos (dolor abdominal, número de deposiciones, 
estado general), complicaciones de la enfermedad y valores analíticos, como se muestra en la 
tabla 7.  

CDAI (índice de actividad en la enfermedad de Crohn (Crohn’s disease activity index))  
Variable clínica o de laboratorio Factor corrector 
Numero de heces líquidas o blandas diarias en los últimos 7 días x2 
Dolor abdominal x5 
Estado general (de 0 a 4) x7 
Complicaciones asociadas x20 
Toma de antidiarreicos u opiáceos para la diarrea x30 
Presencia de masa abdominal (0-3) x10 
Hematocrito (<0,47 en hombre y <0,42 en mujeres) x6 
Desviación del peso normal (%) x1 

Tabla 7. Ponderación de los apartados del CDAI 

Tratamiento 

Actualmente no hay ningún tratamiento médico ni quirúrgico que resulte efectivo en la 
curación de la enfermedad de Crohn. Los objetivos principales del tratamiento son la inducción 
de la remisión y el mantenimiento de la misma para poder disminuir los síntomas y mejorar la 
calidad de vida. Conseguir una adecuada nutrición es además un objetivo prioritario para 
conseguir un desarrollo normal. 

Tratamiento médico 

Aminosalicilatos 

En los Estados Unidos, aún se siguen usando para el tratamiento de la enfermedad de 
Crohn leve o moderada, debido a que la mayoría de los estudios han concluido que es superior 
a placebo en inducir la remisión, sobre todo cuando la afectación colónica es predominante. Sin 
embargo, otros amplios estudios no han podido llegar a la misma conclusión, por lo que el uso 
de este grupo farmacológico no se aplica de forma universal49.  

A pesar de múltiples estudios49,50, no se ha conseguido demostrar el beneficio del uso 
de aminosalicilatos para el mantenimiento de la remisión, por lo que no está recomendado su 
uso.  

Antibióticos 

Actualmente hay dos indicaciones para el uso en la enfermedad de Crohn, las fístulas 
perianales y la recurrencia postquirúrgica. 

Tanto el metronidazol como el ciprofloxacino han demostrado algo de eficacia a corto 
plazo para el cierre de fístulas perianales (3-6 meses de tratamiento antibiótico). El 
metronidazol, usado clásicamente, tiene problemas de tolerabilidad en regímenes largos, por lo 
que el ciprofloxacino puede ser una opción igualmente válida y que propicie mejor 
cumplimiento terapéutico.  

En la recurrencia postquirúrgica, solo el metronidazol ha sido capaz de demostrar 
superioridad con respecto a placebo para retrasar o evitar la misma51. 

Estos datos han servido de base para las investigaciones sobre teorías patogénicas de la 
disbiosis intestinal52.  
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Corticoides 

A pesar de los avances farmacológicos de los últimos años, los corticoides continúan 
siendo un pilar fundamental en el tratamiento del brote en la enfermedad de Crohn. Con dosis 
iniciales de entre 40 y 60 mg de prednisona y posterior reducción progresiva durante 6-12 
semanas, se han descrito tasas de respuesta de hasta el 80%53.  

El efecto antiinflamatorio e inmunosupresor que presentan los corticoides puede ser 
debido a la inhibición de citoquinas proinflamatorias, moléculas de adhesión, moléculas de MHC 
(complejo mayor de histocompatibilidad —mayor histocompatibility complex—) de clase II, 
leucotrienos, elastasa, colagenasa y de síntesis de óxido nítrico. También reducirían la actividad 
fagocítica de los neutrófilos y la apoptosis linfocitaria. 

Del mismo modo que los corticoides suelen ser el tratamiento de primera línea para la 
inducción de remisión, adolecen de eficacia para mantener la misma. De hecho, el 45% de los 
pacientes que presenta alguna respuesta a los corticoides necesitarán repetir dicho tratamiento 
o añadir fármacos adicionales durante el primer año para mantener la remisión53. Factores que 
influyen en esta cortico-dependencia son el ser fumador activo, inicio temprano de la 
enfermedad, localización colónica y estenosis no fibrosa. Se sugiere que una mayor activación 
del gen de resistencia a multifármacos y el aumento de los niveles séricos de globulina fijadora 
de corticoides favorecerían esta falta de respuesta al tratamiento54. Los efectos secundarios más 
frecuentes del tratamiento con corticoides se muestran en la tabla 8. 

Efectos secundarios del tratamiento con corticoides 
Alteraciones del estado de ánimo 
Insomnio 
Acné 
Facies cushingoide 
Alopecia 
Hirsutismo 
Insuficiencia suprarrenal 
Intolerancia a hidratos de carbono 
Miopatía 
Pérdida de masa ósea 
Riesgo de infecciones 

Tabla 8. Efectos secundarios del tratamiento con corticoides 

La budesonida es un corticoide de nueva generación que pretende evitar los efectos 
secundarios sistémicos de los corticoides clásicos (ver tabla 8). Posee una afinidad mayor por el 
receptor de corticoide y presenta un elevado metabolismo primer paso (se metaboliza en el 
hígado, por lo que poca cantidad de fármaco activo llega a circulación sistémica). Esto ha hecho 
que sea usado como primera línea de tratamiento en pacientes con enfermedad activa ileal, 
ileo-cecal o de colon derecho, leve o moderada55. 

Tiopurinas 

Las tiopurinas (azatioprina y 6-mercaptopurina) son actualmente el grupo de fármacos 
más usado para el mantenimiento de la remisión en la enfermedad de Crohn56. Las tiopurinas 
inhiben la inmunidad celular, reduciendo los linfocitos natural killer y favoreciendo la apoptosis 
en presencia de linfocitos T-CD4. 

Se ha investigado mucho sobre la correcta aproximación a este tratamiento, habiendo 
temas de controversia en las distintas revisiones57. Se ha aceptado que, para la azatioprina, la 
dosis a alcanzar está entre 2-2.5 mg/kg peso/día, mientras que para la 6-mercaptopurina sería 
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entre 1-1.5 mg/kg peso/día, siendo importante el rol que juega la determinación de la TPMT 
(tiopurina metiltransferasa, enzima clave en su metabolización) y, posiblemente, la 
determinación de metabolitos séricos activos como 6-metil-mercaptopurina. Al iniciar el 
tratamiento es importante tener en cuenta que se calcula que su acción comienza a partir de las 
17 semanas. 

A pesar de ser los fármacos más usados para mantener la remisión en la enfermedad de 
Crohn, los efectos secundarios (ver tabla 9) son relativamente frecuentes y obligan a un 
seguimiento estrecho del paciente y, en ocasiones, a la suspensión del fármaco. Ente los más 
habituales están las náuseas, reacciones alérgicas (fiebre, erupción cutánea o artralgias), 
pancreatitis, hipertransaminasemia (la hepatitis colestásica es rara) y supresión de médula ósea 
(principalmente anemia o leucopenia).  Mucho se ha hablado sobre el incremento del riesgo de 
linfoma (en concreto, la alerta surgió con el linfoma hepatoesplénico), siendo dicho riesgo 
absoluto pequeño58. Como la mayoría de los fármacos inmunomoduladores, se deben 
suspender transitoriamente cuando existen datos de infección grave. 

Tampoco está resuelto el tema de la duración del tratamiento59, sugiriendo 
prácticamente una continuidad indefinida del mismo (al menos mantener más allá de 3.5 – 5 
años, siempre que no haya efectos secundarios importantes). 

Efectos secundarios de azatioprina y 6-mercaptopurina 
Alteración de la bioquímica hepática 
Aplasia medular (principalmente anemia y leucopenia) 
Reacciones de hipersensibilidad 
Infecciones 
Linfoma 
Náuseas, dolor abdominal y diarrea 
Pancreatitis 

Tabla 9. Efectos secundarios del tratamiento con azatioprina y 6-mercaptopurina 

Metrotexato 

Tras comenzar su uso en psoriasis y artritis reumatoide, el metrotexato ha demostrado 
tasas modestas de inducción y mantenimiento en la enfermedad de Crohn, administrado de 
forma subcutánea60. Este fármaco tiene también efectos inmunomoduladores y 
antiinflamatorios, como la inhibición de IL-1, IL-2, IL-6 y de IL-8, así como la inducción de 
adenosina.  

Sus efectos secundarios más frecuentes son la estomatitis, náuseas, diarrea, pérdida de 
pelo, leucopenia y aumento de las transaminasas. Produce oligospermia y es altamente 
teratogénico, por lo que se debe suspender varios meses antes de plantear un embarazo (es uno 
de los pocos fármacos usados en los que es obligatoria su suspensión). También puede inducir 
fibrosis hepática, si bien es raro a las dosis administradas en la EIIC (y se suele asociar a la 
presencia de obesidad y consumo de alcohol). 

Otros inmunomoduladores 

Poca evidencia hay con el uso de ciclosporina61, tacrolimus62 o micofenolato mofetilo63 
en la enfermedad de Crohn, quedando limitados a casos graves, refractarios y en estudios de 
investigación.  
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Terapia biológica 

Fármacos anti-TNF-α 

Infliximab fue el primer fármaco biológico aprobado para la enfermedad de Crohn. Es 
un anticuerpo monoclonal quimérico contra el TNF-α que se pauta de forma intravenosa y actúa 
rápidamente, produciendo una respuesta clínica en unas 2 semanas, acompañada de un 
descenso significativo de PCR sérica y mejoría de la calidad de vida del paciente64.  

Adalimumab es también un anticuerpo monoclonal (IgG1) que se administra de forma 
subcutánea, con un perfil de acción y seguridad comparable a Infliximab65.  

Certolizumab ha demostrado un efecto clínico tan limitado que actualmente no está 
indicado como tratamiento para la enfermedad de Crohn. Del mismo modo, etanercep no ha 
podido demostrar utilidad en el tratamiento de la enfermedad de Crohn66.  

Aunque el principal efecto de estos fármacos sea el bloqueo del TNF soluble, también 
incluye el bloqueo del TNF unido a las células e inducir apoptosis en aquellas células que 
expresan TNF en la membrana celular. A esto se une la capacidad de infliximab y adalimumab 
de generar complejos de macromoléculas de TNF, que aumenta su eficacia con respecto a los 
otros fármacos de este grupo (y que no parece reproducirse en otras enfermedades 
autoinmunes)67. 

En general el tratamiento se tolera bien. Son relativamente frecuentes las reacciones 
infusionales a infliximab, en relación sobre todo a la positividad de anticuerpos anti-infliximab 
(el uso concomitante de inmunomoduladores disminuye este hecho). Además, también existen 
casos de hipersensibilidad retardada, mialgias, edema facial, urticaria y erupciones cutáneas, 
que pueden aparecer hasta 12 días tras la infusión64. Al ser unos fármacos inmunodepresores 
más potentes, se han descrito casos de reactivación de tuberculosis latente68, así como 
infecciones graves y, combinados con otros inmunosupresores, oportunistas.  

Fármacos anti-integrinas 

Vedolizumab es, hoy por hoy, el único fármaco de esta clase aprobado para el 
tratamiento tanto para inducción de remisión como para el mantenimiento de la enfermedad 
de Crohn y de la colitis ulcerosa. Comparte mecanismos de acción con natalizumab (retirado del 
mercado por los casos de leucoencefalopatía multifocal progresiva comunicados, pero que se 
sigue usando como terapia de rescate en la esclerosis múltiple69), pero al interactuar con la 
subunidad α4β7 de la integrina tiene una afinidad prácticamente exclusiva por el intestino. Esto 
hace que el efecto inmunosupresor sistémico sea mucho menor que el de los otros fármacos 
biológicos y la seguridad en este sentido sea mayor. Del mismo modo, tiene el inconveniente de 
que no actuaría frente a las manifestaciones extraintestinales independientes de la actividad 
intestinal69.  

Particularmente en el caso de la enfermedad de Crohn, tiene un inicio de acción algo 
más lento que los fármacos anti-TNFα, por lo que hay que tenerlo en cuenta a la hora de 
seleccionar pacientes y de combinar con otro tipo de tratamientos (se suele iniciar con 
corticoides70).  

Fármacos anti-IL-12 y 23 

Ustekinumab es un fármaco recientemente aprobado que actúa contra la subunidad 
p40 de la IL-12 y la IL-23. Su eficacia ha sido demostrada en los estudios de registro del fármaco 
y en algunas series de casos pequeñas, dado que se ha introducido recientemente en la práctica 
clínica. En principio, es un fármaco bien tolerado y con un perfil de efectos secundarios algo 
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mejor a los anti-TNFα (extraídos de los estudios de psoriasis y artritis psoriásica, donde su 
aprobación ha sido anterior)71.  

Terapias auxiliares y nutricionales 

La afectación tan variable que presentan los pacientes con enfermedad de Crohn hace 
que cada caso tenga ciertas peculiaridades. En general, los pacientes con actividad ileal pueden 
necesitar suplementos parenterales de vitamina B12 o colestiramina. Es frecuente el uso de 
hierro en sus distintas formulaciones para el manejo de la anemia ferropénica o ferropenia. 

Del mismo modo, es crucial el abandono del tabaco, tanto que su eficacia se ha 
comparado a la de aumentar de escalón terapéutico72.  

Muchos pacientes con enfermedad de Crohn (aunque no todos) van a presentar 
intolerancia a la lactosa, lo que, unido al uso de ciertos fármacos –corticoides– puede hacer que 
necesiten adaptar su dieta o suplementos de calcio.  

Algunos pacientes evitan la ingesta de grupos de alimentos, de forma progresiva, ya que 
asocian su consumo a empeoramiento clínico. Esta relación pocas veces tiene que ver con la 
enfermedad inflamatoria, por lo que no se debe recomendar. Se debe conseguir una ingesta 
correcta para mantener una dieta sana y variada que permita el desarrollo físico y mental 
adecuado, a la vez que llevan una vida plena en todos los ámbitos.  

Tratamientos quirúrgicos 

En la actualidad, los avances del tratamiento médico han propiciado una reducción de 
las intervenciones quirúrgicas en estos pacientes, sobre todo de cirugías electivas. De forma 
general, se reserva el tratamiento quirúrgico para las complicaciones sépticas abdominales 
(generalmente secundarias a fístulas) y el agotamiento o intolerancia al tratamiento médico. En 
función del caso concreto y del equipo quirúrgico, se realizará una técnica quirúrgica u otra, 
siempre intentando resecar la menor cantidad de intestino posible73.  

Aspectos psicosociales 

Superar o aprender a convivir con la diarrea, dolor abdominal, malestar general… puede 
ser complicado, puesto que se trata de una enfermedad crónica con periodos de 
empeoramiento. La ansiedad y la depresión puede aparecer en el trascurso de la enfermedad, 
y reconocerla ayudará a mejorar la calidad de vida del paciente74. A esto se une la falta de 
energía, la sensación de pérdida de control, distorsión de la percepción de la imagen corporal, 
aislamiento y sensación de suciedad. 

Colitis ulcerosa 

Genética en la Colitis ulcerosa 

Al igual que se ha indicado previamente en la enfermedad de Crohn, la etiología de la 
colitis ulcerosa se presume multifactorial. El paradigma actual es que hay una interacción 
compleja entre una persona genéticamente susceptible, la inmunidad del huésped y factores 
ambientales.  

La historia familiar es quizá uno de los mayores factores de riesgo identificados para el 
desarrollo de la enfermedad, sobre todo cuando existen parientes de primer grado afectos (si 
bien la concordancia en gemelos monocigóticos es menor que en la enfermedad de Crohn)75,76. 
En cualquier caso, hay concordancia entre el tipo de EIIC y las manifestaciones extraintestinales 
que muestran los familiares, pero no la hay en cuanto a la extensión de la colitis ulcerosa13.  

Al contrario que en la enfermedad de Crohn, las mutaciones en el gen NOD2/CARD15 
no se han relacionado con la aparición de colitis ulcerosa. Sí que se han implicado en su 
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desarrollo las alteraciones del locus IBD2 (cromosoma 12) y el polimorfismo C3435T para el gen 
MDR1. Este último gen produce una glucoproteína P que presenta funciones importantes de 
barrera ante agentes xenobióticos en los enterocitos77,78. También existen genes que parecen 
influir en el comportamiento de la enfermedad, independientemente de los mencionados genes 
de susceptibilidad. Los más estudiados son los relacionados con el HLA, concretamente el HLA-
DR2, DR3 y DQ2. 

Factores ambientales 

Como se ha hecho referencia anteriormente, la hipótesis más aceptada en la 
patogénesis de la colitis ulcerosa se basa en el estímulo antigénico producido por bacterias 
comensales, hongos o incluso virus.   

La microbiota intestinal “normal” contiene al menos 1800 géneros bacterianos y entre 
15000 y 36000 especies de bacterias (en algunos estudios se han identificado hasta 45000 
especies)79. Las bacterias identificadas se pueden agrupar mayoritariamente en 4 phylum: 
Firmicutes (64%, que incluye la familia Lachnospiraceae y el subgrupo Bacillus), Bacteroidetes 
(23%), Porteobacteria (8%, donde se encuentran la familia Enterobacteriaceae) y Actibocateria 
(3%)80. 

Así mismo, cuatro mecanismos generales se han postulado para intentar explicar la 
actividad inflamatoria mantenida16. En primer lugar, los microorganismos inducirían inflamación 
intestinal, bien por adhesión o invasión de la misma. Secundariamente, la falta de regulación 
entre bacterias “protectoras” y dañinas a nivel intestinal provocarían la “disbiosis”, hecho 
comprobado en pacientes con EIIC, con reducción hasta en un 50% de la biodiversidad.  Esta 
disbiosis se debe principalmente a la reducción de la concentración de Firmicutes (300 veces 
menor) y Bacteroides (50 veces menor). Estos cambios son especialmente importantes, porque 
los organismos implicados producen ácidos grasos de cadena corta, especialmente butirato, que 
nutre a los colonocitos80. El hecho de que ambos tipos de EIIC compartan patrones de microbiota 
similares da soporte a estas hipótesis.  

Por último, el tercer y cuarto mecanismo por el que las bacterias inducirían la respuesta 
inmunológica mantenida está con relación al propio huésped. La “hiper-actividad” inmunológica 
supone más contacto de la superficie intestinal con las bacterias, provocando una 
retroalimentación positiva y aumentando los niveles de citoquinas proinflamatorias. Otros 
defectos inmunológicos del huésped pueden derivar en respuestas intensas ante bacterias 
consideradas como no patógenas, procesamiento o presentación aberrantes de antígenos, 
pérdida de tolerancia inmunológica o respuesta de células T demasiado agresivas.  

El factor ambiental mejor caracterizado en la colitis ulcerosa es el tabaquismo, siendo 
esta enfermedad hasta 2-6 veces más prevalente entre los no fumadores81, 
independientemente del sexo y de la genética. Es también particularmente frecuente que el 
primer brote suceda en los primeros dos años tras abandonar el tabaquismo82. También, 
aquellos pacientes fumadores tienen menores tasas de hospitalización y menor prevalencia de 
pouchitis tras colectomía. En el caso del tabaquismo pasivo, no parece extrapolarse ese efecto 
protector. Los efectos por los que el tabaco aporta este beneficio incluirían la modulación de la 
inmunidad celular y humoral, cambios en niveles de citoquinas, mayor generación de radicales 
libres de oxígeno y modificación de la inflamación mediada por eicosanoides. 

Se han sugerido otros factores ambientales para el desarrollo de colitis ulcerosa como 
la dieta (consumo de trigo, maíz, leche de vaca, azúcar refinado, frutas, verduras o alcohol), 
anticonceptivos orales, aditivos alimentarios (dióxido de silicona), pasta de dientes o la lactancia 
materna, todos ellos con resultados controvertidos, en mayor o menor medida. Por último, en 
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algunos estudios se ha sugerido la relación inversa entre la apendicectomía y el desarrollo de 
esta enfermedad.  

Factores inmunológicos 

Inmunidad humoral 

Los estudios anatomopatológicos muestran un aumento importante del número de 
células plasmáticas que producen distintos tipos de anticuerpos, principalmente IgG (que 
presentan el mayor potencial patogénico). Así mismo, los pacientes con colitis ulcerosa 
presentan anticuerpos circulantes contra antígenos de la dieta y bacterianos (IgG1), sin que eso 
tenga trascendencia clínica.   

La asociación de la colitis ulcerosa con otras enfermedades autoinmunes, como 
enfermedades tiroideas, diabetes mellitus o anemia perniciosa83, apoyan su consideración como 
una de estas, hallando en estos pacientes autoanticuerpos contra ácido ribonucleico, 
leiomiocitos linfocitos, y células parietales gástricas.  

Se ha identificado una proteína de 40-KDa presente en los colonocitos, que parece 
actuar como autoantígeno y provocar el desarrollo de autoanticuerpos, que han sido 
identificados únicamente en pacientes con colitis ulcerosa. Esta proteína comparte un epítopo 
con otros antígenos localizados en la piel, árbol biliar, ojos y articulaciones, órganos que se ven 
afectados con frecuencia en pacientes con colitis ulcerosa. No obstante, el valor patogénico de 
esta proteína es aún incierto84.  

La presencia de p-ANCA en estos pacientes suele asociar una enfermedad más agresiva 
y el desarrollo de pouchitis tras anastomosis ileo-anal. 

Inmunidad celular 

Dentro de la inmunidad celular, la respuesta adaptativa se realiza a través de linfocitos 
T y B. Los linfocitos de la mucosa se dividen en dos grupos según su localización, los de la lámina 
propia y los linfocitos intraepiteliales. Los linfocitos de la lámina propia presentan moléculas de 
adhesión α4β7, que activa la migración de células del sistema inmunológico periférico a sitios 
de la mucosa. Por otro lado, se cree que los linfocitos intraepiteliales suprimen la respuesta 
inmunológica local85. 

Células epiteliales 

Los colonocitos expresan MHC de clase II y pueden funcionar como células 
presentadoras de antígenos. También, los pacientes con colitis ulcerosa presentan una tasa de 
recambio del epitelio colónico aumentada, un metabolismo de ácidos grasos de cadena corta 
reducido (sobre todo butirato), una permeabilidad de membrana anormal y una composición 
alterada de la glucoproteína del moco producida (que parece ser más fina, lo que aumenta la 
adherencia bacteriana)86.  

Consecuencias de la activación bacteriana 

La activación de macrófagos, linfocitos y células epiteliales conlleva la producción de 
múltiples citoquinas y otros mediadores que continúan aumentando la actividad inmunológica 
y la inflamación, provocando el daño tisular continuo. De forma general, hay un aumento de la 
concentración de IL-1, IL-6, IL-23, TNF…87. que serán importantes dianas terapéuticas. En la 
mucosa, esto se traduce en un aumento de los niveles de leucotrienos, tromboxano, factor 
activador plaquetario, óxido nítrico y metabolitos de oxígeno activo88.  
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Factores psicológicos 

Hay muchos estudios que avalan el potencial proinflamatorio del estrés (sobre todo en 
modelos animales89), sin embargo, hay controversia sobre si el estrés psicológico es un factor de 
riesgo para las recurrencias o bien dichas alteraciones son secundarias al proceso crónico de 
base74. 

Manifestaciones clínicas 

Los síntomas más frecuentes son diarrea, rectorragia, moco, tenesmo, urgencia y dolor 
abdominal. Los pacientes que tienen una proctitis ulcerosa presentarán con más frecuencia 
síntomas “locales” como son tenesmo, urgencia, moco y sangrado; mientras que los pacientes 
con afectación colónica más extensa tendrán más diarrea, pérdida de peso, anemia y dolor 
abdominal.  

El inicio de la enfermedad suele ser insidioso y lento, pasando, de media, unos 9 meses 
desde la aparición de los síntomas hasta el diagnóstico90. 

Rectorragia 

La expulsión de sangre a través del recto, incluso con heces normales, es la 
manifestación típica de la proctitis, lo que puede hacer que se confunda con patología 
hemorroidal91. Generalmente, se acompaña de urgencia y pujos (urgencia con deposición muy 
escasa y frecuente). La presencia de sangre es tan frecuente que su ausencia debería plantear 
diagnósticos alternativos. Al tacto rectal, es habitual no encontrar anomalías.  

Diarrea 

Es un síntoma muy común, si bien hasta el 30% de los pacientes (sobre todo aquellos 
que tienen proctitis o proctosigmoiditis) presentan estreñimiento y haces duras91. Esta diarrea 
se acompaña en muchas ocasiones de deposiciones nocturnas, urgencia defecatoria, tenesmo e 
incontinencia fecal. La fisiopatología subyacente incluye la incapacidad de absorción de sal y 
agua principalmente, junto con la mayor secreción de cloro y el aumento de la permeabilidad 
intestinal.  

En general, la motilidad colónica se ve alterada, con tránsitos distales acelerados y 
proximales lentos.  

Otros 

Generalmente, los pacientes se quejan de molestias difusas en hemiabdomen inferior o 
dolor tipo cólico, mostrando, asimismo, dolor a la palpación sin datos de irritación peritoneal 
(salvo casos graves).   

Con la evolución de la enfermedad pueden aparecer síntomas sistémicos, como 
anorexia, náuseas, fiebre, fatigabilidad, disnea, pérdida de peso o edema en partes declives. 

Pronóstico e historia natural 

Gran parte de los pacientes (80%) presentarán brotes de forma intermitente entre los 
cuales alternarán periodos de remisión, que variarán notablemente entre unos y otros. Tras el 
primer brote, entre el 40-65% de los pacientes presentarán un curso intermitente, un 10% 
precisarán colectomía urgente y entre un 5-10% tendrán un curso crónico continuo. El dato 
pronóstico más valorable será el comportamiento de la enfermedad en los años previos, ya que 
aquellos que después de 1 año no han presentado brote, tienen un 30% de probabilidades de 
continuar así. Solo un 1% de pacientes presentarán un único brote a lo largo de su vida 
(probablemente sea porque haya sido un diagnóstico erróneo)17,92–94. 



 

33 
 

Los factores que influyen en las recaídas y las remisiones son las infecciones bacterianas 
o víricas, el uso de AINEs o antibióticos, el tabaquismo, la estacionalidad y, en algunos casos, el 
estrés psicosocial. De forma global, los pacientes con menor extensión de la enfermedad 
presentan un curso más benigno y los diagnosticados con más edad presentan los primeros 
brotes más graves. Hasta en un 30% de los pacientes, la enfermedad se hace más extensa a lo 
largo de los años95. Las tasas de colectomía son mayores durante el primer año desde el 
diagnóstico. 

A pesar de ser una enfermedad crónica, los estudios muestran que, globalmente, la 
calidad de vida no se ve afectada (incluyendo la esfera de la pareja, actividades físicas y 
relaciones sociales), si bien hay pacientes que muestran ansiedad o miedo a la recaida96. 

La supervivencia a largo plazo no difiere significativamente con respecto a la población 
general, incluso considerando el potencial riesgo de desarrollar cáncer colorrectal. Sin embargo, 
la mortalidad es mayor en los pacientes mayores y en aquellos con colitis extensas durante los 
dos primeros años tras el diagnóstico.  

Diagnóstico  

Al igual que se indicó previamente para la enfermedad de Crohn, la correcta realización 
de la anamnesis y la exploración física, junto con un alto índice de sospecha, permitirán orientar 
hacia el diagnóstico de colitis ulcerosa. De la misma forma que ocurre en la enfermedad de 
Crohn, los criterios diagnósticos propuestos por Lennard-Jones se usan para clasificar a los 
pacientes (Tabla 11), al igual que una clasificación en función del área colónica afecta (Tabla 12). 

Actualmente no hay ninguna prueba que dé un diagnóstico certero de esta enfermedad  
este se basa en la combinación de, principalmente, hallazgos endoscópicos y 
anatomopatológicos (si bien los análisis sanguíneos, de heces, coprocultivos y técnicas 
radiológicas son de mucha utilidad, sobre todo en determinados escenarios clínicos). Las 
entidades clínicas con las que hacer un diagnóstico diferencial se resumen en la tabla 10.  
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Diagnóstico diferencial de la colitis ulcerosa 
Causas infecciosas Aeromonas hydrohila 

Campylobacter jejuni 
Chlamydia spp 
Clostridium difficile 
Citomegalovirus 
Enamoeba histolytica 
Escherichia coli O157:H7 y otras enterohemorrágicas 
Virus del herpes simple 
Listeria monocytogenes 
Neisseria gonorrhoeae 
Salmonella spp. 
Esquistosomiasis 
Shigella spp 
Yersinia enterocolitica 

Causas no infecciosas Colitis autolimitadas 
Enfermedad de Behçet 
Enfermedad de Crohn 
Colitis por desuso 
Diverticulitis 
Fármacos y tóxicos (quimioterapia, penicilamina) 
Colitis eosinofílica 
Enfermedad injerto contra huésped 
Colitis isquémica 
Colitis microscópica (colitis colágena y linfocítica) 
Colitis neutropénica 
AINEs 
Colitis por radiación 
Úlcera rectal solitaria 

Tabla 10. Principales entidades clínicas para el diagnóstico diferencial de la colitis ulcerosa 
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Criterios diagnósticos de Lennar-Jones para colitis ulcerosa48 
Criterios clínicos Rectorragia 

Diarrea crónica (10% estreñimiento) 
Dolor abdominal 
Manifestaciones extraintestinales compatibles 

Criterios 
radiológicos 

Cambios mucosos:  
• Mucosa granular 
• Úlceras espiculares o "en botón de camisa" 
• Pseudopólipos 

Cambios de calibre:  
• Estrechamiento de la luz (aumento del espacio recto-sacro) 
• Acortamiento del colon  
• Pérdida de haustración 

Criterios 
endoscópicos 

Mucosa eritematosa, granular, edematosa o friable 
Exudado o ulceraciones 
Hemorragia al roce o endoscópica 
Pseudopólipos y pólipos 
Lesiones característicamente continuas y con afectación prácticamente 
constante del recto 

Criterios 
anatomopatológicos 

Mayores:  
• Inflamación exclusiva de la mucosa 
• Úlceras superficiales 
• Distorsión de las criptas 
• Microabscesos 
• Depleción de células caliciformes 

Menores:  
• Infiltrado inflamatorio crónico difuso 
• Aumento de la vascularización mucosa 
• Metaplasia de las células de Paneth 
• Atrofia mucosa 
• Hiperplasia linfoide 

Tabla 11. Criterios de Lennar-Jones para el diagnóstico de colitis ulcerosa 

Clasificación de Montreal para la colitis ulcerosa 
E1 Proctitis ulcerosa: afección limitada al recto (límite superior no supera la unión recto-

sigmoidea) 
E2 Colitis izquierda: afección limitada al colon izquierdo (el límite superior de la inflamación no 

supera el ángulo esplénico) 
E3 Colitis extensa (pancolitis): afección que se extiende más allá del ángulo esplénico. 

Tabla 12. Clasificación de la colitis ulcerosa según su extensión 

Evaluación de la actividad 

Evaluar la actividad es clave para establecer el pronóstico y el tratamiento del paciente 
en un momento dado de su evolución. Al contrario que en la enfermedad de Crohn, donde hay 
una escala de uso mayoritario para valorar la actividad inflamatoria, no existe un instrumento 
validado de forma general para calcularla en la colitis ulcerosa. La mayoría de los índices que se 
han propuesto incluyen datos clínicos, endoscópicos o histológicos, y contienen ítems poco 
específicos, lo que hace que pacientes con síndrome de intestino irritable (patología sin base 
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inflamatoria conocida) puedan obtener puntuaciones altas en dichos cuestionarios. Además, 
muchos de ellos no han sido validados de forma prospectiva.  

Uno de los más usados es el índice de Truelove-Witts (figura 4), que es puramente clínico 
y traduce bastante bien el grado de afectación en pacientes con colitis extensas (si bien puede 
que no traduzca la gravedad de los pacientes con afectación muy distal97, para lo que se diseñó 
el Ulcerative Colitis Disease Activity Index (UCDAI, tabla 13), que también contiene parámetros 
endoscópicos y anatomo-patológicos. 

Figura 5. Índice de Truelove-Witts, extraído del formulario entregado a los pacientes 

Se considerará inactivo cuando el total sea menor de 11 puntos, brote leve entre 11 y 
15 puntos, brote moderado entre 16 y 21 puntos, y brote grave a partir de 22 puntos.  

Índice de Mayo 0 1 2 3 
Frecuencia de las deposiciones Normal 1-2/día > 

normal 
3-4/día >normal 5/día >normal 

Sangrado rectal No Manchas Sangrado obvio Sangre en su 
mayoría 

Mucosa Normal Friabilidad 
leve 

Friabilidad 
moderada 

Sangrado 
espontáneo 

Evaluación global del médico Normal Leve Moderada Grave 
Valoración global Síntomas Endoscopia Médico Total 
Leve 1-3 1 1 3-5 
Moderada 3-6 2 2 6-10 
Grave > 6 > 2 3 > 10 

Tabla 13. Índice de Mayo o UCDAI para valorar la actividad inflamatoria en la colitis ulcerosa 
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Con mayor frecuencia que en la enfermedad de Crohn, los hallazgos endoscópicos no 
siempre se correlacionan con los síntomas, lo que hace que las decisiones de tratamiento se 
basen principalmente en la clínica del paciente (sí tiene utilidad la endoscopia para valorar la 
respuesta al tratamiento y descartar otras complicaciones). 

Además de la gradación en leve, moderada y grave, existe el concepto de colitis 
fulminante, cuando el paciente muestra datos de toxicidad como fiebre mayor de 38.5ºC, 
taquicardia, distensión abdominal, datos de peritonitis aguda y leucocitosis; junto con evidencia 
radiológica de dilatación de colon trasverso de más de 6 cm. En estos casos hay que tener mucha 
precaución con los estudios endoscópicos (relativamente contraindicados). 

Tratamiento 

Tratamiento médico 

Como ocurre en la enfermedad de Crohn, los objetivos del tratamiento médico son 
inducir la remisión, mantener esta remisión, permitir una adecuada nutrición, mejorar la calidad 
de vida del paciente y disminuir las complicaciones de la enfermedad (sobre todo la cirugía) y 
del propio tratamiento. A la hora de realizar la aproximación terapéutica a un paciente con colitis 
ulcerosa se deben tener en cuenta múltiples factores, como los resumidos en la figura 6. 

Figura 6. Factores principales a considerar al elegir tratamiento en la colitis ulcerosa 

Aminosalicilatos 

Los aminosalicilatos, en sus distintas formulaciones, constituyen la base del tratamiento, 
tanto del brote agudo como de mantenimiento, en la colitis ulcerosa.  

El primer aminosalicilato fue la sulfasalazina, que se absorbe principalmente en el colon 
(90%), al igual que la mesalazina (derivado posterior y el más usado actualmente y que con 
algunas de sus formulaciones consiguen una liberación del 99% de la dosis a nivel colónico) que 
a dosis de entre 3 y 6 g/día, induce remisión en un 39-62% de pacientes con brotes leves o 
moderados98. Se ha demostrado que la mesalazina es igual de eficaz a sulfasalazina para inducir 
remisión, al igual que las distintas formulaciones de mesalazina99, por lo que estas últimas son 
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más utilizadas, dado su mejor tolerancia. Sus efectos secundarios, que suelen ser leves, se 
muestran en la Tabla 14. 

Por otro lado, se prescriben como tratamiento de mantenimiento, a dosis entre 2 y 4 
g/día. Además de sus múltiples formulaciones orales, los aminosalicilatos también están 
disponibles para su uso tópico como enema, espuma rectal o supositorios, que se pueden usar 
de forma concomitante al tratamiento oral o en monoterapia en colitis izquierdas. En 
comparación con los glucocorticoides tópicos, los enemas de mesalazina se consideran más 
eficaces100. 

Efectos secundarios de los distintos aminosalicilatos 
Dosis-dependientes Alopecia 

Anorexia 
Dolor lumbar 
Malabsorción de folato (sulfasalazina) 
Cefalea 
Náuseas, vómitos y dispepsia 

Dosis-independiente Agranulocitosis, anemia aplásica 
Artralgias 
Colitis 
Fiebre 
Alveolitis fibrosante, eosinofilia 
pulmonar 
Anemia hemolítica 
Hepatitis 
Hipersensibilidad cutánea 
Infertilidad masculina (sulfasalazina) 
Pancreatitis 
Pericarditis, miocarditis 

Tabla 14. Efectos secundarios de los principales aminosalicilatos usados en práctica clínica 

Los aminosalicilatos podrían provocar una inhibición de la proliferación de los linfocitos 
T, de la presentación de antígenos a las células T, de la producción de anticuerpos por los 
linfocitos B, de la adhesión de neutrófilos y macrófagos; y por el descenso de los niveles de IL-1 
y TNF. Por otro lado, secuestran radicales libres e inhiben la ciclooxigenasa y la producción de 
prostaglandina E2 (principalmente por una disminución en la actividad de los linfocitos NF-Κb). 

Glucocorticoides  

Al igual que en otras muchas enfermedades autoinmunes, los corticoides se emplean 
para el tratamiento de los brotes moderados o graves de colitis ulcerosa, a dosis de 40 mg / día 
(dosis mayores de 60 mg/kg no han demostrado mayor eficacia, con el consiguiente aumento 
de los efectos secundarios)101. No está claro que la adición de mesalazina al tratamiento 
corticoideo aporte beneficio, sin embargo, dado el buen perfil de seguridad que presentan estos 
aminosalicilatos, en la práctica clínica diaria se usan conjuntamente.  

Tal y como ocurre en la enfermedad de Crohn, los corticoides no han podido demostrar 
eficacia para el mantenimiento de la colitis ulcerosa, por lo que en pacientes cortico-
dependientes (aquellos que necesitan corticoides de forma continuada para inducir la remisión 
o no son capaces de conseguir la retirada de los mismos) hay que añadir un fármaco ahorrador 
de corticoides para conseguir mantener la remisión.  
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La budesonida no ha demostrado eficacia en estudios controlados con respecto a 
prednisona en colitis ulcerosa55. 

Inmunomoduladores 

Azatioprina y 6-mercaptopurina 

A pesar de ser bastante utilizada en la práctica clínica habitual como tratamiento de 
mantenimiento de la colitis ulcerosa, la eficacia de la azatioprina para esta enfermedad es 
controvertida y muchos de los datos han sido extrapolados de los estudios en la enfermedad de 
Crohn92. Sí que se ha demostrado eficacia de la azatioprina en los pacientes que han necesitado 
ciclosporina para conseguir inducir la remisión en un brote grave, de cara a disminuir las tasas 
de colectomía a medio y largo plazo.  

La dosis es igual a la usada en la enfermedad de Crohn (2-3 mg/kg/día para azatioprina 
y 1-1.5 mg/kg/día en el caso de la 6-mercaptopurina), con el manejo y perfil de efectos 
secundarios descritos previamente.  

Ciclosporina 

La ciclosporina es un potente inhibidor de la inmunidad celular y actualmente se usa 
para casos graves de colitis ulcerosa, refractarios al tratamiento con corticoides, obteniéndose 
una respuesta clínica rápida. Dado que este fármaco tiene una estrecha ventana terapéutica, es 
muy importante la monitorización de sus niveles plasmáticos, para mantenerlos entre 200 y 400 
ng/ml. Hay que tener especial precaución en aquellos pacientes que presenten un aclaramiento 
de creatinina disminuido y con niveles de colesterol sanguíneos inferiores a 120 mg/dl102. Sus 
múltiples efectos secundarios se resumen en la tabla 15. 

Efectos secundarios ciclosporina 
Anafilaxia 
Diarrea 
Alteraciones hidroelectrolíticas 
Hiperplasia gingival 
Cefalea 
Hepatotoxicidad 
Hirsutismo 
Infecciones 
Náuseas y vómitos 
Infecciones oportunistas 
Parestesias 
Insuficiencia renal 
Convulsiones 
Temblor 

Tabla 15. Efectos secundarios más frecuentes de la ciclosporina 

Se han descrito tasas de mortalidad entre 1.8-2.8% durante el tratamiento con 
ciclosporina, más de la mitad debido a infecciones103, debiéndose realizar profilaxis frente a 
Pneumocystis carinii con trimetropim-sufalmetoxazol. 

Otros inmunomoduladores 

El metotrexato se postuló inicialmente como un fármaco eficaz tanto oral como de 
forma intravenosa, sin embargo, estudios posteriores no consiguieron demostrar dicha eficacia, 
por lo que no se considera como terapia estándar en estos momentos104. 
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Hay series de casos que exponen el tratamiento exitoso con mofetil micofenolato o con 
tacrolimus, sin embargo, ante la ausencia de series grandes de pacientes y, sobre todo, ensayos 
clínicos aleatorizados, tampoco se recomienda su uso de forma sistemática.  

Antibióticos, probióticos, prebióticos y simbióticos 

El uso principal de los antibióticos hoy en día es el tratamiento de las complicaciones 
infecciosas que presente la evolución de la enfermedad. 

Del mismo modo, no hay una clara evidencia de que el uso sistemático de probióticos, 
prebióticos o simbióticos aporte beneficio en el tratamiento de la colitis ulcerosa.  

Nicotina 

Ensayos clínicos aleatorizados han demostrado que la nicotina a dosis altas es eficaz el 
tratamiento del brote de colitis ulcerosa (no lo ha demostrado en cuanto al mantenimiento). Sin 
embargo, dado que el beneficio clínico es menor que con los aminosalicilatos y que la tolerancia 
es bastante peor, no se recomienda su uso105. 

Heparina 

Además de su acción anticoagulante, la heparina posee propiedades antiinflamatorias e 
inmunomoduladoras, que no se han observado en los anticoagulantes orales clásicos (warfarina 
o acenocumarol). Por otro lado, la administración intravenosa de heparina se asocia a 
complicaciones hemorrágicas graves.  

Actualmente, está indicado el tratamiento con heparina de bajo peso molecular (de 
administración subcutánea) en el brote agudo de colitis ulcerosa (también de enfermedad de 
Crohn) ya que disminuye el riesgo protrombótico de esta fase de la enfermedad106. 

Terapia biológica 

Fármacos anti-TNF-α 

Al igual que en la enfermedad de Crohn, los altos niveles tisulares y séricos de TNF 
objetivados en los pacientes con colitis ulcerosa han propiciado ensayos clínicos que han 
demostrado gran utilidad de este grupo de fármacos (más de 2 veces mayor eficacia que con 
placebo). Tanto infliximab como adalimumab son útiles en el tratamiento del brote y en el 
mantenimiento de la remisión libre de corticoides. Además de estos dos fármacos, también está 
aprobado el golimumab para el tratamiento de brote y mantenimiento en la colitis ulcerosa, con 
algo menos de eficacia y con un perfil de seguridad similar64,107.  

Fármacos anti-integrinas 

De forma análoga a lo que sucede en la enfermedad de Crohn, el uso de vedolizumab 
en la colitis ulcerosa se considera una alternativa terapéutica a un nivel similar al resto de 
fármacos biológicos. En los estudios de registro y en los de práctica clínica se observan mejores 
resultados, tanto en la inducción como en el mantenimiento, que en la enfermedad de Crohn108. 

Granulocitoaféresis 

La colitis ulcerosa se caracteriza por la activación e infiltración de leucocitos en la 
mucosa colónica, por lo que se planteó la hipótesis que la disminución de los linfocitos 
circulantes podría mejorar el pronóstico de esta enfermedad. Hay varios métodos comerciales 
disponibles, con ensayos pequeños y series de casos con número algo mayor de pacientes109, 
con resultados controvertidos. Actualmente se recomienda su uso en pacientes en los que se 
prevea mala evolución y que no puedan ser candidatos a fármacos biológicos.  
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Tratamiento quirúrgico 

Las indicaciones más frecuentes de tratamiento quirúrgico (tabla 16) son la enfermedad 
grave refractaria al tratamiento médico o cuando los efectos secundarios de éste sean 
importantes y otras situaciones especiales. En general, la técnica quirúrgica recomendada (si la 
situación clínica lo permite y es técnicamente posible) es la realización de una proctocolectomía 
con reservorio ileo-anal en uno o varios tiempos.  

Indicación de cirugía en pacientes con colitis ulcerosa 
Displasia o cáncer colorrectal 
Hemorragia colónica incontrolable 
Perforación colónica 
Retardo del crecimiento 
Efectos secundarios del tratamiento médico 
Enfermedad refractaria al tratamiento médico 
Complicación sistémica recurrente o no manejable 
Megacolon tóxico 

Tabla 16. Indicaciones de tratamiento quirúrgico en pacientes con colitis ulcerosa 

Manifestaciones extraintestinales 

Además de por el órgano al que afectan, las manifestaciones extraintestinales se 
clasifican por su asociación o no con la actividad inflamatoria. Algunas de ellas aparecen 
coincidiendo con un brote de la enfermedad intestinal (es decir, con relación a la actividad 
colónica), pero otras pueden ocurrir antes, durante o después de una exacerbación de la 
enfermedad intestinal. Las manifestaciones que aparecen junto con la inflamación colónica 
suelen mejorar con el tratamiento de ésta110,111.  

Las manifestaciones articulares se han descrito en el apartado correspondiente de la 
enfermedad de Crohn. En la Tabla 17 se enumeran las principales manifestaciones 
extraintestinales asociadas a la colitis ulcerosa.  
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Manifestaciones extraintestinales comunes de la colitis ulcerosa110 
Cutáneas y orales Estomatitis angular 

Estomatitis aftosa 
Eritema nodoso 
Úlceras orales 
Psoriasis 
Pioderma gangrenoso 
Pioestomatitis vegetante 
Síndrome de Sweet 

Oculares Conjuntivitis 
Epiescleritis 
Enfermedad vascular retiniana 
Escleritis 
Uveítis, iritis 

Musculoesqueléticas Espondilitis anquilosante 
Osteomalacia 
Osteonecrosis 
Osteopenia 
Osteoporosis 
Artropatía periférica 
Sacroileitis 

Hepatobiliares Hepatitis autoinmune 
Colangiocarcinoma 
Pericolangitis 
Colangitis esclerosante primaria 
Esteatosis hepática 

Hematológicas Anemia de trastorno crónico 
Anemia hemolítica autoinmune 
Hipercoagulabilidad 
Anemia ferropénica 
Leucocitosis / trombocitosis 
Leucopenia / trombopenia 

Tabla 17. Principales manifestaciones extraintestinales asociadas a la colitis ulcerosa 

Cutáneas y orales 

Las manifestaciones dermatológicas más frecuentes en la colitis ulcerosa están 
relacionadas con el tratamiento médico, e incluyen reacciones de hipersensibilidad, 
fotosensibilidad y erupciones urticariales, sobre todo con la sulfasalacina y, en menor medida, 
con la mesalazina. Los pacientes con corticoides desarrollan frecuentemente acné. 

También es común la aparición de eritema nodoso (en relación a actividad inflamatoria 
intestinal) y el pioderma gangrenoso (también suele aparecer con actividad colónica, pero 
puede persistir una vez remitida ésta).  

Oftalmológicas 

La epiescleritis se ha descrito dentro de las manifestaciones extraintestinales de la 
enfermedad de Crohn.  



 

43 
 

La uveítis se manifiesta como un dolor ocular agudo o subagudo, con visión borrosa, 
fotofobia y cefalea. Su relación con la actividad intestinal es menos directa y se considera una 
urgencia oftalmológica.  

Hepatobiliares 

Una elevación moderada de las transaminasas y enzimas de colestasis (3-5 veces el 
límite superior de la normalidad) es frecuente en brotes graves y suelen volver a sus niveles 
normales una vez resuelto éste.  

La complicación hepatobiliar más grave es la colangitis esclerosante primaria, que 
consiste en una inflamación crónica del árbol biliar que conlleva fibrosis y finalmente cirrosis y 
fallo hepático. Es completamente independiente de la actividad colónica y los pacientes que la 
padecen tienen gran riesgo de desarrollar colangiocarcinoma y cáncer colorrectal. 
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Riesgo cardiovascular 

Definición y epidemiología 

A nivel mundial, las enfermedades cardiovasculares (ECV) constituyen la causa más 
frecuente de mortalidad. El incremento de esta mortalidad se produjo durante el siglo XX, en lo 
que se ha dado a llamar la transición epidemiológica, que muestra el cambio de causas de 
mortalidad, desde enfermedades infecciosas y desnutrición, a las asociadas con las patologías 
cardiovasculares. Los avances industriales, técnicos y sociales han mejorado los sistemas de 
salud pública, reduciéndose principalmente la mortalidad infantil y por causas infecciosas. Los 
países más desarrollados se sitúan en la llamada “época de las enfermedades degenerativas 
tardías”, donde las principales causas de muerte continúan siendo las cardiovasculares (hasta 
un 40%) y el cáncer112. La evolución de las principales causas de muerte, las principales ECV y el 
porcentaje de muerte atribuible a estas se indican en la Tabla 18. Por otro lado, en la Figura 7 se 
reflejan las causas más importantes de muerte en España en los últimos años.  
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Etapa Descripción 
Muertes 
por ECV 

(%) 
Tipo predominante de ECV 

Peste y hambre 

Predominio de desnutrición y de enfermedades infecciosas como causa de 
muerte 

<10 Cardiopatía reumática, miocardiopatías 
infecciosas y por desnutrición Altas cifras de mortalidad de lactantes y niños 

Esperanza media de vida corta 

Recesión de 
pandemias 

La mejoría en la nutrición y la salud pública  

10-35 

Valvulopatía reumática, hipertensión, 
enfermedad coronaria y accidente 

cerebrovascular (de modo 
predominante hemorrágicas) 

Disminución de mortalidad por desnutrición e infección 

Disminución acelerada en la mortalidad de lactantes y niños 

Enfermedades 
degenerativas y 
causadas por el 

ser humano 

Incremento de la ingestión de grasas y calorías y disminución de la 
actividad física 

35-65 CHD y apoplejías (isquémica y 
hemorrágica) 

Aparición de hipertensión y aterosclerosis 
Mejoría en la esperanza de vida 

La mortalidad por enfermedades crónicas no transmisibles supera a la 
mortalidad por desnutrición y enfermedades infecciosas 

Enfermedades 
degenerativas 

tardías 

ECV y cáncer constituyen las causas principales de mortalidad y 
morbilidad;  

40-50 CHD, apoplejía e insuficiencia cardiaca 
congestiva 

Mejoría en el tratamiento y en las estrategias de prevención retrasan la 
aparición de las enfermedades y prolongan la supervivencia 

Disminución de la mortalidad por ECV ajustada a edades 
La ECV afecta a personas cada vez más ancianas 

Inactividad y 
obesidad 

El sobrepeso y la obesidad aumentan con rapidez alarmante  

33 CHD, apoplejía e insuficiencia cardiaca, 
congestiva, vasculopatía periférica 

Aumento de prevalencia de diabetes e hipertensión 
Disminución del tabaquismo a cifras que se mantienen estables 

Solo una minoría de la población sigue las recomendaciones de práctica de  
actividad física 

Tabla 18. Etapas de la transición epidemiológica (Adaptado de AR Omran: The epidemiology transition: a theory of epidemiology of population change. Milbank Mem Fund Q 49:509, 
1971 and SJ Olshansky, AB Ault: The fourth stage of epidemiology transition. The age of delayed degenerative diseases. Milbank Q. 64:355, 1986)
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Prevención primaria y secundaria 

La prevención primara se aplica a personas que no padecen enfermedad cardiovascular 
clínica y se pretende retrasar o evitar su aparición. Por el contrario, la prevención secundaria 
hace referencia a aquellas prácticas que se aplican para evitar la recurrencia de la enfermedad 
cardiovascular en personas que ya la presentan.  

De forma global, ambos tipos de prevenciones son muy similares. Las diferencias 
principales entre ambas son el objetivo del colesterol LDL y el uso de aspirina. El objetivo de 
colesterol LDL y de la prescripción de aspirina es menos estricto en pacientes sin enfermedad 
cardiovascular previa. Por otro lado, se recomienda el uso de ácido acetil salicílico en todas las 
personas con enfermedad coronaria113.  

Dado que las personas que han tenido ya un evento cardiovascular tienen más riesgo de 
presentar otro que la población teóricamente sana en este sentido, la prevención secundaria es 
más eficiente (más rentable y fácil de aplicar). 

Factores de riesgo cardiovasculares (RCV) 

Los cambios que se producen en la incidencia y prevalencia de las enfermedades 
cardiovasculares dependen en gran medida de cambios cronológicos y regionales en los 
comportamientos y los factores de riesgo, que muestran gran correlación con la mortalidad 
cardiovascular. 

Edad 

Se considera la edad como uno de los factores de riesgo principales para el desarrollo 
de enfermedad coronaria, accidente cerebrovascular e insuficiencia cardiaca. Por ello, es el más 
importante mediador del RCV a corto plazo (5-10 años).  Los varones con más de 45 años y las 
mujeres con más de 55 (por el efecto de la menopausia) se consideran ya un factor de riesgo 
para enfermedad coronaria y cada 10 años de edad aportarían un efecto similar a padecer 
hipertensión o diabetes. En general, se considera que los factores de riesgo tradicionales son 
más importantes en personas jóvenes114. El grupo más importante que identificar entre los 
menores de 50 años es el que presenta historia familiar de ECV prematura, en el que hay que 
investigar la existencia de factores de riesgo y tratarlos adecuadamente. 

La gestión del RCV en personas mayores, sobre todo los más ancianos, es un tema 
controvertido. Las últimas guías, en general, recomiendan hablar con los pacientes sobre la 
calidad de vida y la vida potencial ganada, así como los dilemas éticos de tratar el riesgo 
inherente al envejecimiento y las inevitables incertidumbres sobre el beneficio115.  

Figura 7. Defunciones según las principales causas de muerte. 2016. Fuente: INE, https://www.ine.es/prodyser/espa_cifras/2018/20/ 
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Sexo 

El riesgo de enfermedad coronaria y accidente cerebrovascular es prácticamente 2 veces 
superior en varones menores de 60 años en comparación con las mujeres del mismo grupo de 
edad. Sin embargo, el riesgo va aumentando más rápidamente en las mujeres y, en torno a los 
80 años, se iguala116.  

A su vez, diversas complicaciones obstétricas (preeclampsia e hipertensión de la 
gestación) y el síndrome de ovario poliquístico, se asocian a un mayor riesgo de ECV tardía. De 
esta forma, se recomienda cribado periódico de HTA y DM en mujeres con antecedentes de 
preeclampsia e HTA inducida por embarazo y de DM si antecedentes de síndrome de ovario 
poliquístico o DM gestacional117,118.  

Raza y grupo étnico 

La incidencia y prevalencia de la enfermedad cardiovascular varían considerablemente 
en distintos grupos étnicos. Se considera que los negros tienen hasta 2 veces más riesgo de 
accidente cerebrovascular que los blancos (en estudios de población estadounidense), mientras 
que los asiáticos parece ser el grupo que menor riesgo tiene de padecer enfermedad coronaria. 
Gran parte de estos hallazgos se atribuyen a diferencias en los perfiles de los factores de riesgo. 
No obstante, parece que el estilo de vida y otros factores ambientales influyen más que la 
procedencia étnica en el riesgo de enfermedad cardiovascular, ya que los inmigrantes adoptan 
el mismo riesgo que la población oriunda en dos generaciones119.  

Los datos sobre RCV entre inmigrantes son escasos y de calidad variable, por lo que no 
hay ninguna tabla de riesgo de ECV que funcione adecuadamente en todos los grupos y es 
necesario utilizar sistemas de puntuación de riesgo específicos para cada etnia. En inmigrantes 
de primera generación se pueden aplicar los siguientes factores de corrección con el sistema 
SCORE120:  

• Sur de Asia: multiplicar el riesgo x 1,4 
• África subsahariana y Caribe: multiplicar el riesgo x 1,3 
• Asia occidental: multiplicar el riesgo x 1,2 
• Norte de África: multiplicar el riesgo x 0,9 
• Asia oriental o Sudamérica: multiplicar el riesgo x 0,7 

Con todo ello, se necesitan más estudios de RCV entre las minorías étnicas que residen 
en Europa. 

Hipertensión arterial (HTA) 

Es un factor de riesgo de enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca, enfermedad 
cerebrovascular, edema agudo de pulmón, enfermedad renal y fibrilación auricular. También es 
uno de los motivos principales de consulta ambulatoria, afectando a más de 1000 millones de 
personas en todo el mundo y se prevé que para 2025 afecte a unos 1500 millones112. La 
prevalencia de la HTA es de aproximadamente 30-40% de personas adultas de edad > 18 años, 
aumentando progresivamente durante el envejecimiento121. 

Se define como una tensión o presión arterial en consulta igual o superior a 140/90 
mmHg, valores para los cuales se ha demostrado, en estudios aleatorizados, beneficio clínico del 
tratamiento farmacológico. En función de la medición de la tensión arterial obtenida, se 
clasificará al paciente en un grupo u otro (Tabla 19). Hay muchos datos epidemiológicos que 
indican una relación positiva continua entre el riesgo de muerte por enfermedad coronaria y 
accidente cerebrovascular con valores de presión sistólica y diastólica bajos (alrededor de 
115/75 mmHg)117. 
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Definiciones y clasificación de las cifras de presión arterial en consulta (mmHg) 
Categoría Sistólica 

 
Diastólica 

Óptima < 120 y < 80 
Normal 120-129 y/o 80-84 
Normal alta 130-139 y/o 85-89 
HTA de grado 1 140-159 y/o 90-99 
HTA de grado 2 160-179 y/o 100-109 
HTA de grado 3 ≥ 180 y/o ≥ 110 
HTA sistólica aislada ≥ 140 y < 90 
HTA: hipertensión arterial. 

   

La categoría se define por el valor más alto de presión arterial, ya sea sistólica o 
diastólica.  La  HTA sistólica  aislada debe clasificarse en grados 1, 2 o 3 según los 

valores de presión arterial en los intervalos indicados. 
Tabla 19. Definición y clasificación de las cifras de presión arterial obtenidas en consulta 

El diagnóstico de la hipertensión arterial puede ser complejo y complicado, dado que 
generalmente se manifiesta de forma asintomática y por la propia variabilidad de la cifra de 
tensión arterial en cada situación122 (Tabla 20). Además, en muchas ocasiones, el tratamiento 
requiere la toma de varios fármacos (incluso 3 o más) y la monitorización frecuente tanto de la 
tensión arterial como de los posibles efectos secundarios de los medicamentos administrados, 
hacen que el seguimiento y la educación de los pacientes sea difícil.  

Tabla 20. Definiciones de hipertensión en función de los valores en consulta y fuera de ella 

 En general, los pacientes que desarrollan hipertensión arterial antes de los 50 años 
presentan hipertensión sistólica y diastólica combinada (tensión arterial sistólica superior a 140 
mmHg y tensión arterial diastólica mayor de 90 mmHg), principalmente por la vasoconstricción 
arterial. Por otro lado, los pacientes mayores de 50 años tienden a presentar hipertensión 
sistólica aislada (valores de tensión arterial sistólica mayores de 140 mmHg, con tensión arterial 
diastólica incluso por debajo de 80 mmHg), probablemente secundario a la menor 
distensibilidad de las grandes arterias sistémicas114.  

De forma global, la hipertensión es más frecuente en hombres menores de 50 años. A 
partir de esta edad, la tendencia se invierte y las mujeres la padecen más frecuentemente. Esto 
apuntaría a un posible papel protector de los estrógenos116. 

Etiopatogenia 

En la inmensa mayoría de los casos (90-95%) no es posible identificar una única causa 
que se pueda tratar específicamente, en lo que se suele llamar hipertensión primaria o 
esencial117. A pesar de esto, los pacientes hipertensos tienen una serie de características 

Clasificación hipertensión arterial 
Categoría Sistólica (mmHg)  Diastólica (mmHg) 
Presión arterial en consulta ≥ 140 y/o ≥ 90 
Presión arterial domiciliaria ≥ 135 y/o ≥ 85 
Presión arterial ambulatoria 
Diurna (despierto) ≥ 135 y/o ≥ 85 
Nocturna (dormido) ≥ 120 y/o ≥ 70 
24 h ≥ 130 y/o ≥ 80 
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comunes que contribuyen a aumentar la tensión arterial, como el consumo excesivo de calorías, 
sal o alcohol, teniendo una relación lineal directa con el índice de masa corporal. En el 
Framingham Heart Study se estimó que la obesidad es la responsable de hasta el 60% de los 
nuevos casos de hipertensión123. 

En la hipertensión, se produce una activación de las vías que favorecen la 
vasoconstricción y la excreción renal de sodio, implicándose mecanismos hormonales, renales y 
vasculares. Aún se investiga sobre cómo la obesidad puede provocar hipertensión124, aunque 
hay evidencias de que hay relación entre la expansión del volumen plasmático con la 
hiperactividad simpática, lo que llevaría a una acción compensatoria para quemar grasa, pero 
también lleva a una vasoconstricción periférica, retención renal de sodio y agua (e hipertensión).  

Evaluación de la hipertensión 

La evaluación de la hipertensión se debe basar en los siguientes objetivos: 

• Valoración exacta de la tensión arterial: en la consulta, la tensión arterial se 
debe medir al menos 2 veces, una vez que el paciente haya permanecido en 
reposo unos 5 minutos, sentado, con la espalda apoyada en el respaldo del 
asiento y con el brazo descubierto y a la altura del corazón117. Además, hay que 
tener en cuenta que los dispositivos automáticos no están validados para las 
determinaciones de la PA en pacientes con FA. Además de esto, es importante 
el control ambulatorio de la tensión arterial, ya que sus mediciones pueden 
variar notablemente a lo largo del día, de hecho, las nuevas recomendaciones 
de las sociedades científicas lo postulan como una herramienta trascendental. 
En función de la situación, los valores mínimos para el diagnóstico de 
hipertensión arterial varían, como se muestra en la Tabla 20. 

• El diagnóstico de la HTA debe basarse en, al menos, 2 tomas de PA por visita. Si 
la PA está aumentada solo ligeramente, se aconseja realizar mediciones 
repetidas en varios meses para conseguir una definición aceptable del valor 
“habitual” de PA del paciente y decidir sobre la necesidad de iniciar tratamiento 
antihipertensivo117. 

• La monitorización de la PA en domicilio por el propio paciente suele dar 
resultados más bajos que la medida en la consulta y la diferencia aumenta a 
medida que la de la consulta es más alta. Las mediciones de PA en domicilio 
permiten monitorizar los efectos del tratamiento y mejorar el cumplimiento 
farmacológico125. 

• Estratificación del riesgo cardiovascular: si bien el riesgo cardiovascular 
aumenta conforme lo hace la cifra de tensión arterial, también se aumenta en 
gran medida si coexisten más factores de riesgo cardiovasculares. Alrededor del 
75% de pacientes hipertensos presentan hipercolesterolemia y el 25% son 
diabéticos123.  

• Identificación y tratamiento de las causas de hipertensión secundaria: en 
general, la realización de pruebas complementarias específicas no está 
justificada en la práctica clínica habitual. Sí que es necesario indagar más en los 
casos en que la evaluación inicial exponga hallazgos significativos, en función de 
la gravedad de la hipertensión o sea resistente a varios fármacos o requiera 
hospitalización117. Los hallazgos y las pruebas más habituales se muestran en la 
Tabla 21. 
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DIAGNÓSTICO 
SOSPECHADO 

CLAVES CLÍNICAS PRUEBAS DIAGNÓSTICAS 

Nefropatía 
crónica 

FG estimada < 60 ml/min/1,73m² 
Relación albúmina/creatinina ≥ 30 mg/g 

Ecografía renal 

Enfermedad 
vasculorrenal 

Nueva elevación de la creatinina sérica, marcada 
elevación de la creatinina sérica con inhibidores de 
la ECA o ARA, hipertensión resistente a fármacos, 
edema pulmonar relámpago, soplo abdominal o en 
el costado 

Ecografía renal (riñón 
atrófico), angiografía por TC o 
RM, angiografía invasiva 

Coartación de la 
aorta 

Pulso en el brazo > pulso en la pierna, PA en el 
brazo > PA en la pierna, soplos cardíacos, muescas 
costales en radiografía de tórax 

Angiografía por RM, ETE, 
angiografía invasiva 

Aldosteronismo 
primario 

Hipopotasemia, hipertensión resistente a fármacos Renina y aldosterona 
plasmáticas, aldosterona y 
potasio en orina de 24 h tras 
una carga oral de sal, muestra 
de vena suprarrenal 

Síndrome de 
Cushing 

Obesidad troncal, estrías moradas anchas y pálidas, 
debilidad muscular 

Prueba de supresión con 1 mg 
de dexametasona, cortisol en 
orina tras dexametasona, TC 
suprarrenal 

Feocromocitoma Paroxismos de hipertensión, palpitaciones, 
sudoración y palidez, diabetes 

Metanefrinas plasmáticas, 
metanefrinas y catecolaminas 
en orina de 24 h, TC o RM 
abdominal 

Apnea del sueño 
obstructiva 

Ronquido fuerte, cuello ancho, obesidad, 
somnolencia 

Polisomnografía 

Tabla 21. Indicaciones de realización de pruebas complemetarias en función de la sospecha clínica y de los 
hallazgos previos126 

Prevención y tratamiento de la hipertensión 

Son muchos los cambios que serían necesarios para intentar modificar el desarrollo de 
la hipertensión de forma global en la población. Las modificaciones del estilo de vida son una 
herramienta eficaz (aunque difícil de continuar a largo plazo) para la reducción de la tensión 
arterial y mejorar el perfil de riesgo cardiovascular de cualquier persona. Reducir el consumo de 
sal y aumentar el de verduras, frutas y pescado, junto con la práctica de ejercicio físico de forma 
regular son los pilares donde se asientan las recomendaciones126. La tabla 22 muestra el riesgo 
de padecer eventos cardiovasculares adversos comparando los demás factores de riesgo con las 
cifras de tensión arterial. De esta forma, la decisión de iniciar un tratamiento farmacológico no 
depende solo del valor de PA, sino también del RCV total. 
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Otros factores de riesgo, daño orgánico 
asintomático o enfermedad 

Presión arterial (mmHg) 

Normal alta 
PAS 130-139 
o PAD 85-89 

HTA de grado 1 
PAS 140-159 
o PAD 90-99 

HTA de grado 2 
PAS 160-179 

o PAD 100-109 

HTA de grado 3 
PAS ≥ 180 

o PAD ≥ 110 

Sin otros FR  Riesgo bajo Riesgo 
moderado Riesgo alto 

1-2 FR Riesgo bajo Riesgo 
moderado 

Riesgo 
moderado a 

alto 
Riesgo alto 

≥ 3 FR Riesgo bajo a 
moderado 

Riesgo 
moderado a 

alto 
Riesgo alto Riesgo alto 

Daño orgánico, ERC de grado 3 o diabetes 
mellitus 

Riesgo 
moderado a 

alto 
Riesgo alto Riesgo alto Riesgo alto a 

muy alto 

ECV sintomática, ERC de grado ≥ 4 o 
diabetes con daño orgánico/FR 

Riesgo muy 
alto Riesgo muy alto Riesgo muy alto Riesgo muy alto 

Tabla 22. Riesgo de eventos cardiovasculares adversos en función de los demás factores de riesgo y medida 
de tensión arterial117 

Los cambios en el estilo de vida están recomendados en todos los pacientes con PA 
subóptima, incluidos los que tienen hipertensión enmascarada, ya que pueden reducir las dosis 
de fármacos necesaria para conseguir el control de la PA. La principal intervención en el 
hipertenso es la restricción del consumo de sal acompañado de dietas ricas en frutas y verduras, 
con bajo contenido en lácteos, colesterol y grasas saturadas (por su efecto reductor de la PA 
aumentando el consumo de potasio)127. 

Hay múltiples fármacos para el tratamiento de la hipertensión arterial y su uso y 
combinación dependerán del paciente y las comorbilidades que presenta. En general, se 
recomienda que el objetivo sea tener unas cifras de tensión arterial menores de 140/90 (en los 
pacientes ancianos o que no toleren bien los tratamientos, es aceptable que sea inferior a 
150/90)128.  

De forma general, se suele recomendar iniciar el tratamiento con un antagonista del 
calcio (que ofrece más protección para accidente cerebrovascular y es mejor tolerado) unido o 
no a un inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina (IECA). Si el paciente presenta 
hipertrofia ventricular izquierda, el uso de antagonistas del receptor de angiotensina (ARA-II) 
aporta mayor beneficio que los otros fármacos122. Los IECA y ARA-II son particularmente eficaces 
en la reducción de la hipertrofia venticular izquierda, la microalbuminuria y la proteinuria y el 
desarrollo de enfermedad renal terminal128. Se recomienda el uso de algunos fármacos en 
condiciones específicas al demostrar mayor eficacia en tipos específicos de daño orgánico en 
estudios clínicos117. 

Se prefiere el uso de fármacos con eficacia de 24 horas y la simplificación del tratamiento 
mejora la adherencia terapéutica. El uso de betabloqueantes como primera elección ha sido 
cuestionado y no están indicados en pacientes hipertensos con múltiples factores de riesgo 
metabólico debido a que inducen aumento de peso, tienen efectos adversos en el metabolismo 
lipídico y aumentan la incidencia de DM comparados con otros tratamientos antihipertensivos. 
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Esto no se aplica a los vasodilatadores como el carvedilol o el nebivolol. Los diuréticos tiazídicos 
a dosis elevadas también tienen efectos dislipémicos y diabetogénicos129.   

En pacientes ancianos y frágiles, hay que tener especial precaución a la hora de 
aumentar el tratamiento o del control de los objetivos de tensión arterial, ya que puede 
provocar episodios de hipotensión y reacciones farmacológicas adversas130. A su vez, hay que 
tener precaución con el uso de IECA y ARA-II en mujeres en edad fértil por sus posibles efectos 
teratogénicos. 

La mayoría de los pacientes necesitará un tratamiento combinado para el control de la 
PA. La reducción de la PA al combinar 2 antihipertensivos de clases diferentes es 
aproximadamente 5 veces superior a la obtenida doblando la dosis de un solo fármaco y puede 
disminuir los efectos secundarios de cualquiera de ellos. Las combinaciones con evidencia en 
disminuir el riesgo cardiovascular en estudios son: diurético con IECA, ARA-II o calcioantagonista. 
Hasta en un 15-20% de hipertensos hay que combinar 3 antihipertensivos para lograr un control 
eficaz de la PA. La combinación más aceptada es un ARA-II o IECA con calcioantagonista y 
diurético127. 

Hasta uno de cada cinco hipertensos presenta hipertensión resistente (tensión arterial 
no controlada con tres fármacos hipotensores, incluyendo un diurético; o controlada con cuatro 
o más fármacos). En muchos de estos casos hay una causa identificable que puede solucionar 
esta falsa resistencia. En aquellos que se comprueba la verdadera resistencia, está indicado 
realizar un estudio amplio para descartar causas secundarias, pudiendo añadir al tratamiento 
un β-bloqueante vasodilatador, eplerenona o espironolactona127.  

Obesidad 

La obesidad es el trastorno nutricional más frecuente en los países occidentales 
industrializados y genera un coste sanitario que sigue incrementándose. Si bien durante las 
últimas décadas la prevalencia de obesidad ha ido aumentando, en algunos países, como 
Estados Unidos, parece que se está alcanzando cierta estabilidad, mientras que, en otros, como 
España, la tendencia continúa siendo alcista, aunque en menor medida. La prevalencia de 
obesidad es muy diferente según las etnias y estatus socio-económico (a veces es difícil separar 
ambos, ya que hay poblaciones que en determinados países son marginadas, lo que hace que 
pueda haber un factor de confusión131).  

El índice de masa corporal continúa siendo el método recomendado, y el más utilizado, 
para clasificar el peso con relación a la talla en los adultos. Su cálculo es sencillo, siendo la 

fórmula: 𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼 =  𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝 (𝑘𝑘𝑘𝑘)
𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎2(𝑚𝑚2)�  . La tabla 23 muestra la clase de obesidad en función 

del IMC.  

CLASE DE OBESIDAD IMC (kg/m²) 
Peso inferior al normal < 18,5 
Normal 18,5-24,9 
Sobrepeso 25-29,9 
Obesidad I 30-34,9 
Obesidad II 35-39,9 
Obesidad extrema (mórbida) III ≥ 40 

Tabla 23. Clasificación de la obesidad según IMC132 

El riesgo de desarrollar problemas de salud en relación con un exceso de tejido adiposo 
aumenta de forma continua una vez superado un IMC > 25. No obstante, puede haber pacientes 
con un IMC > 25 que sea debido a un exceso de masa muscular (que se suele reconocer a simple 
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vista), para lo cual es útil el perímetro de la cintura, establecido como menor de 102 cm para 
hombres y de 88 cm de para mujeres133. Las personas con un IMC > 25 que superen los límites 
de medida de la cintura deberían recibir consejo para perder peso y evaluar si necesitan estudios 
adicionales. Otro punto importante de la grasa corporal es su distribución: la grasa almacenada 
en el abdomen (grasa abdominal) conlleva mayor riesgo que la grasa subcutánea. Las principales 
complicaciones clínicas del aumento de peso corporal son el aumento de la PA, la dislipemia, la 
resistencia a la insulina, la inflamación sistémica, el estado protrombótico y la albuminuria, así 
como la aparición de DM y eventos CV (insuficiencia cardiaca, enfermedad coronaria, fibrilación 
auricular y accidentes cerebrovasculares)124. 

Etiopatogenia 

Hay una importante base genética y constitucional para el desarrollo de obesidad a la 
que se unen unos factores ambientales concretos. Esta susceptibilidad a la obesidad es un rasgo 
típicamente poligénico (hay algún síndrome de obesidad monogénico). En estudios de 
asociación pangenómica se han identificado varios genes que se asocian a un IMC alto, como el 
gen asociado a la masa grasa y obesidad (FTO) o el gen receptor de melanocortina 4 (MC4R)134. 
Sin embargo, con lo averiguado hasta ahora, solo se podría explicar una variación inferior a un 
1% del IMC, lo que indica dicha herencia poligénica y una gran importancia de los factores 
ambientales134.  

También se ha demostrado que hay una serie de factores ambientales que pueden dar 
lugar a efectos epigenéticos sobre la regulación del peso corporal y otros problemas de salud en 
relación a la obesidad, a través de metilación o acetilación del ADN o remodelación de la 
cromatina135.  

El consumo de alimentos ricos en calorías provoca una mayor ingesta de energía y los 
alimentos ricos en grasa además suelen tener alta densidad energética (los adultos responden 
al volumen de los alimentos más que a su contenido energético), a lo que se une el aumento del 
tamaño de las raciones. El descenso en la variabilidad de alimentos consumidos, junto con el 
abuso de comidas precocinadas y azucaradas en exceso también contribuyen a aumentar la 
obesidad136. 

El sedentarismo predominante en nuestra sociedad, con la automatización de múltiples 
tareas (tanto laborales como domésticas), unido a los cambios del ocio (aumento de los 
dispositivos electrónicos, internet…) ha supuesto que la actividad física se reduzca en gran 
medida. Hay datos que indican que un mayor tiempo dedicado a actividades sedentarias se 
asocia con un mayor riesgo de sobrepeso y obesidad, independientemente de la realización de 
ejercicio físico tradicional137. La Tabla 24 resume los cambios más importantes en la dieta y la 
actividad física que contribuyen a aumentar la obesidad.  

DIETA ACTIVIDAD 
↑ Densidad energética de los alimentos ↑ Conducta sedentaria 

↑ Tamaño de las raciones ↓ Actividades de la vida 
diaria 

↑ Variedad (dulces y aperitivos) ↓ Actividad física laboral 
↑ Alimentos más apetecibles  

↑ Disponibilidad  

↓ Coste  

↑ Bebidas calóricas (bebidas edulcoradas)  
Tabla 24. Factores ambientales que favorecen la obesidad138 

El peso corporal es un proceso que está regulado de forma muy compleja, modificando 
la ingesta y el gasto energético mediante procesos conscientes e inconscientes. El exceso de 
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energía ingerida se almacena predominantemente en los adipocitos en forma de triglicéridos. 
Llegado cierto momento, los adipocitos comienzan a almacenar más grasa, produciéndose una 
hipertrofia adipocítica (aumento del tamaño) y, posteriormente, una hiperplasia adipocítica 
(aumento del número)139. Hay personas que tienden a acumular grasa mediante la hiperplasia 
adipocítica, que, si se une a una respuesta inflamatoria, tienen más probabilidades de ser 
resistentes a la insulina. La leptina140 es una citoquina que se produce de forma casi exclusiva en 
los adipocitos y se ha demostrado que tiene efectos a nivel del sistema nervioso central sobre 
la ingesta de alimentos.  

La ingesta se puede afectar por el hambre (necesidad de ingerir alimentos), hartazgo 
(sensación de llenado e incapacidad para comer más) y saciedad (sensación de no tener 
hambre), que parece ser reguladas de forma independiente por hormonas como la grelina, 
colecistoquinina o leptina141.  

Por otro lado, el gasto energético tiene unos límites muy amplios en función del tamaño 
corporal y de la actividad. El índice metabólico basal y el índice metabólico en reposo, que 
traducen el gasto energético “mínimo” representa el mayor porcentaje de consumo de energía 
en las personas sedentarias (hasta el 80%) y traduce el consumo de los distintos tejidos del 
organismo, principalmente la masa magra142. También la digestión, absorción y metabolismo de 
los alimentos consumen cantidades diferentes de energía, conocido como efecto térmico de los 
alimentos. Finalmente, el gasto energético en la actividad física es el producto de la cantidad de 
trabajo realizado por la eficiencia de la persona en dicho trabajo.  

Ya se ha hecho referencia en varias ocasiones a los cambios ambientales en los países 
occidentales que se han producido durante los últimos 50 años, que han provocado un 
disbalance entre el consumo calórico y el gasto energético (por disminución de la actividad 
física).  

Complicaciones metabólicas de la obesidad 

Las complicaciones metabólicas están relacionadas, además de con la masa magra total, 
con la distribución de la grasa en la parte central o superior del cuerpo. La regulación de la 
lipolisis en el tejido adiposo depende sobre todo de la insulina (inhibición) y las catecolaminas 
(estimulación), aunque también de la hormona del crecimiento, el cortisol o el péptido 
natriurético auricular143.  

• Resistencia a la insulina: La resistencia a la insulina es un término que define la 
capacidad de la insulina para estimular la captación y para inhibir la liberación 
de glucosa hacia la circulación. Esta resistencia determina una hiperinsulinemia 
que puede acabar produciendo una diabetes mellitus tipo 2.  

• Insuficiencia de las células de los islotes y diabetes mellitus tipo 2: la 
descompensación de las células β pancreáticas y el consiguiente estado de 
hiperglucemia es uno de los puntos clave del desarrollo de la diabetes mellitus 
tipo 2. Se cree que el aumento de ácidos grasos libres o la producción excesiva 
de polipéptido amiloide en el islote provoca esta descompensación en las 
células β. 

• Hipertensión: el efecto de la hiperinsulinemia para aumentar la absorción renal 
de sodio puede favorecer la hipertensión a través del aumento del volumen 
sanguíneo circulante, además de las alteraciones de la resistencia vascular que 
provoca la obesidad. 

• Dislipemia: la obesidad de la parte superior del cuerpo y la diabetes mellitus 
tipo 2 se asocian a aumento de los triglicéridos, disminución del colesterol HDL 
y mayor proporción de colesterol LDL 
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El fenotipo “obesidad metabólicamente sana”136 se define como la obesidad que no está 
acompañada de otros factores de RCV. Algunos estudios argumentan que son resistentes a las 
complicaciones metabólicas; sin embargo, las personas con obesidad metabólicamente sana 
tienen mayor mortalidad que los metabólicamente sanos con peso normal. Debido a ello, los 
últimos estudios respaldan que se trata de una fase transitoria que se mueve hacia trastornos 
glucometabólicos. 

Tratamiento 

Hay que considerar la obesidad como una enfermedad crónica y contemplar un 
tratamiento a largo plazo, como ocurre con los demás factores de riesgo cardiovasculares. En la 
medida en que los factores ambientales contribuyen al estado de sobrepeso, el paciente tiene 
que aprender a mantener unos cambios en el estilo de vida para que la pérdida de peso sea 
permanente.  

Reducir el aporte energético es la medida más eficaz para perder peso (una reducción 
de la ingesta de 500 kcal/día permitiría una pérdida de hasta 0.45 kg de grasa semanales). Es 
clave la reducción de la densidad energética de los alimentos (que va pareja a la reducción de la 
grasa de los mismos) y, puesto que ninguna dieta ha demostrado superioridad frente a otra, es 
preferible recomendar alguna que reduzca los alimentos de alto contenido en hidratos de 
carbono, bajo contenido en fibra y que aumenten aquellos con alto contenido en agua y fibra 
(frutas, verduras y legumbres)144. El paradigma actual de dieta se basa en la dieta 
mediterránea145, pero hay que tener en cuenta las preferencias del paciente y su situación socio-
económica a la hora de recomendarla.  

El aumento de la actividad física a largo plazo, sea con la actividad de la vida diaria o con 
un ejercicio regular es esencial para evitar la recuperación del peso. Además de sus efectos sobre 
el peso, la actividad física disminuye la mortalidad cardiovascular y proporciona un mejor estado 
de humor y cognición137.  

En la actualidad el tratamiento farmacológico133 está reservado para pacientes con una 
obesidad grave (IMC > 37) y que hayan fracasado al tratamiento con los cambios en el estilo de 
vida. La cirugía bariátrica se ofrece a aquellos pacientes que tampoco responde a los fármacos 
(o son intolerantes) y con complicaciones médicas que se beneficiarían también de la pérdida 
de peso.  

Diabetes mellitus 

La diabetes mellitus es un trastorno crónico caracterizado por una regulación 
metabólica anómala, por el aumento de las concentraciones de glucosa en sangre, y por el riesgo 
de complicaciones vasculares neuropáticas. Según el contexto clínico del paciente, la diabetes 
puede ser un proceso agudo con riesgo vital, una complicación de la gestación o un cuadro 
crónico de evolución gradual, con riesgo de complicaciones secundarias. La ¡Error! No se 

Criterios diagnósticos de la diabetes  
NORMAL ALTERACIÓN 

(PREDIABETES) 
DIABETES 

Concentración de glucosa en ayunas (mg/dl) < 100 100-125 ≥ 126 
Concentración de glucosa a las 2 h de la 
PTGO (mg/dl) 

< 140 140-199 ≥ 200 

HbA 1c (%) < 5,7 5,7-6,4 ≥ 6,5 
PTGO = prueba de tolerancia a la glucosa oral. 

  

Tabla 25. Criterios diagnósticos de la diabetes. Modificado de American Diabetes Association. Standards of 
medical care in diabetes—2014. Diabetes Care. 2015;38(Suppl 1):S8-S16. 
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encuentra el origen de la referencia. muestra los criterios diagnósticos actuales para la diabetes, 
mientras que la Tabla 26 expone las principales diferencias entre la diabetes tipo 1 y 2.  

La diabetes mellitus tipo 1 puede manifestarse a cualquier edad, aunque suele aparecer 
en las 2 primeras décadas de la vida. Este tipo es más frecuente en países europeos 
(principalmente en el norte de Europa), donde se está produciendo un aumento de la incidencia 
significativo, lo que sugiere una participación ambiental sobre una predisposición genética. 

La diabetes mellitus tipo 2 afecta a unos 366 millones de personas a nivel mundial131 y 
el aumento de su prevalencia va directamente relacionado al envejecimiento de la población, la 
obesidad y los hábitos de vida sedentarios.  

 

Etiopatogenia 

La fisiología de la insulina incluye a los combustibles metabólicos, neurotransmisores y 
otras hormonas. Se sintetiza en las células β pancreáticas y su principal regulador es la glucosa.  

La diabetes mellitus tipo 1 se caracteriza por hiperglucemia secundaria a disminución de 
la síntesis de insulina circulante consecuencia de la destrucción de las células β pancreáticas de 
base inmunológica, que se puede confirmar por la ausencia total o casi total de péptido C.  

La diabetes mellitus tipo 2, sin embargo, se caracteriza por hiperglucemia secundaria a 
defectos variables en la secreción o acción de la insulina (resistencia a la insulina). En función de 
la alteración que predomine, varía el perfil metabólico del paciente. La relación entre IMC y 
diabetes tipo 2 es lineal, aunque la vida sedentaria y la dieta también contribuyen al riesgo, 
independientemente del IMC. El aumento de la masa de tejido adiposo altera la secreción de 
insulina a través de varios mecanismos, entre los que destacan la alteración del metabolismo de 
los ácidos grasos, la acumulación de triglicéridos en el hígado y la inflamación sistémica leve 
crónica146. En el tejido adiposo se producen distintas citoquinas proinflamatorias y que 
interfieren en la señalización de la insulina, como la resistina147.  

Tratamiento 

A la hora de valorar el tratamiento de los pacientes con diabetes mellitus, es muy 
importante el enfoque multifactorial. El control intensivo de la hiperglucemia reduce el riesgo 
de complicaciones microvasculares y, en menor medida, el RCV. Sin embargo, los objetivos en 

Clasificación de la diabetes  
TIPO 1 TIPO 2 

Edad de aparición Infancia o adulto joven, aunque 
se puede manifestar a cualquier 
edad 

Mediana edad o ancianos, pero 
puede aparecer en niños y 
adolescentes obesos 

Antecedentes 
familiares/factores 
genéticos 

Riesgo genético definido, pero la 
mayor parte de los casos, 
esporádicos 

Importante componente genético, 
poligénico en la mayoría de los casos 

Desencadenantes 
ambientales 

Desconocidos en gran medida Obesidad, sedentarismo 

Necesidad de 
tratamiento con insulina 

Universal Variable 

Frecuencia entre los 
pacientes diabéticos 

5-10% ∼90% 

Trastornos asociados Autoinmunidad, sobre todo 
tiroidea, otros trastornos 
endocrinos 

Hipertensión, dislipidemia, síndrome 
metabólico, síndrome del ovario 
poliquístico 

Tabla 26. Diferencias principales entre la diabetes tipo 1 y 2 
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personas de edad avanzada, frágiles, con DM de larga evolución y que tengan enfermedad 
cardiovascular establecida, deben ser menos estrictos132. 

En la diabetes mellitus tipo 1, el tratamiento se basa en la administración de insulina 
exógena junto a cambios en el estilo de vida (dieta y actividad física). Se recomienda un objetivo 
de HbA1c de 6.5-7.5%148. 

En la diabetes mellitus tipo 2, dado que se asocia generalmente a obesidad, el primer 
escalón de tratamiento será los cambios del estilo de vida ya mencionados previamente138. En 
estos casos, la práctica de ejercicio físico aeróbico de forma regular mejora el control de la 
glucosa, aunque no se acompañe de pérdida de peso. A pesar de su eficacia, estos cambios en 
el estilo de vida no suelen ser suficientes y ha aparecido en las últimas décadas un gran arsenal 
farmacológico para estos pacientes, además de la administración de insulina. El fármaco más 
utilizado, por su seguridad y eficacia es la metformina149, que se considera tratamiento de 
primera línea si se tolera bien y no está contraindicada, tras evaluar la función renal. En 
pacientes con DM-2 y ECV, se debe considerar el uso precoz de un inhibidor del SGLT2 
(cotransportador 2 de sodio-glucosa) para reducir la mortalidad total. Se deben considerar unos 
objetivos de HbA1c < 6.5% tanto al diagnóstico como a lo largo de la evolución, excepto en 
paciente con DM de larga evolución, ancianos, frágiles o con ECV establecida, que seremos 
menos estrictos118.  

Complicaciones metabólicas150 

• Hipoglucemia: la causa más frecuente de hipoglucemia es la iatrogénica, 
produciendo una gran alteración de la calidad de vida y un riesgo potencial de 
complicaciones graves. Sobre todo en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 
o con hipoglucemias frecuentes, la clínica no se relaciona con los niveles de 
glucemia.  

• Estados hiperglucémicos: la cetoacitosis diabética y el coma hiperglucémico 
hiperosmolar son las dos complicaciones agudas hiperglucémicas más graves. 
La cetoacidosis diabética se asocia a la diabetes tipo 1, mientras que el coma 
hiperglucémico hiperosmolar lo hace con la tipo 2 y ambas tienen una 
mortalidad de entre un 5-15%151, sobre todo en edades extremas de la vida.  

• Retinopatía diabética: es una complicación muy prevalente y patognomónica, 
que afecta a más del 50% de diabéticos evolucionados y constituye una causa 
de ceguera prevenible, causada principalmente por desprendimiento de retina.  

• Nefropatía diabética: es la causa más frecuente de insuficiencia renal terminal 
(hasta el 50% en determinados países) y no se ha reducido a pesar de los 
avances en el control glucémico o la hipertensión. Antes de haber un deterioro 
de la función renal, la nefropatía diabética se puede detectar por la presencia 
de albuminuria y debe hacerse cribado sistemático a todos los pacientes. 

• Neuropatía diabética: puede manifestarse con diversos síndromes, como una 
radiculoplexopatía, neuropatía autónoma, mononeuritis múltiple o 
polineuropatía simétrica distal (la más frecuente).  

• Pie diabético: es consecuencia de la alteración sensitiva por una neuropatía 
periférica y reducción de la perfusión tisular en el contexto de la aterosclerosis 
de grandes vasos o disfunción microvascular, que provoca la aparición de 
úlceras, infecciones y finalmente, la amputación del miembro inferior.  

Enfermedad cardiovascular en la diabetes 

La enfermedad cardiovascular es la causa principal de morbimortalidad en los pacientes 
diabéticos152. En general, las características de la enfermedad cardiovascular no se diferencian 
de los pacientes no diabéticos, solo que aparecen a edades más tempranas.  
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Su patogenia es compleja e intervienen múltiples factores. Los factores metabólicos, 
como la hiperglucemia, resistencia a la insulina, dislipemia y el aumento de la concentración de 
ácidos grasos libre contribuyen a la aterogénesis. El incremento de la oxidación y glucoxidación 
de las lipoproteínas aumenta la aterogenicidad y fomenta la formación de células espumosas. 
La disfunción endotelial, alteración clave en la aterosclerosis y que se ha vinculado al síndrome 
metabólico, se asocia con la hiperglucemia y la resistencia a la insulina. Por último, la inflamación 
sistémica que aumenta en la obesidad y diabetes acelera la aterosclerosis153.  

De esta forma, el tratamiento intensivo de la PA en la DM, con TAS < 140 mmHg 
disminuye el riesgo de complicaciones micro y macrovasculares. Un valor de TAS < 130 mmHg 
disminuye aún más el riesgo de accidente cerebrovascular, retinopatía y albuminuria. La 
reducción lipídica es esencial en el paciente con diabetes, tanto tipo 1 como 2, por lo que se 
recomienda tratar con estatinas a todos los diabéticos mayores de 40 años y aquellos más 
jóvenes seleccionados como alto riesgo118. No se recomienda el tratamiento antiplaquetario 
(AAS) para personas con DM que no tengan enfermedad cardiovascular150.  

Trastornos del metabolismo lipídico 

Como la mayoría de los factores de riesgo cardiovasculares, con la globalización y la 
adopción del estilo de vida occidental, los trastornos del metabolismo de los lípidos siguen 
siendo uno de los problemas más comunes de la población. La dislipemia y, en concreto la 
hipercolesterolemia, tiene un papel esencial en el desarrollo de ECV154,155.  

El metabolismo de los lípidos incluye156: 

• Colesterol: componente esencial de las membranas celulares eucariotas y 
precursor de las hormonas esteroideas y de la vitamina D. La mayor parte del 
colesterol es trasportado en forma de cLDL (colesterol unido a lipoproteínas de 
baja densidad), de forma que numerosos estudios han evidenciado una relación 
estrecha y gradual entre el colesterol total, el cLDL y el RCV: cada 1,0 mmol/l de 
reducción de cLDL se asocia a una disminución del 20-25% en la mortalidad por 
ECV. La concentración de cHDL (colesterol unido a lipoproteínas no de alta 
densidad) baja se asocia de manera independiente al aumento de RCV. La 
combinación de triglicéridos moderadamente elevados y HDL bajo es común en 
paciente con DM2, obesidad abdominal, resistencia a la insulina y sedentarios. 
La actividad física y los cambios en el estilo de vida son más importantes en 
aumentar la concentración de cHDL en comparación con el tratamiento 
farmacológico. 

• Triglicéridos: tipo de lípidos formados por una molécula de glicerol y tres ácidos 
grasos. Usados sobre todo en el tejido muscular y en las situaciones de ayuno. 
La hipertrigliceridemia es un factor independiente del RCV, aunque su 
asociación es más débil que en la hipercolesterolemia.  

• Lipoproteínas: proteínas que trasportan el colesterol y los triglicéridos. 
Compuestas por un núcleo, de ésteres de colesterilo y de triglicéridos, y una 
membrana, con colesterol libre, fosfolípidos y apolipoproteínas. La lipoproteína 
(a) —Lp(a)— es una lipoproteína de baja densidad a la que se une otra proteína 
llamada apolipoproteína (a). Una concentración elevada de Lp(a) se asocia a un 
aumento de RCV y accidente cerebrovascular isquémico. 

• Apolipoproteínas: son moléculas anfipáticas que interactúan con los lípidos del 
núcleo de las lipoproteínas y con el plasma sanguíneo. La principal apoproteína 
aterogénica es la apolipoproteína B (apoB), marcador de riesgo similar al cLDL.   

• Receptores y proteínas: diversas moléculas intervienen en el metabolismo de 
los lípidos, como es el receptor de lipoproteínas de baja densidad, proproteína 
convertasa de tipo subtilisina, proteína relacionada con el receptor de las 



 

59 
 

lipoproteínas de baja densidad, receptor depurador B1, lipoproteína lipasa… 
que realizan funciones de formación y degradación de lipoproteínas y trasporte 
y metabolismo de lípidos.  

La evaluación de un paciente con sospecha o enfermedad del metabolismo de los lípidos 
incluye una anamnesis minuciosa y una exploración física completa, con especial atención a los 
trastornos secundarios que ciertas enfermedades producen o los fármacos que toma la persona 
en cuestión. La Tabla 27 describe las principales enfermedades o tratamientos y su asociación 
con los trastornos del metabolismo lipídico157.  

Diabetes Contribuyente habitual de dislipidemia. Los lípidos anormales rara vez se 
normalizan con el control de la glucemia 

Obesidad Son frecuentes las cifras elevadas de triglicéridos y las bajas de HDL; las de LDL 
pueden estar elevadas en algunos casos y disminuyen con la pérdida de peso 

Hipotiroidismo La hormona tiroidea regula varios pasos en el metabolismo de los lípidos, 
incluida la expresión del receptor de las LDL y la actividad de la LPL 

Alcohol Puede causar hipertrigliceridemia en los pacientes propensos, pero una ingesta 
leve está unida a un riesgo menor de vasculopatía 

Nefropatía LDL aumentada en el síndrome nefrótico, hipertrigliceridemia en la nefropatía 
terminal 

Hepatopatía 
obstructiva 

Puede asociarse a concentraciones de colesterol sumamente altas; existen 
algunas pruebas de que enfermedades como la cirrosis biliar primaria no se 
asocian a un aumento de complicaciones vasculares a pesar de la dislipidemia 

Diuréticos LDL aumentadas con dosis altas. La práctica habitual de utilizar dosis bajas de 
tiacidas disminuye las complicaciones de vasculopatías y tiene efectos mínimos 
sobre los lípidos 

Antagonistas de 
los receptores 
β-adrenérgicos 

La inhibición de la LPL probablemente aumente los triglicéridos y disminuya las 
HDL 

Esteroides 
anabolizantes 

Pueden dar lugar a una concentración de HDL sumamente baja (< 10 mg/dl) 

Estrógenos Exacerban la hipertrigliceridemia cuando se administran por vía oral; este 
efecto no se observa con los estrógenos por vía tópica 

Inhibidores de 
la proteasa 

Aumentan los triglicéridos y disminuyen la concentración de HDL, 
especialmente en el contexto de la lipodistrofia asociada al VIH 

Exceso de 
glucocorticoides 

Aumenta los triglicéridos y disminuye la concentración de HDL, probablemente 
relacionado con la exacerbación de la resistencia a la insulina 

Antipsicóticos Aumentan los triglicéridos y disminuyen la concentración de HDL, 
probablemente relacionado con el aumento de la adiposidad y de la resistencia 
a la insulina 

Retinoides Aumentan los triglicéridos 
Lupus 
eritematoso 
diseminado 

La inflamación crónica puede aumentar el riesgo de vasculopatía 
independientemente de los efectos sobre el metabolismo de los lípidos 

Porfiria aguda 
intermitente 

Muchos fármacos empleados para tratar los trastornos de los lípidos pueden 
provocar episodios de dolor abdominal 

Tabla 27. Principales enfermedades o tratamientos y su asociación con los trastornos del metabolismo 
lipídico 

La determinación de los niveles de colesterol y triglicéridos se realiza en un análisis 
sanguíneo convencional, tras un ayuno de 8 a 12h. Generalmente, además de los valores de 
colesterol y triglicéridos, también se ofrecen los de colesterol HDL y se calculan – generalmente 
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– los de colesterol LDL. Se desconoce qué valores de lípidos se considerarían normales, aunque 
las guías clínicas más importantes recomiendan mantener el nivel de triglicéridos por debajo de 
150 mg/dl y los de colesterol por debajo de 200 mg/dl. En función del escenario clínico, se valora 
el inicio de tratamiento con estatina como se muestra en la Tabla 28.  

El LDL se puede medir directamente, pero en la mayoría de estudios y laboratorios se 
calcula utilizando la fórmula de Friedwald 𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐 (𝑚𝑚𝑘𝑘 𝑑𝑑𝑎𝑎⁄ ) = 𝐼𝐼𝐶𝐶 − (𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐 + 𝐶𝐶𝑇𝑇

5� )  ó 

𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐 (𝑚𝑚𝑚𝑚𝑝𝑝𝑎𝑎 𝑎𝑎⁄ ) = 𝐼𝐼𝐶𝐶 − (𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐𝑐 + 𝐶𝐶𝑇𝑇
2.21� ) 158.  

Tanto los métodos directos como el cálculo pueden verse sesgados con concentraciones 
elevadas de triglicéridos. El colesterol remante (colesterol total – [cHDL - cLDL]) también está 
relacionado con la aterosclerosis en numerosos estudios. El no-cHDL comprende el cLDL, el que 
está unido a lipoproteínas de densidad intermedia, el colesterol remanente y las VLDL; por lo 
tanto, recoge toda la información de las lipoproteínas proaterogénicas, con lo que predice el 
RCV incluso mejor que el cLDL. Otras ventajas adicionales son que se ve afectado por niveles 
altos de triglicéridos ni requiere ayuno antes de su determinación. De esta forma, el no-cHDL 
puede tener un papel como diana terapéuticas159. 

Previo al inicio del tratamiento, es necesario identificar y excluir los casos de dislipemia 
secundaria a otras enfermedades (hipotiroidismo, abuso de alcohol, DM, síndrome de Cushing, 
enfermedades hepáticas y renales) o algunos fármacos. En estos casos, al tratar la enfermedad 
de base, mejorará la dislipemia sin necesidad de tratamiento.  

Los objetivos del tratamiento se basan principalmente en la disminución intensiva del 
colesterol LDL, ya que los estudios han demostrado que reduce la incidencia de eventos 
cardiovasculares (sobre todo como prevención secundaria)160. En la mayoría de pacientes con 
indicación de tratamiento hipolipemiante basado en el cálculo de RCV, el objetivo continúa 
siendo una concentración de cLDL menor de 100 mg/dl. En aquellos pacientes con muy alto RCV 
el objetivo es un cLDL menor de 70 mg/dl. En los casos en los que la muestra no se haya recogido 
en ayunas, los objetivos terapéuticos de no-cHDL serían menor de 100 mg/dl, menor de 130 
mg/dl, menor de 145 mg/dl en caso de RCV muy alto, alto, moderado-bajo respectivamente161.  

Los beneficios del tratamiento dependerán del riesgo basal: cuanto mayor sea el RCV, 
mayor será el beneficio de la reducción del colesterol. No existen diferencias en relación al sexo, 
edad ni antecedentes de DM. En pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) el tratamiento 
hipolipemiante tiene efecto beneficioso y en algunos casos reduce la velocidad de pérdida de 
función renal161.  

Las estatinas (inhibidores de la 3-hidroxi-metilglutaril-coenzima A reductasa) son los 
fármacos más usados para conseguir este objetivo y presentan una alta eficacia y un bajo perfil 
de efectos adversos. Las estatinas deben usarse como tratamiento de primera elección para 
pacientes con hipercolesterolemia o hiperlipemia combinada (reducen la morbimortalidad 
cardiovascular, la necesidad de intervenciones coronarias, detienen la progresión de la 
aterosclerosis, reducen la concentración de triglicéridos y pueden disminuir el riesgo de 
pancreatitis). El tratamiento con estatinas se asocia a un aumento del riesgo de DM (aumento 
de la glucemia y de la HbA1c) y es dependiente de la dosis, en parte asociado a un ligero aumento 
de peso, de ahí la importancia de la adherencia a los cambios en el estilo de vida. Sin embargo, 
los beneficios de estos fármacos contrarrestan los riesgos en la mayoría de los pacientes156. 

En prevención primaria, si bien los datos beneficiosos son menos contundentes, se 
deben usar en grupos de pacientes seleccionados, como aquellos que tengan varios factores de 
riesgo cardiovascular, diabetes mellitus tipo 2 y los que presentan concentraciones de colesterol 
LDL relativamente altas y niveles de PCR elevados160.  
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Tabla 28. Recomendaciones de tratamiento para la hipercolesterolemia 

Otros hipolipemiantes son las resinas de intercambio aniónico (secuestradores de ácidos 
biliares), los fibratos, el ácido nicotínico (niacina), los inhibidores selectivos de la absorción del 
colesterol (ezetimiba) y los inhibidores de la PCSK9 (proproteína convertasa subtilisina/quelixina 
tipo 9). En el caso de la ezetimiba, se recomienda en terapia combinada con las estatinas en los 
casos en los que no se alcanza el objetivo con la dosis máxima tolerada de estatina. En general 
no se utilizan en monoterapia excepto en casos concretos de pacientes que no toleran las 
estatinas. Los secuestradores de ácidos biliares se toleran mal y suelen aumentar la 
concentración plasmática de triglicéridos. Los fibratos y niacina disminuyen los triglicéridos y 
aumentan el cHDL. Los ácidos omega-3 se utilizan para reducir los triglicéridos. Sin embargo, el 
uso de estos fármacos no está recomendado por su escasa evidencia en la prevención de la 
enfermedad CV. Respecto a las nuevas dianas terapéuticas (inhibidores de PCSK9) disminuyen 
la concentración de cLDL hasta en un 60%, tanto en monoterapia como en combinación con 
estatinas159.  

La elevación del colesterol LDL es un factor de riesgo importante, sobre todo para la 
enfermedad coronaria, de tal forma que el aumento de 1 mg/dl en el LDL se asocia a un aumento 
del 1% de dichas patologías. Los niveles bajos de colesterol HDL y la elevación de la 
concentración de triglicéridos también se asocian a un mayor riesgo de enfermedad 
coronaria161.  

Tabaquismo 

El consumo de tabaco origina, de media, unos 5 millones de fallecimientos anuales y, de 
estos, alrededor de 1.6 millones son debidos a causas cardiovasculares. Es un trastorno adictivo 
letal: una persona que ha fumado toda la vida tiene un 50% de probabilidad de morir por el 
tabaco y se calcula que va a perder una media de 10 años de vida, siendo la causa del 50% de 
todas las muertes evitables de fumadores, la mitad de ellas por enfermedad cardiovascular. A 
su vez, el riesgo de los fumadores menores de 50 años es 5 veces mayor que el de los no 
fumadores82. Aunque tradicionalmente se ha asociado el consumo de tabaco a los países más 
industrializados, en las últimas décadas, esta tendencia se está cambiando hacia los países 
menos desarrollados, probablemente por las campañas de salud pública y medidas legislativas 
de los países industrializados.  

Es también importante el papel del tabaquismo pasivo, calculándose que en 2011 causó 
unas 600000 muertes en personas no fumadoras162. También en este sentido las medidas 
reguladoras en países occidentales han contribuido a disminuir su impacto. 

El tabaquismo tiene efectos deletéreos, independientemente de cómo se haga: todos 
los tipos de tabaco son perjudiciales, incluso mediante pipa de agua. Fumar aumenta el 
desarrollo de aterosclerosis y los eventos trombóticos, afecta a la función endotelial, los 
procesos oxidativos e inflamatorios, la actividad plaquetaria y la función vasomotora72.  

Tratamientos recomendados para el colesterol según las directrices del ACC/AHA de 2013129 
Tratamiento recomendado con estatinas Tratamiento con estatinas no recomendado 
Pacientes con evidencia clínica de 
enfermedad cardiovascular ateroesclerótica  

Adultos con insuficiencia renal terminal  

Adultos con colesterol LDL > 190 mg/dl  Pacientes con insuficiencia cardíaca de las clases 
II, III o IV según la NYHA  

Pacientes con diabetes de tipo 1 o 2 y 
colesterol LDL ≥ 70 mg/dl  

Adultos > 75 años sin evidencia clínica de 
enfermedad cardiovascular ateroesclerótica 

Adultos con colesterol LDL ≥ 70 mg/dl y 
riesgo a 10 años de enfermedad 
cardiovascular ateroesclerótica ≥ 7,5% 
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Se debe aconsejar el abandono del tabaco a todos los fumadores, no hay límite de edad 
para su beneficio; del mismo modo hay que evitar el tabaquismo pasivo. Algunas ventajas de 
dejar de fumar son casi inmediatas y otras requieren más tiempo: el RCV de los exfumadores 
está en una zona intermedia entre fumadores y aquellos que nunca han fumado163.  

El primer paso tras conocer el consumo de tabaco en el paciente, consiste en 
recomendaciones y apoyo motivacional acordando una estrategia para dejar de fumar y 
organizando un programa de seguimiento. El apoyo profesional puede aumentar las 
posibilidades del abandono del tabaquismo. Si con ello no es suficiente, se deben ofrecer ayudas 
farmacológicas como terapias de sustitución con nicotina (chicles, parches transdérmicos, 
nebulizador nasal, inhaladores, pastillas sublinguales), vareniciclina (agonista parcial del 
receptor de nicotina) y bupropion, por separado o en combinación163. Los cigarrillos electrónicos 
liberan nicotina sin la mayor parte de los productos químicos del tabaco y probablemente son 
menos perjudiciales; sin embargo, su evidencia es muy escasa por los pocos estudios clínicos. El 
apoyo de la pareja y la familia es importante, al igual que las intervenciones conductuales tanto 
a nivel individual como grupal. No existen datos fiables sobre la eficacia de otras técnicas como 
la acupuntura, acupresión, tratamiento con láser, hipnosis o electroestimulación164. 

Como conclusión, el riesgo de enfermedad cardiovascular es aproximadamente el doble 
en las personas fumadoras que en los exfumadores y en no-fumadores, mientras que los 
fumadores pasivos pueden tener hasta un 30% más de riesgo de presentar enfermedad 
coronaria. Es importante reseñar que la prohibición de fumar se ha asociado a la reducción de 
un 20% de coronariopatía. Se necesitan ayudas para dejar de fumar más eficaces, seguras y con 
mejor relación coste-eficacia. 

Dieta 

La cantidad de calorías consumida por persona aumenta conforme lo hace el nivel de 
desarrollo de la región. El incremento de consumo de grasas animales saturadas, grasas 
vegetales hidrogenadas (que contienen ácidos grasos aterogénicos) y azúcares sencillos, junto 
con el descenso de la ingesta de alimentos de origen vegetal se relacionan directamente con el 
incremento de las enfermedades cardiovasculares145. 

“Una dieta y un estilo de vida saludables son las mejores armas para luchar contra la 
enfermedad cardiovascular” aparece como encabezado en la página web de la American Heart 
Association, en el apartado de salud. No obstante, a la hora de encontrar unas recomendaciones 
generales sobre qué componentes debe tener una dieta saludable surgen controversias y 
cambios de opinión a lo largo de la historia reciente. Es importante señalar que es muy 
complicado extraer conclusiones de los estudios en este sentido ya que en muchas ocasiones se 
necesitan estudios muy amplios y de gran tiempo de seguimiento145. 

Las frutas y verduras siempre se han considerado alimentos que mejoran la salud y esta 
aseveración se apoya en múltiples estudios de cohorte prospectivos que muestran asociación 
uniforme entre el aumento de consumo de frutas y verduras y la reducción del riesgo de 
enfermedad coronaria y accidente cerebrovascular. Probablemente las verduras tengan un 
mayor efecto protector que las frutas. Aunque se recomienda una ingesta actual de 5 raciones 
de fruta o verdura diarias, el consumo de cualquier cantidad de este grupo de alimentos aporta 
beneficio165.  

El término «fibra de la dieta» engloba una amplia variedad de moléculas, cuyas 
características estructurales y funcionales pueden presentar grandes diferencias. Se tiende a 
clasificar las fibras como “insolubles” o “solubles”, en función del proceso de digestión que 
sufren y de la interacción con el intestino que presentan. A la fibra soluble, se le ha atribuido la 
capacidad de secuestrar moléculas de colesterol y glucosa, así como la reducción del colesterol 
LDL en sangre166.  
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El consumo leve-moderado de alcohol, sobre todo de vino tinto, se han asociado a una 
disminución del riesgo de enfermedad coronaria y un aumento de los niveles de colesterol 
HDL145. Estos efectos beneficiosos se han atribuido principalmente a los polifenoles que 
contiene. 

El aceite de oliva y otros alimentos ricos en grasas, como el pescado azul, han pasado de 
ser alimentos acusados de aumentar el riesgo cardiovascular a recomendarse en una dieta 
“cardio-saludable”167, principalmente a por su contenido en ácidos grasos omega 3. 

Más recientemente, el centro de interés ha pasado de los alimentos concretos a los 
patrones alimentarios, y la dieta mediterránea es el modelo mejor conocido y que mejor 
respaldo tiene en estudios recientes. Concretamente, el estudio PREDIMED ha puesto de 
manifiesto, con el nivel más alto de evidencia científica, que la dieta mediterránea es, de hecho, 
saludable para el corazón145.  

La dieta mediterránea tradicional es un modelo de alimentación que se considera 
equilibrado y saludable. Las características que apoyan sus beneficios y reconocimiento son: 
sobria, variada, atractiva, permisiva, eficaz, barata, accesible, versátil, placentera y capaz de 
proporcionar el óptimo aporte nutricional. 

Las principales características del patrón de dieta mediterránea tradicional son: 

• Consumo abundante de alimentos vegetales (cereales integrales, frutas, 
hortalizas, legumbres, frutos secos, semillas y aceitunas) 

• Aceite de oliva como fuente principal de grasa 
• Consumo entre moderado y alto de pescados y mariscos. 
• Consumo moderado de huevos y carne de ave. 
• Consumo moderado de lácteos (en la forma de queso y yogur). 
• Uso habitual de hierbas y especias variadas, como, limón, vinagre, ajo, romero, 

perejil, etc. 
• Bajo consumo de carne roja (principalmente ovina y caprina), pasteles y grasa 

saturada. 
• Consumo moderado de alcohol, principalmente en forma de vino durante las 

comidas. 
• Consumo de alimentos frescos, de transformación mínima, locales y de 

temporada. 

Actividad física 

El sedentarismo que se asocia con la industrialización, con la mecanización de las tareas 
exigentes físicamente y el cambio en los patrones de ocio hace que las enfermedades asociadas 
a la inactividad física aumenten, como son las enfermedades cardiovasculares168.  

La práctica habitual de ejercicio es un añadido importante a la realización de una dieta 
equilibrada para perder y mantener el peso, mejorando el metabolismo lipídico y de la glucosa, 
además de reducir la tensión arterial. En pacientes que han sobrevivido a un infarto de 
miocardio se asocia a disminución de la mortalidad. Se debe recomendar un ejercicio aeróbico 
moderado o vigoroso, al menos 3-5 veces a la semana, aunque es preferible realizarlo a diario. 
Para adultos mayores con riesgo de caídas, los ejercicios neuromotores ayudan a mejorar el 
equilibrio y las habilidades motoras (tai-chi, yoga o actividades con pelotas o raquetas para 
mejorar la coordinación mano-ojo)168. Las personas que solo practican ejercicio ocasionalmente 
tienen mayor riesgo de eventos coronarios agudos y muerte súbita. Las personas sedentarias y 
las que tienen factores de RCV deben empezar la actividad física aeróbica con una intensidad 
baja e ir avanzando gradualmente. 
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Enfermedad renal crónica 

Inflamación 

Como se expondrá posteriormente, hay evidencias que apuntan a que el aumento de la 
concentración de marcadores inflamatorios se asocia a un aumento del riesgo de enfermedades 
cardiovasculares, lo que concuerda con el concepto de que la aterosclerosis es un proceso con 
base inflamatoria169. La concentración PCR, el marcador inflamatorio por excelencia, se asocia 
con el riesgo futuro de enfermedades cardiovasculares, si bien su importancia parece menor 
que la del resto de FRCV clásicos. Se ha visto que los genotipos que se asocian a niveles de PCR 
elevados no presentan mayor incidencia de enfermedades cardiovasculares, por lo que podría 
ser que la PCR no fuera directamente la responsable de su desarrollo, pero sí un marcador que 
podría estratificar el riesgo.  

Se han evaluado los niveles de PCR en función del riesgo futuro, de tal forma que valores 
de PCR < 1.0 µg/ml se asume que es bajo riesgo. Entre 1.0-2.99 µg/ml sería riesgo intermedio y 
valores > 3 µg/ml se consideran de alto riesgo para el desarrollo de enfermedades 
cardiovasculares en pacientes que no han padecido previamente ninguna.  

Otros factores que influyen en el RCV115 

• Enfermedad o insuficiencia renal crónica (ERC): se define como un filtrado glomerular 
persistente inferior a 60 ml/minuto/1.73m² o por la presencia de albuminuria170. La HTA, 
DM y dislipemia son frecuentes en los pacientes con ERC. La mortalidad cardiovascular 
aumenta de manera exponencial conforme disminuye el filtrado glomerular. De esta 
forma, la enfermedad renal terminal se asocia a un RCV muy elevado. A su vez, el 
aumento de la excreción de albúmina también se ha asociado al RCV112. 

• Gripe: puede desencadenar un evento cardiovascular. El riesgo de infarto de miocardio 
o accidente cerebrovascular en algunos estudios es más de 4 veces superior después de 
una infección respiratoria, teniendo un riesgo mayor los primeros 3 días. 

• Periodontitis: algunos estudios han relacionado la enfermedad periodontal con la 
aterosclerosis y la enfermedad cardiovascular 

• Tratamiento oncológico: los pacientes que sobreviven al cáncer tras terapia oncológica 
o radioterapia tienen un RCV aumentado. Este riesgo se correlaciona con los 
tratamientos administrados y sus dosis: cardiotoxicidad por antraciclinas, fármacos 
como flourouracilo, bevacizumab, sorafenib o sunitinib pueden inducir un efecto 
isquémico directo. Estos efectos pueden ser irreversibles o parcialmente reversibles y 
pueden aparecer muchos años después de la exposición al tratamiento. 

• Síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAOS): existe una clara relación entre el 
SAOS y la HTA, enfermedad coronaria, fibrilación auricular, accidente cerebrovascular e 
insuficiencia cardiaca. 

• Disfunción eréctil: definida como una incapacidad constante para alcanzar y mantener 
una erección satisfactoria para la actividad sexual. Afecta casi al 40% de los varones 
mayores de 40 años y su frecuencia aumenta con la edad. La disfunción eréctil y la ECV 
comparten una base fisiopatológica y algunos factores de riesgo, como la edad, 
dislipemia, HTA, resistencia a la insulina y DM, tabaquismo, obesidad, síndrome 
metabólico, sedentarismo y depresión. A su vez, algunos estudios asocian la disfunción 
eréctil a ECV asintomática, a la que puede preceder en una media de 3 años. 

• Factores psicosociales: se recomiendan intervenciones conductuales multimodales 
para integrar la educación sobre la salud, el ejercicio físico y la psicoterapia para manejar 
los factores psicosociales y poder hacer frente a la ECV. 
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Antecedentes familiares 

La enfermedad coronaria temprana en un familiar de primer grado (< 55 años en varones 
y < 65 años en mujeres) se asocia a un aumento de riesgo171. Esto puede ser debido a un mayor 
riesgo genético a padecer directamente dichas enfermedades, a padecer los factores de riesgo 
mencionado o bien coincidencias en el estilo de vida u otros factores ambientales. Diversos 
marcadores genéticos se asocian a un aumento del RCV119, sin embargo, su uso en la práctica 
clínica no está recomendado 

Valoración del riesgo cardiovascular 

Como se ha expuesto previamente, la coexistencia de factores como la 
hipercolesterolemia, hipertensión arterial, obesidad o tabaquismo presentan un efecto 
sinérgico en el paciente, elevando su riesgo cardiovascular, por lo que es esencial poder 
identificarlos y tratarlos de la forma adecuada. Conocer los factores de riesgo que presenta el 
paciente permite realizar una valoración global del riesgo, basándonos en los sistemas de 
estratificación extraídos de los grandes estudios prospectivos, como la cohorte de 
Framingham120. Con estos métodos se obtiene un cálculo del riesgo absoluto de tener un evento 
cardiovascular en los siguientes 10 años.  

Según esta estratificación, los pacientes pueden ser clasificados desde muy alto riesgo 
hasta bajo riesgo, según se expone en la Tabla 29. A su vez, todas las personas deben subdividirse 
en dos poblaciones (cada una con su tabla de riesgo correspondiente) en función del área 
geográfica donde habiten. En este sentido, España, como la mayoría de los países de Europa y 
la cuenta mediterránea, se sitúa entre las zonas de bajo riesgo172.  

Clasificación Riesgo de padecer ECV en 10 años 
Muy alto riesgo ≥ 10 % 
Riesgo alto 5-9 % 
Riesgo moderado 1-4 % 
Bajo riesgo < 1 % 

Tabla 29. Clasificación del riesgo cardiovascular 

Para conocer el riesgo cardiovascular de una persona se necesita saber la edad, el sexo, 
el hábito tabáquico, tensión arterial y cifra de colesterol total. Con esto, en función de la tabla 
que se escoja, se podrá calcular el riesgo individual. Algunos pacientes, por sus características 
particulares, serán siempre clasificados como de muy alto riesgo, independientemente de los 
datos anteriores, como son148: 

• Pacientes con enfermedad aterosclerótica establecida y documentada, infarto 
de miocardio previo, síndrome coronario agudo, revascularización arterial 
(percutánea o quirúrgica), accidente cerebrovascular isquémico o enfermedad 
arterial periférica. 

• Pacientes con diabetes mellitus (tipo 1 o tipo 2) que presenten cualquier otro 
factor de riesgo cardiovascular o con lesiones de órgano diana. 

• Pacientes con insuficiencia renal crónica grave (tasa de filtración glomerular 
inferior a 30 ml/minuto/1.73m²). 

Por otro lado, se consideran pacientes de alto riesgo148: 

• Aquellos con un factor marcadamente elevado, como son personas con 
dislipemia familiar o hipertensión arterial grave. 

• Diabetes mellitus (tipo 1 o tipo 2) sin factores de riesgo cardiovascular ni daño 
en órgano diana. 
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• Insuficiencia renal crónica moderada (tasa de filtración glomerular entre 30 y 50 
ml/minuto/1.73m²). 

Como la mayoría de los sistemas de clasificación de pacientes, en ocasiones hay otras 
variables que no se recogen en ellos y también influyen. En el caso de los sistemas de riesgo 
cardiovascular, las personas con sedentarismo o aquellas obesas (sobre todo con obesidad 
central) presentan un riesgo mayor que el calculado por estas tablas. También las tablas 
infraestiman el riesgo de las personas con antecedentes familiares de enfermedad 
cardiovascular temprana, los que tienen cifras de colesterol HDL bajas o altas de triglicéridos de 
forma aislada o aquellos socialmente excluidos.  

Existen distintos métodos para el cálculo del riesgo cardiovascular, algunos de ellos 
adaptados a la población española, como el REGICOR y el SCORE. 

Las condiciones que debería cumplir un método ideal serían123,173:  

• Medir el riesgo cardiovascular global y no sólo el riesgo cardiovascular, para 
disminuir la morbimortalidad cardiovascular tras la intervención con fármacos 
antihipertensivos o hipolipemiantes.  

• Estar basado en población española o mediterránea (en nuestro caso), ya que 
no todas las poblaciones tienen igual riesgo cardiovascular. De hecho, dentro de 
nuestro país existen diferencias importantes de tasas de morbimortalidad por 
enfermedad cardiovascular entre comunidades autónomas, por lo que incluso 
deberíamos tener distintas tablas calibradas que tuvieran en cuenta este hecho.  

• Incluir el rango de edad de nuestro paciente. No se pueden usar tablas en 
menores de 30 años o mayores de 79 años, ya que ninguna tabla las contempla. 
En edades fuera de rango la única opción es incluir al paciente con la edad más 
próxima que figura en la tabla aunque sin saber realmente si el resultado es 
válido.  

• Tener en cuenta el colesterol HDL, ya que en España tenemos valores 
moderadamente altos de esta variable lipídica, lo que podría explicar, en parte, 
la tasa baja de morbimortalidad coronaria de nuestro país.  

• Tener en cuenta todos los FRCV posibles, incluso la diabetes.  
• Ser fácil de aplicar en la práctica clínica diaria, ya que de lo contrario no se va 

utilizar. 

Las recomendaciones de las grandes sociedades sobre la prevención de la enfermedad 
cardiovascular se van actualizando continuamente, en función de las evidencias científicas que 
surgen. Así en la última edición de las guías de la Sociedad Europea de Cardiología (2016) sobre 
prevención de la enfermedad cardiovascular en la práctica clínica aconsejan lo siguiente148: 

• La prevención cardiovascular (PCV) se define como un conjunto coordinado de 
acciones, a nivel poblacional o individual, que tienen por objeto eliminar o 
minimizar el impacto de las enfermedades cardiovasculares. En comparación 
con las guías previas de 2012, se realiza un mayor énfasis en un enfoque basado 
en la población, en las intervenciones específicas de la enfermedad y de la 
mujer, las personas más jóvenes y las minorías étnicas. 

• Destaca la intervención antitabáquica siempre, la importancia y duración del 
ejercico aeróbico (150 min en intensidad moderada y 75 min de alta intensidad 
semanales). 

• Reflexiones sobre cardiotoxicidad de terapia antineoplásica. 
• Se desestima la indicación del ácido acetil salicílico en prevención primaria. 
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• Incide en el papel del policomprimido (una única pastilla con varios principios 
activos) como medio para aumentar la adherencia al tratamiento y mejorar el 
control de los factores de riesgo 

Aún existen controversias o están por resolverse: escasa evidencia en población joven, 
mujeres, ancianos y minorías étnicas; y son necesarios más estudios sobre seguridad de 
deshabituación tabáquica. 
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Enfermedad inflamatoria intestinal crónica (EIIC), factores de riesgo 
cardiovascular y riesgo trombótico 

El síndrome metabólico se define como un conjunto de cinco factores de riesgo 
cardiovascular: obesidad, resistencia a la insulina, hipertensión y dislipemia (incluyendo aquí la 
hipertrigliceridemia)174. Cada uno de estos factores aumenta la mortalidad global y también 
aumenta el riesgo de infarto de miocardio, accidente cerebrovascular y diabetes mellitus tipo 2.  

Hay un vínculo bastante bien establecido entre distintas enfermedades inflamatorias del 
aparato digestivo y el síndrome metabólico, como es la esteatosis hepática no alcohólica o 
esteatohepatitis175. Recientemente también se han identificado algunas vías fisiopatológicas 
entre el síndrome metabólico y la enfermedad inflamatoria intestinal crónica147.  

La inflamación en general y la proteína C reactiva (PCR) en particular están 
estrechamente relacionadas con la aterosclerosis, participando en todas sus etapas. La PCR 
causa disfunción endotelial, impide el proceso de reparación del propio endotelio y favorece la 
formación de la placa ateromatosa y su ruptura176. Este incremento de riesgo es comparable al 
que aportan los FRCV clásicos. Además, el descenso de las cifras de PCR retrasa la progresión de 
las lesiones ateroscleróticas y reduce el riesgo de eventos cardiovasculares recurrentes156,177,178.  

Como la EIIC se caracteriza por una inflamación sistémica más o menos continuada, esto 
puede afectar a numerosos órganos, entre ellos, el aparato cardiovascular. Por un lado, el 
engrosamiento de la íntima carotidea observado en pacientes jóvenes con EIIC sugiere el 
desarrollo temprano de aterosclerosis179. Además, la EIIC es un factor de riesgo para eventos 
trombóticos y embólicos, que normalmente ocurren en el sistema venoso profundo y 
vascularización pulmonar, aunque también hay casos descritos de infartos de miocardio debido 
a trombosis arteriales coronarias. Una de las vías tanto de la aterosclerosis como de la EIIC es la 
señalizada por el CD40147, por lo que todo en su conjunto apuntan a que hubiera un factor de 
riesgo adicional para los pacientes con EIIC en comparación con la población general. 

El intentar esclarecer este hecho podría ser clave, ya que en caso de demostrar una 
mayor incidencia de FRCV o de eventos adversos cardiovasculares en la población con EIIC 
obligaría al personal encargado de su manejo a tratar de forma más agresiva tanto la 
enfermedad como los FRCV subyacentes.  

Fisopatología del síndrome metabólico 

El tejido adiposo, y particularmente el tejido adiposo visceral, parece tener un papel 
fundamental en la fisiopatología del síndrome metabólico. Se ha demostrado que este tejido 
adiposo no solo almacena ácidos grasos, sino que también juega un puesto clave en el balance 
corporal energético.  

De esta manera, cuando se produce una situación de exceso en el aporte de calorías, los 
adipocitos se vuelven hipertróficos, lo que lleva a una obesidad central. Si esta situación se 
perpetúa y supera su capacidad de almacenamiento, los adipocitos entran bajo estrés oxidativo 
y comienzan una serie de cascadas inflamatorias y de retroalimentación positiva. Esta situación 
provoca unos niveles alterados de adipoquinas (producidas por los adipocitos), con un aumento 
de los niveles de resistina, leptina, vaspina, visfatina, apelina y quemerina y el descenso de los 
niveles de adiponectina, zinc-α2-glicoproteina y omentina139,143. Algunas de estas hormonas 
tienen efectos beneficiosos y contrarrestan los cambios fisiopatológicos, sin embargo, la 
mayoría de ellas propician la alteración y continúan desarrollando la cascada.  

Además de todo lo descrito, los adipocitos hipertróficos comienzan a secretar IL-6, TNF-
α y proteína quimoatrayente de monocitos (MCP-1), que inicia la reacción inflamatoria180. A 
consecuencia de esto, el tejido circundante comienza a reclutar monocitos y promueve la 
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diferenciación a macrófagos proinflamatorios (M1).  Estos M1 infiltran el tejido adiposo visceral 
e integran sus vías metabólicas con los adipocitos (las llamadas estructuras en corona), 
propiciando una inflamación crónica de bajo grado. Esta población, identificada como CD-11c+ 
y CD206+, expresa niveles muy altos de integrinas y otras citoquinas proinflamatorias181. Así 
pues, el paciente va a desarrollar una resistencia a la insulina como consecuencia de una 
acumulación lipídica, lipotoxicidad, señalización inflamatoria y factores transcripcionales como 
el NF-κβ.  

Factores comunes entre EIIC y el síndrome metabólico  

Hay varios factores que son comunes entre la enfermedad inflamatoria intestinal y el 
síndrome metabólico (Figura 8. Papel de algunas citoquinas y sus niveles en el síndrome 
metabólico, la EIIC y la ECV):  

• Inmunidad: el sistema inmunológico es clave tanto en el síndrome metabólico 
como en la EIIC. En el síndrome metabólico, la respuesta inmunológica se 
desencadena por un disbalance energético y, al infiltrar los macrófagos el tejido 
adiposo visceral, se convierten en parte de una vía inmunológica que se 
perpetúa. Por otro lado, en la EIIC, tanto la inmunidad específica como la no 
específica contribuyen en la patogénesis (hay autoanticuerpos específicos y una 
respuesta aumentada a la flora intestinal). 

• Inflamación: la inflamación crónica observada en ambos procesos es el 
resultado de la activación de vías comunes. Mientras que, en el síndrome 
metabólico, la inflamación es crónica y de una manera estable, en la EIIC el 
desarrollo de brotes se relaciona con mayor actividad inflamatoria. 

• Adipocinas: la inflamación, bien en el síndrome metabólico o en la EIIC, afecta 
al tejido adiposo y altera la secreción de adipocina. La EIIC se asocia con altos 
niveles de resistina, vifastina y baja leptina182,183. En la enfermedad de Crohn 
activa, los niveles de adiponectina bajan en comparación con los niveles 
observados en fases de remisión. En el síndrome metabólico, las diferencias en 
los niveles son más pronunciadas, dado que el tejido adiposo es clave para su 
desarrollo y prácticamente todos los grupos de adipocinas se expresan de forma 
errónea. Recientemente, se ha visto que, en ambas entidades, los niveles de 
omentina están disminuidos153.  

Aumento del riesgo de enfermedades cardiovasculares: la aterogénesis y, como 
resultado, las enfermedades cardiovasculares, son las complicaciones más asociadas al 
síndrome metabólico. Puesto que la inflamación sistémica contribuye a la aterogénesis, 
parecería lógico esperar un aumento del riesgo cardiovascular en los pacientes con EIIC184.  

Hasta ahora, el tratamiento del síndrome metabólico se basa en contrarrestar cada 
aspecto de la enfermedad por separado, sin ningún tratamiento específico en conjunto. Quizá, 
el mejor tratamiento dirigido para el síndrome metabólico es el cambio en el estilo de vida, sin 
embargo, conseguir esto en la práctica clínica es muy complicado y poco práctico a largo plazo174.  

Dado que se ha visto que los tratamientos para la EIIC, sobre todo con fármacos anti-
TNF-α138, producen cambios profundos en la respuesta inflamatoria y modifican algunas 
manifestaciones del síndrome metabólico (el perfil lipídico o las cifras de tensión arterial), las 
propuestas para abordajes conjuntos se están investigando.  
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Figura 8. Papel de algunas citoquinas y sus niveles en el síndrome metabólico, la EIIC y la ECV 
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Disfunción endotelial y riesgo cardiovascular en EIIC 

En los últimos años se ha encontrado una evidencia creciente que sugiere la 
participación de las células del endotelio vascular intestinal (una línea celular no inmunológica) 
en la patogénesis y el desarrollo de la EIIC179. Los cambios provocados en la estructura y función 
del endotelio son producidos por una red de quimoquinas, citoquinas y factores de crecimiento 
inflamatorios185. Se ha visto que la microvasculatura de los pacientes con EIIC muestra una 
disfunción endotelial endotelio-dependiente, con una vasodilatación dependiente de un 
descenso del óxido nítrico y de la actividad de la óxido nítrico sintasa, que produce un estado 
oxidante186.  

Por otro lado, también se sabe que el proceso de aterogénesis se inicia con una leve 
discontinuidad en la superficie luminal del endotelio que lleva a cambios en su función187. El 
concepto de disfunción endotelial incluye una alteración de sus funciones, como el control del 
tono vascular y el tráfico leucocitario que supervisa la adhesión plaquetaria y la formación del 
trombo.  

Se ha comprobado que hay una relación independiente entre la EIIC y la alteración de la 
dilatación mediada por flujo (FMD)179, que es una medida no invasiva de la función endotelial 
validada. Dicha disfunción endotelial se ha encontrado en estadios iniciales de aterosclerosis en 
una cohorte del Framingham Offspring Study, así como en varias patologías inflamatorias como 
vasculitis sistémicas, tiroiditis de Hashimoto, psoriasis y artritis reumatoide. 

Obesidad y EIIC 

La epidemia de obesidad que va creciendo, sobre todo en los países más 
industrializados, se asocia de forma directa tanto con la aparición de eventos cardiovasculares 
adversos y el desarrollo de enfermedades autoinmunes, así como una evolución peor de ambos 
grupos de patologías. Si bien clásicamente la EIIC se había asociado a bajo peso188, 
recientemente se ha visto que se ha igualado con respecto al resto de la población, o incluso 
superándola en prevalencia189–192.  

La creciente adopción de la dieta occidental y las diferencias en el consumo de comida 
entre áreas de baja y alta incidencia, incluyendo las cantidades ingeridas, pueden ser 
importantes. La obesidad se asocia frecuentemente a las dietas occidentales y lleva a una 
hipertrofia excesiva de los adipocitos, que genera un estado proinflamatorio a través de la 
producción de distintas citoquinas, incluyendo IL-1β, IL6, Il-8, TNFα y PCR146. Estas citoquinas 
están elevadas en pacientes con EIIC, especialmente el TNFα, cuyos fármacos neutralizadores 
tienen un papel clave en el tratamiento. Otros estudios han sugerido que la obesidad se asocia 
a aumento de los marcadores inflamatorios a nivel intestinal y de la permeabilidad intestinal193, 
ambos hechos claves en la EIIC y que hay grupos que la toman como teoría etiopatogénica entre 
la obesidad y EIIC (la exposición continuada del intestino a sustancias tóxicas y la translocación 
bacteriana podrían desencadenar la enfermedad intestinal, Figura 9).  

Un estudio europeo mostró que no había asociación con el desarrollo de EIIC194, pero 
otro estadounidense encontró que los pacientes obesos tenían más riesgo de desarrollar 
enfermedad de Crohn188.  
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Figura 9. Interacción intestino y tejido adiposo; obesidad y EIIC189. 



 

73 
 

Se han asociado los valores altos de IMC con peor calidad de vida (obesidad grado II y 
III, en comparación con normal o bajo peso). También hay diferencias entre los niveles de PCR 
en función del IMC, siendo mayor en aquellos con obesidad grado III195. Como grupo poblacional, 
las mujeres mayores tienen más probabilidad de padecer algún grado de obesidad. Del mismo 
modo, la obesidad se ha relacionado con la pérdida de respuesta temprana a infliximab. 
Curiosamente, los pacientes con sobrepeso presentaban las mejores puntuaciones en los test 
de calidad de vida196.  

En otro estudio, sus datos sugieren que la aparición de EIIC en los pacientes obesos es 
más tardía y se asociaba a antecedentes familiares de EIIC197. Así mismo, los pacientes con 
sobrepeso y obesidad necesitaron menos tratamiento con antibióticos, corticoides o fármacos 
anti-TNF (una vez iniciado el anti-TNF, los pacientes obesos tienen más probabilidad de tener 
que aumentar dosis del fármaco para continuar con la respuesta), con menores tasas de cirugías 
y hospitalizaciones, siendo las diferencias mayores en enfermedad de Crohn. Los investigadores 
postulan dos posibles causas para estos hallazgos, por un lado, que la obesidad haga que la EIIC 
sea más leve y, por otro, que el presentar un IMC bajo sea consecuencia de una enfermedad no 
controlada (por lo tanto, más probable que evolucione).  

Comparación del riesgo cardiovascular en otras enfermedades autoinmunes 
sistémicas y en la EIIC 

Si bien la asociación de riesgo cardiovascular con la EIIC es controvertida, con datos a 
favor y en contra de esta hipótesis, la relación entre riesgo cardiovascular y otras enfermedades 
autoinmunes sistémicas está demostrada.  

En el caso de la artritis reumatoide, el incremento del riesgo cardiovascular no se puede 
explicar completamente por los factores de riesgo cardiovascular tradicionales198–200. Como se 
ha referido, las citoquinas proinflamatorias y el estado de inflamación sistémica juegan un rol 
crucial en la aterosclerosis acelerada y provocando los eventos cardiovasculares.  

En comparación con enfermos de artritis reumatoide, los pacientes con EIIC presentan 
unos valores elevados de muchos parámetros inflamatorios séricos y del factor de von 
Willebrand, pero en rango similar a los de artritis, exceptuando la PCR, que es más baja. Además, 
los FRCV son más prevalentes en los pacientes con artritis reumatoide. Del mismo modo, en 
ambas patologías, la presencia de estos FRCV se asocia con la elevación de marcadores 
inflamatorios. Así pues, el hecho de que los pacientes con artritis reumatoide tengan mayores 
eventos cardiovasculares y mortalidad cardiovascular puede deberse a que ya de base, tienen 
más FRCV y, por otro lado, a unos valores de PCR más elevados en comparación con los 
afectados por EIIC78.  

Otros estudios han demostrado que los pacientes con lupus eritematoso sistémico155,201, 
síndrome de Sjögren202, esclerosis sistémica o psoriasis presentan mayor riesgo de tener 
enfermedades cardiovasculares de forma prematura. Especialmente alarmante es el caso de 
mujeres jóvenes con lupus eritematoso sistémico, que presentan prácticamente 50 veces más 
riesgo de padecer dicha patología cardiovascular203. Esta alta incidencia de enfermedades 
cardiovasculares no parece que se explique por la presencia de los FRCV clásicos, por lo que 
también se postula que la inflamación subyacente como la responsable. 

También hay estudios que apuntan a una peor recuperación de los pacientes con 
enfermedades autoinmunes sistémicas cuando se ven sometidos a un cateterismo cardiaco tras 
un evento isquémico, produciéndose nuevos infartos de miocardio y necesidad de repetir 
cateterismos. Sin embargo, esto no se ha demostrado hasta la fecha en pacientes con EIIC204.  

Si hay diferencia entre las moléculas implicadas en distintas enfermedades inflamatorias 
y los niveles de estas, su participación en el proceso de aterosclerosis, así como la obtención de 
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unos marcadores de disfunción endotelial útiles en este contexto, es un tema con mucha 
investigación básica y clínica por delante. 

Relación entre EIIC y riesgo cardiovascular 

Hasta ahora no hay una evidencia clara de que los pacientes con EIIC tengan más riesgos 
de tener eventos adversos cardiovasculares y, por extensión, mayor mortalidad cardiovascular, 
al menos de forma global205. Hay estudios que refieren mayor incidencia de eventos adversos 
cardiovasculares, mientras que otros equiparan el riesgo con el de la población general206.  

Es importante incidir en la limitación de la mayoría de los estudios publicados, sobre 
todo en cuanto al tamaño muestral y el tiempo de seguimiento, lo que puede afectar a los 
resultados obtenidos205. 

Por otro lado, como se ha indicado previamente, la EIIC es una enfermedad muy 
heterogénea y probablemente los mecanismos implicados en unos pacientes sean diferentes a 
los de otros. De esta forma, si en unos pacientes el riesgo cardiovascular estuviera elevado, 
mientras que, en otros disminuido, al analizarlos globalmente, no se hallarían diferencias. En 
cuanto a los estudios de mortalidad, puede producirse un falso negativo, ya que si, a pesar de 
tener eventos cardiovasculares, no mueren de éstos (por ejemplo, por ser más jóvenes), no se 
habrían registrado. Por último, dado que la EIIC afecta a personas jóvenes, pudiera ser que, con 
tiempos de seguimiento cortos no se pudieran identificar los eventos cardiovasculares 
(necesitarían más tiempo para aparecer)207–212.  

Esta ausencia de relación en estudios clásicos entre EIIC y FRCV podría explicarse 
también por la tendencia observada en algunos pacientes con EIIC a presentar bajo IMC y perfil 
lipídico35, que podría contrarrestar el efecto negativo de la inflamación. También, el seguimiento 
de los pacientes con EIIC y la formación médica puede hacer que se reconozcan antes los FRCV 
y se inicie un tratamiento eficaz, que disminuya el riesgo. En el caso de la colitis ulcerosa, la 
menor prevalencia de fumadores se podría asociar con una menor incidencia de eventos 
cardiovasculares. Por último, también puede ser posible que la inflamación en la EIIC no 
produjera aumento del riesgo de enfermedades cardiovasculares213.  

En un meta-análisis reciente, se analizan de forma individualizada los estudios 
disponibles hasta la fecha sobre eventos tromboembólicos y mortalidad cardiovascular, con los 
siguientes resultados214: 

• Tomboembolismo venoso: El riesgo de presentar tromboembolismo venoso 
está aumentado en un 96% en comparación con la población general, tanto en 
pacientes hospitalizados como en pacientes ambulatorios, presentando estos 
últimos aún mayor riesgo. Esto se puede explicar por el uso cada vez más 
sistemático de las HBPM en pacientes hospitalizados.  

• Trombosis venosa profunda: Existe un aumento del riesgo (RR 2.42; IC 95%, 
1.95-3.28) de presentarlos, independientemente de la EIIC que tenga el 
paciente. 

• Tromboembolismo arterial: De forma global, no parece existir un aumento del 
riesgo de trombosis arterial en los pacientes con EIIC. Tampoco parece haber 
mayor riesgo en función de la EIIC diagnosticada. No obstante, si se excluyen los 
estudios de pacientes hospitalizados, se encuentra un modesto aumento del 
riesgo (RR 1.28; IC 95%, 1.16-1.42). 

• Cardiopatía isquémica: En conjunto, no existiría un riesgo mayor de padecer 
cardiopatía isquémica. Sin embargo, en algunos de los estudios analizados, que 
solo incluían pacientes con EIIC, el riesgo de cardiopatía isquémica estaba 
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aumentado (RR 1.35; IC 95%, 1.19-1.52). Este riesgo no se demostró en 
pacientes hospitalizados, independientemente del tipo de EIIC. 

• Accidente cerebrovascular: No se encontraron diferencias del riesgo con 
respecto a los controles poblacionales. 

• Enfermedad arterial periférica: El riesgo de padecer enfermedad arterial 
periférica parece ser equiparable al de la población general. 

• Isquemia mesentérica: Se evidenció un aumento del riesgo importante (RR 
3.46; IC 95%, 1.78-6.74) de presentar isquemia mesentérica en los pacientes con 
EIIC. 

• Mortalidad cardiovascular: No se encontraron diferencias en cuanto a la 
mortalidad cardiovascular, en comparación con el resto de la población, ni para 
enfermedad de Crohn, ni para colitis ulcerosa.  

De nuevo, los autores hacen referencia a la menor incidencia de FRCV clásicos en estos 
grupos de pacientes, sugiriendo que podría ser la inflamación crónica el factor responsable del 
desarrollo de estos eventos215. Por otro lado, vuelven a señalar que la población con EIIC suele 
ser más joven en comparación con otras enfermedades autoinmunes sistémicas (sobre todo en 
comparación con artritis reumatoide), por lo que esto también puede influir a la hora de analizar 
a los pacientes.  

Poco antes de este análisis, otro meta-análisis, en este caso incluyendo a pacientes con 
EIIC en brote (o activa, definiéndose como evidencia clínica de inflamación), concluyendo que 
los pacientes en brote presentaban mayor riesgo de cardiopatía isquémica, ACV y muerte por 
causa cardiovascular. Los autores postulan que este incremento de riesgo sea debido a la 
presencia de inflamación sistémica, que provocaría la aterotrombosis, siendo el riesgo mayor en 
la enfermedad de Crohn, con respecto a colitis ulcerosa. También concluyen que el riesgo de 
cardiopatía isquémica y ACV es prácticamente idéntico al de la población general en periodos 
sin actividad inflamatoria208–210,216.  

Estos datos aparentemente contradictorios se pueden explicar, además de por los 
factores etiopatogénicos referidos al principio de este apartado, por las diferencias entre los 
pacientes de unos estudios a otros. Los primeros estudios poblacionales205,217 que investigaban 
esta posible relación, donde se concluía que no había mayor riesgo de muerte por causas 
cardiovasculares, analizaban pacientes que se habían manejado de una forma muy distinta a 
como se hace actualmente, sobre todo en cuanto al uso de fármacos biológicos (que tienen 
efectos antiinflamatorios muy potentes a nivel sistémico), lo que hace que la historia natural de 
la enfermedad fuera distinta y que estas conclusiones puedan no ser aplicables a otros grupos 
de pacientes. 
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Objetivos 

• Estudiar las características de la Enfermedad Inflamatoria Intestinal de los pacientes en 
seguimiento en la consulta de Digestivo del área de salud de Plasencia. 

• Estudiar los factores epidemiológicos de los pacientes diagnosticados de enfermedad 
inflamatoria intestinal en relación con sus factores de riesgo cardiovascular y, si los 
hubiera, de eventos cardiovasculares.  

• Relacionar los distintos factores epidemiológicos que se han asociado con los eventos 
cardiovasculares en los pacientes de nuestra muestra 

• Identificar la prevalencia de los factores de riesgo cardiovasculares en nuestra muestra 
de pacientes. 

• Intentar relacionar la prevalencia de dichos factores de riesgo con el tipo de enfermedad 
intestinal, su patrón o el tratamiento que reciben para ella. 

• Evaluar el control de los factores de riesgo cardiovasculares clásicos en nuestra muestra.  

• Estudiar la calidad de vida de los pacientes con EIIC en nuestra área y su relación con el 
tipo de enfermedad o el tratamiento recibido. 

• Investigar si los FRCV influyen en la calidad de vida de los pacientes con EIIC.  
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Material y método 

Tipo de estudio: estudio trasversal, descriptivo. 

Población: pacientes del área de salud de Plasencia en seguimiento en la consulta 
monográfica de enfermedad inflamatoria intestinal del Hospital Virgen del Puerto (Plasencia) 
durante los meses de noviembre 2017 a julio 2018. 

Muestra: los sujetos incluidos fueron seleccionados a través de un método no 
probabilístico de conveniencia. La muestra estuvo constituida por los pacientes del área de salud 
de Plasencia, que acudieron a la consulta monográfica de enfermedad inflamatoria intestinal y 
que, tras explicar los objetivos y los métodos del estudio, quisieron participar voluntariamente. 
Finalmente se incluyeron 148 pacientes.  

Criterios de inclusión: 

• Acudir a la consulta de enfermedad inflamatoria intestinal del Hospital Virgen del 
Puerto. 

• Estar diagnosticado de una enfermedad inflamatoria intestinal según criterios de 
Lennard Jones (enfermedad de Crohn o colitis ulcerosa) 

• Aceptar participar de forma voluntaria en el estudio 
• Firmar el consentimiento informado 
• Disponer de la mayor parte de los valores analíticos en controles recientes (1-6 meses 

previos a la consulta) 

Criterios de exclusión: 

• Rechazo a participar en el estudio 
• No registro de cifras de tensión arterial sistólica o diastólica, peso o talla. 
• Seguimiento irregular en consulta, definido como no asistencia a más de 1/3 de las 

consultas programadas. 
• Mala adhesión al tratamiento, reconocida por el paciente o a través de la dispensación 

hospitalaria o receta electrónica. 

Variables estudiadas 

Datos sociodemográficos Edad 
Sexo 
Estado civil 
Nivel de estudios 

Antecedentes personales Diagnóstico de hipertensión arterial, o tratamiento activo 
específico para hipertensión arterial 
Diagnóstico de diabetes mellitus tipo 1 o 2, o estar en 
tratamiento activo específico para cualquiera de ellas 
Accidente cerebrovascular agudo 
Enfermedad tromboembólica 
Cardiopatía isquémica 
Diagnóstico de hipotiroidismo o estar en tratamiento 
activo para ello 
Insuficiencia renal crónica 
Esteatosis hepática 
Tabaquismo activo (número de cigarrillos / día) o previo 
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Profesional a cargo del seguimiento de los factores de 
riesgo cardiovascular 
Otras enfermedades autoinflamatorias 

Antecedentes familiares (familiares de primer 
grado -padres, hermanos o hijos-) con 
diagnóstico 

Enfermedad cardiovascular 
Hipertensión arterial 
Diabetes mellitus tipo 1 o 2 
Dislipemia 

Clasificación y estadio de la enfermedad 
inflamatoria intestinal 

Clasificación de Montreal y CDAI (en pacientes con 
enfermedad de Crohn) 
Clasificación de Montreal e índice de Truelove-Witts (colitis 
ulcerosa) 
Número de brotes 
Brotes último año 
Gravedad último brote   
Número de cirugías 
Tipo de cirugía 
Motivo de cirugía (diagnóstica o complicación posterior) 
Tratamiento actual y previo 
Manifestaciones extraintestinales 

Parámetros fisiológicos Tensión arterial sistólica 
Tensión arterial diastólica 
Frecuencia cardiaca 
Peso 
Talla 
Índice de masa corporal 

Parámetros de laboratorio Hemoglobina 
Volumen corpuscular medio 
Plaquetas 
Velocidad de sedimentación globular 
Fibrinógeno 
Glucosa 
Ácido úrico 
Albúmina 
Colesterol total, colesterol HDL y LDL 
Triglicéridos 
Hierro, ferritina y transferrina 
Proteína C reactiva 
Vitamina D 
Calprotectina fecal 

Parámetros de calidad de vida Puntuación CCVEIIC9 
Puntuación WHOQOL-BREF y subescalas 

Cálculo del riesgo cardiovascular Sistema REGICOR 
Tabla 30. Variables estudiadas 

Procedimiento 

Antes de iniciar el estudio se confeccionó un protocolo de evaluación que estaba 
compuesto por: 

• Hoja informativa y consentimiento informado 
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• Hoja de recogida de variables fisiológicas (frecuencia cardiaca, tensión arterial sistólica 
y diastólica, peso y talla), estatus de fumador y antecedentes personales y familiares de 
FRCV y eventos cardiovasculares.  

• Cuestionario CDAI en aquellos pacientes que padecieran enfermedad de Crohn (página 
84). 

• Cuestionario de actividad en colitis ulcerosa en aquellos pacientes que padecieran colitis 
ulcerosa (página 85). 

• Cuestionario CCVEII9 (página 86). 
• Cuestionario WHOQOL-BREF (página 88). 
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Esquema del procedimiento 

Figura 10. Esquema de las fases del estudio 
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Prueba piloto 

Con el objetivo de valorar la viabilidad de la investigación y los posibles problemas que 
pudieran surgir, se realizó una prueba piloto con 15 pacientes. A todos estos pacientes se les 
explicó el proyecto, así como las variables fisiológicas que se pretendían recoger y se les hizo 
entrega de los cuestionarios. 

Tras devolver los cuestionarios, se les preguntó acerca de los mismos: si habían tenido 
dificultades para su comprensión y si les había resultado complicado completarlos. Con sus 
respuestas, se modificaron y se corrigieron las partes que se consideraron convenientes. 

También se valoró las deficiencias de las hojas de recogida de datos en cuanto a 
antecedentes y sobre la enfermedad inflamatoria intestinal, así como los ítems de la base de 
datos, corrigiéndose o ampliándose los que fueron necesarios. 

Fase 1 

Previamente al día de la consulta, se revisaban las historias clínicas de los pacientes 
citados para preparar los cuestionarios a entregar. Así pues, se evaluaba si los pacientes 
cumplían los criterios de Lennard-Jones48 y se confeccionaban los cuestionarios con los índices 
de actividad de Enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa.  

Una vez que el paciente aceptaba participar en el estudio, se recogían las medidas 
fisiológicas (tensión arterial, frecuencia cardiaca, peso y talla) y se realizaba una entrevista sobre 
los factores de riesgo cardiovasculares personales y familiares y el hábito tabáquico. Después, 
se explicaban individualmente cada cuestionario y la forma de rellenarlos. Por último, se les 
acompañaba hacia la otra consulta para su cumplimentación.  

Fase 2 

La fase 2 comenzaba una vez que se habían registrado las medidas fisiológicas del 
paciente y entregados los cuestionarios. Se procedió a recoger los datos sobre la enfermedad 
inflamatoria intestinal, el resto de los antecedentes personales y el tratamiento actual de cada 
paciente.  

Por último, se recogieron los valores analíticos requeridos revisando el sistema 
informático centralizado. 

Fase 3  

Se confeccionó una base de datos con el programa FileMaker®, que recogía todas las 
variables a estudio, para facilitar la entrada de los datos recogidos y poder hacer los cambios 
pertinentes que fueran necesarios.  Al introducir los datos recogidos previamente en la base de 
datos, hubo casos en que faltaban al menos uno de ellos. En estos, se volvió a revisar la historia 
clínica o los análisis según procediera para rellenar, si fuera posible, los datos ausentes.  

Instrumentos y técnicas de valoración 

Hoja de recogida de antecedentes y variables fisiológicas 

Esta hoja se rellenaba exclusivamente por el único médico responsable de la consulta, 
lo que disminuye la variabilidad en la recogida de datos y clasificación de estos. Además, de esta 
forma, se podía explicar qué patologías se estaban recogiendo de forma específica y se 
aseguraba que las medidas fisiológicas se tomaban según el protocolo establecido. 
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En esta hoja de recogida se anotaron los siguientes datos: 

• Antecedentes personales de: 
o Hipertensión arterial 
o Diabetes mellitus tipo 1 o 2 
o Dislipemia 
o Evento cardiovascular 
o Enfermedad cerebrovascular aguda 

• Antecedentes en familiares de primer grado de: 
o Hipertensión arterial 
o Diabetes mellitus tipo 1 o 2 
o Dislipemia 
o Evento cardiovascular 
o Enfermedad cerebrovascular aguda 

• Estatus de fumador 
o Fumador activo 

 Número de cigarrillos al día 
o Exfumador 
o No fumador 

• Variables fisiológicas 
o Peso 
o Talla 
o Índice de masa corporal 
o Frecuencia cardiaca 
o Tensión arterial sistólica y diastólica 

Cuestionarios entregados 

Se trascribieron los índices más usados para valorar la actividad clínica en la enfermedad 
inflamatoria intestinal y la calidad de vida para mostrarlos en forma de cuestionario y que fuera 
fácil de rellenar.  

Los pacientes rellenaron el cuestionario tras la consulta, en otra adyacente a la de 
enfermedad inflamatoria intestinal, con la presencia del acompañante que hubiera estado en la 
consulta. En caso de dudas, consultaban con la enfermera presente en la consulta o, en su caso, 
con el médico.  

Si por falta de tiempo no pudiera ser rellenado inmediatamente tras la consulta de 
enfermedad inflamatoria intestinal, se les ofreció la posibilidad de rellenarlo de forma 
ambulatoria y devolverlo cuando les fuera posible. Por problemas logísticos y para garantizar la 
protección de datos, no se les ofreció la posibilidad de enviarlos por correo postal ni electrónico. 

En ningún caso ni el médico ni la enfermera de la consulta rellenaron el cuestionario.  

Índice de actividad de la enfermedad de Crohn 

El índice de actividad de la enfermedad de Crohn218 fue diseñado y validado en 1975 por 
el National Cooperative Crohn’s Disease Study Group y es el índice más usado en ensayos clínicos 
y el resto literatura científica para valorar la actividad inflamatoria de los pacientes con 
enfermedad de Crohn. 

Consta de 18 variables predictoras que, por una ecuación de regresión múltiple, se 
simplifica numéricamente en 8 variables, cada una ponderada, que se muestran en la tabla 31. 
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Variable clínica o de laboratorio Factor 
corrector 

Numero de heces líquidas o blandas diarias en los últimos 7 días x2 
Dolor abdominal x5 
Estado general (de 0 a 4) x7 
Complicaciones asociadas x20 
Toma de antidiarreicos u opiáceos para la diarrea x30 
Presencia de masa abdominal (0-3) x10 
Hematocrito (<0,47 en hombre y <0,42 en mujeres) x6 
Desviación del peso normal (%) x1 
Así, en función de la puntuación obtenida, se clasificarán: 

• Remisión: ≤ 150 puntos 
• Actividad leve: 151-219 puntos 
• Actividad moderada: 220-450 puntos 
• Actividad grave: > 450 puntos 

Tabla 31. Ponderación de los distintos apartados del índice de actividad de la enfermedad de Crohn y 
clasificación según la puntuación 

Las ventajas que aporta este índice es que es el índice clínico que se usa con más 
frecuencia, por lo que se podría considerar como el “patrón oro”. También ha sido validado en 
numerosos ensayos clínicos y se ha evaluado su eficacia para asesorar, además de actividad 
aguda, la eficacia del tratamiento, entre otros. Valora aspectos importantes de la enfermedad 
como es la diarrea y el dolor abdominal (que es la principal queja que presentan los pacientes 
en brote) y pone en valor alguna de las manifestaciones extraintestinales que asocia. Además, 
introduce en la ecuación el “estado general” (si bien con un factor de ponderación relativamente 
bajo), una variable sobre calidad de vida que es básica a la hora de evaluar a estos pacientes.  

No obstante, también presenta algunas desventajas, como es la necesidad de realizar 
una exploración física, tener unos análisis recientes y una báscula. También se necesita algún 
instrumento para su cálculo (ya hay aplicaciones móviles y en la web que facilitan la tarea). Por 
otro lado, pacientes cuyos síntomas principales sean los asociados a la enfermedad perianal 
pueden arrojar puntuaciones bajas en este índice a pesar de tener actividad. Como cualquier 
índice clínico, la subjetividad juega un papel importante y la percepción de la enfermedad puede 
hacer contestar con valores mayores que reflejen una falsa mayor puntuación. Tampoco incluye 
variables más usadas para medir la actividad inflamatoria como son la VSG, PCR o más 
recientemente, la calprotectina fecal.  

Para este estudio, se usó una calculadora electrónica disponible en: 
http://www.qxmd.com/calculate/calculator_337/crohn-s-disease-activity-index-cdai (también 
se usó su versión de la aplicación móvil, por facilidad de manejo, 
https://play.google.com/store/apps/details?id=com.qxmd.calculate&hl=en) 

Índice de actividad en colitis ulcerosa 

El índice de Truelove y Witts es, con seguridad, el índice clínico de actividad más usado 
en los trabajos publicados sobre colitis ulcerosa219. Se describió originalmente en 1955 como 
parte de un estudio sobre la eficacia de la prednisona oral en el tratamiento de la colitis ulcerosa 
activa. A pesar de ser el más usado, ni este índice, ni ningún otro está universalmente aceptado 
como el estándar para medir la actividad de la colitis ulcerosa.  

La principal ventaja que aporta el índice de Truelove y Witts, además de su uso 
extendido, es su simplicidad. En su versión modificada presenta 9 variables, cada una de ellas 
tabulada con una puntuación de 1 punto (más leve) a 3 puntos (más grave). Este índice incluye 

http://www.qxmd.com/calculate/calculator_337/crohn-s-disease-activity-index-cdai
https://play.google.com/store/apps/details?id=com.qxmd.calculate&hl=en
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variables clínicas (número de deposiciones, presencia de sangre en las heces), de laboratorio 
(hemoglobina, albúmina, VSG, leucocitos y potasio) y variables fisiológicas (fiebre y frecuencia 
cardiaca). Estas variables y su puntuación se exponen en la Tabla 32. Es un índice que tiene una 
fácil aplicación en la consulta y también permite ver la evolución del paciente con los cambios 
de tratamiento y el tiempo. 

Refleja con bastante fiabilidad la actividad inflamatoria de un paciente con colitis 
ulcerosa, sobre todo aquellos que presentan una afectación colónica extensa (Montreal S3) 
aunque puede infravalorar la actividad de las formas menos extensas de colitis (que 
generalmente no acuden con tanta diarrea o alteraciones analíticas). 

Puntuación 3 puntos 2 puntos  1punto  
Número de deposiciones > 6 4 - 6 < 4 
Sangre en las deposiciones ++/+++ + - 
Hemoglobina (g/l) Hombre <10 10 - 14 >14 

Mujer  <10 10 - 12  >12 
Albúmina (g/l)  <30 30 - 32 >32 
Fiebre (º C) >38 37 - 38 <37 
Taquicardia  >100 80 - 100 <80 
VSG  >30 15 - 30 <15 
Leucocitos (x 1000 mg/dl)  >13 10 - 13 <10 
Potasio  <3 3-3.8 >3.8 
Tras la suma de los nueve parámetros se obtendrá una puntuación que 
corresponderá a: 

• Inactivo: < 11 
• Brote leve: 11-15 
• Brote moderado: 16-21 
• Brote grave: 22-27 

Tabla 32. Variables del índice de Truelove-Witts, con la clasificación según el resultado obtenido 

Cuestionario de calidad de vida CCVEII-9 

El cuestionario CCVEII-9220 es específico para pacientes con enfermedad inflamatoria 
intestinal, se validó en la tesis doctoral de MJ Alcalá en 2003, y ha sustituido a la anterior versión 
de CCVEII-36221.  

La reducción del número de preguntas (de 36 a 9) permite que sea un instrumento útil 
en la práctica clínica a la vez que permite evaluar las mismas áreas de la calidad de vida que 
evaluaba el modelo anterior. Esta reducción del número de cuestiones fue obtenida mediante 
un análisis de Rasch y ha mostrado su validez de forma prospectiva en estudios sobre calidad de 
vida en comparación con el modelo de 36 preguntas. Se seleccionaron las preguntas que 
predecían con mayor exactitud el total de la puntuación, evitando el resto. 

Con este instrumento, se puede evaluar los distintos aspectos de la calidad de vida de 
los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal, incluyendo las dimensiones emocional, 
social, sistémica e intestinal. Además, este cuestionario es válido tanto para pacientes con 
enfermedad de Crohn como de colitis ulcerosa. A diferencia de otros índices utilizados, éste se 
centra en factores sociales o emocionales que impactan más en la calidad de vida del paciente 
que los propios síntomas físicos.  

En alguna de las preguntas la respuesta que se solicita al paciente es en comparación 
con lo que esta persona consideraría normal o aceptable. Por esto, también sirve para ver la 
evolución de la calidad de vida en las últimas semanas.  
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El cuestionario CCVEII-9 presenta 9 preguntas de opción única, puntuadas del 1 al 7, 
teniendo todas ellas el mismo valor final. El test se debe rellenar completamente para que el 
resultado sea válido. Una vez completo, se suman las puntuaciones de cada ítem y el total (que 
abarca desde 9 puntos hasta 63) se trasforma en una escala porcentual a través de una tabla 
determinada (tabla 33). 

Su simplicidad, reproducibilidad y concordancia con otros índices establecidos en la 
enfermedad de Crohn hace que en la página web de GETECCU ofrezcan este cuestionario como 
el único en lo que se refiere a calidad de vida (bajo el epígrafe “Índices de actividad EII: hemos 
recopilado los índices de actividad y cuestionarios de calidad de vida universalmente 
reconocidos, para ponerlos a tu disposición”). 

Como inconveniente, el hecho de estar tan simplificado puede hacer que los aspectos 
que se valoran no sean los adecuados en todos los pacientes, obteniendo puntuaciones mayores 

Tabla de trasformación de puntuación para el cuestionario reducido CCVEII-9 
Directa (suma de 
ítems) 

Final (puntuación 
%) 

Directa (suma de 
ítems) 

Final (puntuación 
%) 

63 100 35 55,4 
62 93,1 34 54,8 
61 86,3 33 54,2 
60 82,3 32 53,5 
59 79,4 31 52,9 
58 77,1 30 52,2 
57 75,2 29 51,6 
56 73,6 28 50,9 
55 72,1 27 50,2 
54 70,8 26 49,5 
53 69,6 25 48,7 
52 68,5 24 48 
51 67,5 23 47,2 
50 66,5 22 46,3 
49 65,6 21 45,4 
48 64,7 20 44,4 
47 63,9 19 43,3 
46 63,1 18 42 
45 62,3 17 40,6 
44 61,5 16 38,9 
43 60,8 15 36,7 
42 60,1 14 34 
41 59,4 13 30,3 
40 58,7 12 25,1 
39 58 11 18,2 
38 57,4 10 8,3 
37 56,7 9 0 
36 56,1   

Tabla 33. Conversión de la puntuación obtenida en el cuestionario CCVEII-9 
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en algunos de ellos, aun presentando una alteración significativa de su calidad de vida con 
respecto a la enfermedad.  

Cuestionario de calidad de vida WHOQOL-BREF 

El cuestionario sobre calidad de vida WHOQOL-BREF222 se diseñó por la organización 
mundial de la salud a parir del WHOQOL-100223. El WHOQOL-100 permite una evaluación 
detallada de cada aspecto en relación a la calidad de vida. Sin embargo, el WHOQOL-100 puede 
ser demasiado largo para el uso cotidiano, dado que tiene cien preguntas. La versión reducida 
contiene un total de 26 preguntas que incluyen la evaluación de estos 24 aspectos de la calidad 
de vida y además dos preguntas sobre la valoración global de la calidad de vida y la valoración 
general de la salud.  

Dada la validación que ha tenido, el cuestionario puede ser usado en ambos sexos, con 
una edad amplia y tanto en personas teóricamente sanas como enfermas y proporciona 
información de la calidad de vida con una medición puntual, y también en la misma si se realiza 
tras algún tipo de intervención. El hecho de que haya sido validado en población española 
implica que los resultados que arroja son válidos para los pacientes en los que se va a aplicar y 
permite compararlo con otras poblaciones tanto españolas como del entorno geográfico.  

Como evalúa de forma independiente las cuatro áreas (mostradas en la tabla 34), 
permite el manejo específico de alguna de ellas si estuviera deteriorada de forma importante 
con respecto al resto.  

Dominios del cuestionario WHOQOL-BREF 
Salud física Actividades de la vida diaria 

Dependencia de fármacos y cuidados médicos 
Energía y cansancio 
Movilidad 
Dolor y disconfort 
Sueño y descanso 
Capacidad de trabajo 

Psicológico Imagen y apariencia corporal 
Sentimientos negativos 
Sentimientos positivos 
Autoestima 
Espiritualidad, religión y creencias personales 
Pensamiento, aprendizaje, memoria y concentración 

Relaciones sociales Relaciones personales 
Soporte social 
Actividad sexual 

Ambiente Recursos económicos 
Libertad y seguridad física 
Acceso y calidad del sistema sanitario y social 
Ambiente en el hogar 
Oportunidades para aprender y adquirir capacidades 
Participación y oportunidades de ocio 
Entorno físico (contaminación, ruido, tráfico y clima) 
Trasporte 

Tabla 34. Dominios que se evalúan en el WHOQOL-BREF 
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Además de los cuatro aspectos de la calidad de vida, las dos preguntas generales (sobre 
la calidad de vida general y sobre la salud global) se deben analizar de forma separada. La 
puntuación en cada dominio muestra la percepción individual en dicho dominio. La puntuación 
se relaciona directamente con la calidad de vida (a mayor puntuación, mayor calidad de vida). 
Hay dos formas de mostrar la puntuación, por un lado, se puede trasformar la puntuación de 
cada dominio en un rango de 4 a 20, que sería equiparable al de WHOQOL-100. Por otro lado, 
se puede calcular la puntuación de cada dominio en escala de 0 a 100 y posteriormente realizar 
la media para el cálculo global. Este último método fue el que se eligió para este estudio. Las 
equivalencias de la conversión se exponen en las tablas 35 y 36.  

Si más de un 20% de las preguntas (es decir, 5), no han sido contestadas, el test no se 
considera válido. Del mismo modo, si en un dominio no se han contestado más de 2 preguntas, 
no se debe considerar para el análisis.  

Dominio 1  Dominio 2 
Puntuación obtenida Puntuación trasformada  Puntuación obtenida Puntuación trasformada 
  4-20 0-100    4-20 0-100 
7 4 0  6 4 0 
8 5 6  7 5 6 
9 5 6  8 5 6 
10 6 13  9 6 13 
11 6 13  10 7 19 
12 7 19  11 7 19 
13 7 19  12 8 25 
14 8 25  13 9 31 
15 9 31  14 9 31 
16 9 31  15 10 38 
17 10 38  16 11 44 
18 10 38  17 11 44 
19 11 44  18 12 50 
20 11 44  19 13 56 
21 12 50  20 13 56 
22 13 56  21 14 63 
23 13 56  22 15 69 
24 14 63  23 15 69 
25 14 63  24 16 75 
26 15 69  25 17 81 
27 15 69  26 17 81 
28 16 75  27 18 88 
29 17 81  28 19 94 
30 17 81  29 19 94 
31 18 88  30 20 100 
32 18 88  

   

33 19 94  
   

34 19 94  
   

35 20 100  
   

Tabla 35. Ajuste de las puntuaciones obtenidas en los dominios del WHOQOL-BREF (primera parte) 
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Dominio 3  Dominio 4 
Puntuación obtenida Puntuación trasformada  Puntuación obtenida Puntuación trasformada 
  4-20 0-100    4-20 0-100 
3 4 0  8 4 0 
4 5 6  9 5 6 
5 7 19  10 5 6 
6 8 25  11 6 13 
7 9 31  12 6 13 
8 11 44  13 7 19 
9 12 50  14 7 19 
10 13 56  15 8 25 
11 15 69  16 8 25 
12 16 75  17 9 31 
13 17 81  18 9 31 
14 19 94  19 10 38 
15 20 100  20 10 38    

 21 11 44    
 22 11 44    
 23 12 50    
 24 12 50    
 25 13 56    
 26 13 56    
 27 14 63    
 28 14 63    
 29 15 69    
 30 15 69    
 31 16 75    
 32 16 75    
 33 17 81    
 34 17 81    
 35 18 88    
 36 18 88    
 37 19 94    
 38 19 94    
 39 20 100    
 40 20 100 

Tabla 36. Ajuste de las puntuaciones obtenidas en los dominios del WHOQOL-BREF (segunda parte) 

Para su correcta puntuación, hay que recodificar algunas preguntas en negativo, como 
son las preguntas 3, 4 y 26.  

Instrumentos y protocolos usados para la medida de variables fisiológicas  

Báscula y tallímetro seca 703. 

La recogida de los datos correspondientes al peso y la altura de los pacientes se realizó 
con la báscula y tallímetro seca 703. Este aparato se encuentra en la consulta de enfermedad 
inflamatoria intestinal del Hospital Virgen del Puerto de Plasencia (Cáceres). 
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Especificaciones técnicas 

 
Figura 11. Datos técnicos de la báscula utilizada 

(https://www.seca.com/fileadmin/documents/manual/seca_man_703_int.pdf) 
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Figura 12. Datos técnicos del tallímetro utilizado 

(https://www.seca.com/fileadmin/documents/manual/seca_man_703s_704s_int_update.pdf) 

El procedimiento para el pesado y tallado de los pacientes fue siempre el mismo: 

• La medición se realizaba con el paciente vestido, sin objetos que supusieran un peso 
adicional. 

o En el caso de que llevara puesto un pantalón, se indicaba que vaciase los 
bolsillos. 

• Siempre descalzo o con calcetines 
• Para el peso se tomaba la medida registrada, una vez que estaba subido a la báscula y 

sin apoyo ninguno 
• Para la altura, se situaba al paciente, con los pies en la báscula y orientado en sentido 

contrario al medidor de longitud, indicándole que intentara colocarse lo más erguido 
posible. En esta parte de la medición, se permitía ayuda en caso de que el paciente no 
pudiera mantenerse en pie. 
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Figura 13. Instrucciones para la medición, según el fabricante 

(https://www.seca.com/fileadmin/documents/manual/seca_man_703s_704s_int_update.pdf) 

 

Monitor DASH 3000. GH Healthcare 

La recogida de los datos correspondientes a la monitorización hemodinámica: tensión 
arterial  sistólica, tensión arterial diastólica y frecuencia cardiaca, se realizó mediante monitor 
DASH 3000 GENERAL ELECTRIC (Figura 14).  
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Especificaciones técnicas 

 
Figura 15. Especificaciones técnicas (I) del monitor DASH 3000 utilizado (http://www3.gehealthcare.es/es-

es/productos/categorias/monitores_de_paciente#) 

Figura 14. Imagen del monitor DASH 3000 utilizado (http://www3.gehealthcare.es/es-
es/productos/categorias/monitores_de_paciente#) 

http://www3.gehealthcare.es/es-es/productos/categorias/monitores_de_paciente
http://www3.gehealthcare.es/es-es/productos/categorias/monitores_de_paciente
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Figura 16. Especificaciones técnicas (II) Monitor DASH 3000 utilizado (http://www3.gehealthcare.es/es-

es/productos/categorias/monitores_de_paciente#) 

 
Figura 17. Especificaciones técnicas (III) Monitor DASH 3000 utilizado (http://www3.gehealthcare.es/es-

es/productos/categorias/monitores_de_paciente#) 
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Figura 18. Especificaciones técnicas (IV) Monitor DASH 3000 utilizado (http://www3.gehealthcare.es/es-

es/productos/categorias/monitores_de_paciente#) 

La toma de tensión arterial y frecuencia cardíaca se realizó según las recomendaciones 
de las guías internacionales224, esto es: una vez que el paciente llevaba sentado más de cinco 
minutos, en situación de reposo, con la espalda apoyada en el respaldo del asiento, las piernas 
sin cruzar y el brazo descubierto.  

Se procedía a tomar 2 mediciones consecutivas en el brazo derecho. En el caso en el que 
la medición fuera errónea o diera una medida alterada, se volvía a tomar 2 veces en el brazo 
izquierdo. Se registró la última medición tomada.  

Recogida de datos de la enfermedad inflamatoria intestinal y demás antecedentes 

La recogida del resto de los antecedentes y de los datos referidos a la enfermedad 
inflamatoria intestinal se recogieron a partir de la historia clínica del paciente. Se accedió a dicha 
historia clínica a través del Sistema informático del Servicio Extremeño de Salud -JARA-. Este 
sistema informático permite el acceso a todos los documentos generados por los profesionales 
de sistema sanitario público de Extremadura desde aproximadamente 2010. Así pues, cualquier 
consulta, prueba radiológica o endoscópica posterior a esta fecha, está registrada en el mismo.  

Además de consultar los datos de esta base, también se revisaron en cada caso los 
documentos de la historia clínica digitalizada (documentos en papel o manuscritos que, por su 
naturaleza, no son accesibles mediante el sistema informático JARA).  
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Por último, en aquellos pacientes que no dispusieran aún de historia clínica digitalizada, 
se revisaron manualmente todos los documentos de las historias en soporte en papel. 

El objetivo de esta revisión sistemática fue tener la certeza de que cualquier documento 
con relación al paciente que fuera de interés para el estudio quedara revisado. 

Valores analíticos 

Los valores analíticos recogidos fueron obtenidos de los análisis que los pacientes se 
habían realizado, de forma ambulatoria, para la consulta a la que acudían.  

De forma habitual, para cada consulta se suele solicitar: 

• Hemograma 
• VSG 
• Coagulación 
• Bioquímica con: 

o Glucosa 
o Urea y creatinina 
o Ácido úrico 
o Proteínas totales 
o Bilirrubina total y directa 
o Sodio, potasio, calcio y fosfato 
o GOT, GPT, GGT y FA 
o PCR 

• Metabolismo del hierro 
o Hierro sérico 
o Ferritina 
o Transferrina 

De forma semestral (variando en función de la necesidad de seguimiento o por el estado 
de la enfermedad inflamatoria intestinal), se solicitan:  

• Metabolismo lipídico 
o Colesterol total 
o Colesterol HDL 
o Colesterol LDL (calculado) 
o Triglicéridos 

• Vitamina D (25-hidroxi-vitamina D) 
• Calprotectina fecal  
• Función tiroidea 

o TSH 
o T4 

En el caso de que no se tuviera análisis para la consulta referida (identificándolos como 
aquellos que se realizaron en el mes anterior a la misma), y si el paciente no presentaba cambios 
clínicos (el paciente refería encontrarse “bien”), ampliábamos la búsqueda a los tres meses 
previos a la fecha de la consulta. En el caso de que en estos tres meses no estuvieran los 
resultados del metabolismo lipídico o vitamina D se permitió buscar análisis en los últimos seis 
– nueve meses y se consideraron válidos si el paciente había permanecido estable durante este 
periodo de tiempo. No se recogieron los resultados analíticos que no cumplían estos criterios 
temporales.  
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Los valores normales y las unidades son las utilizadas por el laboratorio del Hospital 
Virgen del Puerto de Plasencia (Cáceres), que se adecúan a los estándares de calidad 
internacionales (Tabla 37). 

Descripción Unidad Rango 
Hemoglobina g/l 120/160 
Volumen corpuscular medio fl 78-102 
Plaquetas X106/l 150000-450000 
Volumen plaquetar medio fl 6-12 
VSG mm 1-30 
Fibrinógeno g/L 1.5-4.5 
Glucosa mg/dl 60-100 
Ácido úrico mg/dl 2.4-5.7 
Albúmina g/dl 3.5-5.2 
Colesterol mg/dl 100-200 
Colesterol HDL mg/dl 45-65 
Colesterol LDL (calculado) mg/dl 0-130 
Hierro µg/ml 37-145 
Ferritina ng/ml 13-150 
Transferrina mg/dl 200-360 
IST % 15-45 
PCR mg/l 0-5 
25-hidroxi-vitamina D Ng/ml >30 
Calprotectina fecal mg/kg <150 

Tabla 37. Valores normales de los parámetros analíticos recogidos 

Cálculo del riesgo cardiovascular: REGICOR 

La tabla de riesgo de Framingham calibrada para España, basada en el registro 
poblacional de infarto de Gerona (REGICOR)172,173. Estas tablas se han adaptado a las 
características de la población española mediante un proceso de calibración bien contrastado y 
se han validado en población española. Permiten estimar el riesgo de un acontecimiento 
coronario (angina, infarto de miocardio con o sin síntomas, mortal o no) a 10 años. 

En estas tablas (Figuras 18, 19, 20 y 21) se tienen en cuenta las siguientes variables: edad 
(35-74 años), sexo, tabaco, CT y presión arterial sistólica/diastólica (TAS/TAD); hay tablas 
específicas para pacientes diabéticos. Valores de colesterol HDL < 35 mg/dl incrementan el 
riesgo un 50%, de modo que el riesgo real del paciente es el dado por las tablas y multiplicado 
por 1,5; si el colesterol HDL es > 60 mg/dl (1,6 mmol/l) el riesgo se reduce en el 50%.  

Para estimar el riesgo debe seleccionarse la tabla correspondiente a la presencia o 
ausencia de diabetes, el consumo de tabaco, el sexo y la edad del paciente. A continuación, debe 
buscarse la intersección de su presión arterial sistólica y diastólica con su colesterol total 
buscando la columna de valor central ± 20 mg/dL (± 0,5 mmol/L) que incluya el valor deseado. 
El valor inscrito en la casilla hallada por este procedimiento indica el riesgo a 10 años, y el fondo 
pertenece al código de colores cuya leyenda se encuentra al pie de las tablas. 

Al igual que en la ecuación de Framingham225, se considera alto riesgo a pacientes con 
un riesgo ≥ 20% a los 10 años. Una de las limitaciones de estas fórmulas predictivas es que no 
consideran algunos factores de riesgo descritos recientemente, en particular la proteína C 
reactiva, pero también la homocisteína, la lipoproteína (a), el fibrinógeno y otros marcadores de 
inflamación. Otra limitación es que tampoco se incluyen variables que reflejen el control de los 
factores de riesgo, como el tratamiento antihipertensivo o hipolipemiante. 
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Los datos de los estudios de validación indican que REGICOR es la más válida de las 
funciones de riesgo disponibles en España para población de 35 a 74 años. Predice 
adecuadamente la tasa real de acontecimientos coronarios a 5 años en población de toda 
España. 

Se recomienda utilizar los siguientes puntos de corte para tomar decisiones terapéuticas 
sobre tratamiento: 

• < 5%: Riesgo bajo 
• 5 - 9,9%: Riesgo moderado 
• 10 - 14,9%: Riesgo alto 
• ≥ 15%: Riesgo muy alto 
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Figura 19. Estimación del riesgo cardiovascular para hombres no diabéticos según REGICOR 
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Figura 20. Estimación del riesgo cardiovascular para mujeres no diabéticas según REGICOR 
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Figura 21. . Estimación del riesgo cardiovascular para hombres diabéticos según REGICOR 
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Figura 22. Estimación del riesgo cardiovascular para mujeres diabéticas según REGICOR 

Para el cálculo del porcentaje del riesgo cardiovascular se usó una calculadora online 
desarrollada por los mismos autores que las tablas expuestas, disponible en versión en 
castellano en: https://www.imim.cat/ofertadeserveis/software-public/regicor/?1 

https://www.imim.cat/ofertadeserveis/software-public/regicor/?1
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Cuatro razones inclinan la balanza a favor de recomendar la utilización de las tablas del 
REGICOR:  

• Corrigen la sobreestimación del riesgo de la tabla clásica de Framingham (Anderson) 
• Estiman el “riesgo coronario” 
• Sus resultados se adecuan a las evidencias 
• Son flexibles.  

En cambio, las del proyecto SCORE120 (otras tablas muy usadas para estos cálculos) 
calculan un riesgo similar a las de Anderson (sobreestimación) y usan un inédito “riesgo de 
mortalidad cardiovascular”. 

Definición de las variables 

Definición de brote 

Para definir el brote actual, se consideró el punto de corte establecido en el índica para 
EC (150 puntos) y CU (11 puntos) respectivamente. 

Para categorizar el brote en el año previo, se revisó específicamente los comentarios de 
evolución en la historia clínica o los cambios en el tratamiento realizados en este contexto. No 
se consideró brote, aunque el paciente lo refiriera así, si no hubo ajustes en el tratamiento.   

Clasificación según el grado de insuficiencia renal 

Se usó la clasificación clásica basada en el filtrado glomerular estimado121. 

Categorías de insuficiencia renal según el filtrado glomerular 
Estadio IRC FG (ml / min / 1,73 m2) Descripción 

1 ≥90 Daño renal con FG normal 
2 60-89 Daño renal y ligero descenso del FG 

3A 

IRC 

45-59 Descenso ligero - moderado del FG 
3B 30-44 Descenso moderado de FG 
4 15-29 Descenso grave de FG 
5 <15 Prediálisis 

5D Diálisis Diálisis 
Tabla 38. Clasificación de la insuficiencia renal según el filtrado glomerular 

Clasificación según el índice de masa corporal 

El índice de masa corporal continúa siendo el método recomendado, y el más utilizado, 
para clasificar el peso con relación a la talla en los adultos. Su cálculo es sencillo, siendo la 

fórmula: 𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼𝐼 =  𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝𝑝 (𝑘𝑘𝑘𝑘)
𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎𝑎2(𝑚𝑚2)�  . Se usó la definición de la OMS para la clasificación 

de los pacientes según su IMC132. 

CLASE DE OBESIDAD IMC (kg/m²) 
Peso inferior al normal < 18,5 
Normal 18,5-24,9 
Sobrepeso 25-29,9 
Obesidad I 30-34,9 
Obesidad II 35-39,9 
Obesidad extrema (mórbida) III ≥ 40 

Tabla 39. Clasificación de la obesidad según el IMC 
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Clasificación según las cifras de tensión arterial 

Los pacientes se clasificaron según las recomendaciones de la Sociedad Europea de 
Hipertensión y de la Sociedad Europea de Cardiología224. 

Definiciones y clasificación de las cifras de presión arterial en consulta (mmHg) 
Categoría Sistólica 

 
Diastólica 

Óptima < 120 y < 80 
Normal 120-129 y/o 80-84 
Normal alta 130-139 y/o 85-89 
HTA de grado 1 140-159 y/o 90-99 
HTA de grado 2 160-179 y/o 100-109 
HTA de grado 3 ≥ 180 y/o ≥ 110 
HTA sistólica aislada ≥ 140 y < 90 
HTA: hipertensión arterial. 

   

La categoría se define por el valor más alto de presión arterial,  ya  sea  sistólica  o  
diastólica.  La  HTA sistólica  aislada debe clasificarse en grados 1, 2 o 3 según los 

valores de presión arterial en los intervalos indicados. 
Tabla 40. Clasificación de la hipertensión arterial según las cifras obtenidas en consulta 

Clasificación de diabetes según la glucemia basal 

Se usó la clasificación dada por la Asociación Americana de Diabetes, que es la utilizada 
en la mayor parte del mundo132.  

Criterios diagnósticos de la diabetes  
Normal Alteración (prediabetes) Diabetes 

Concentración de glucosa en ayunas (mg/dl) < 100 100-125 ≥ 126 
Concentración de glucosa a las 2 h de la PTGO 
(mg/dl) 

< 140 140-199 ≥ 200 

HbA 1c (%) < 5,7 5,7-6,4 ≥ 6,5 
Tabla 41. Criterios diagnósticos de la diabetes (Modificado de American Diabetes Association. Standards of 

medical care in diabetes—2014. Diabetes Care. 2015;38(Suppl 1):S8-S16) 

Clasificación según el cálculo del riesgo cardiovascular 

Siguiendo las recomendaciones de las tablas REGICOR173 se clasificó a los pacientes 
según el cálculo de riesgo cardiovascular que presentaban de la siguiente forma:  

• <5%: bajo 
• 5-9%: moderado 
• 10-14%: alto 
• ≥ 15%: muy alto 

Consideraciones éticas 

Se obtuvo el visto bueno del Comité Ético de Investigación Clínica de Cáceres y 
posteriormente por la Comisión de Bioética y Bioseguridad de la Universidad de Extremadura. 
También se consiguió el permiso de la Gerencia del Área de Salud de Plasencia y de la Dirección 
Médica del Hospital Virgen del Puerto.  

En el presente estudio, se cumplieron los principios de la declaración de HELSINKI y sus 
revisiones posteriores (Declaración de Seúl, 2008) para estudios en humanos, el Convenio del 
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Consejo de Europa relativo a los Derechos Humanos y de la Biomedicina, la Declaración de la 
UNESCO sobre el genoma humano y los derechos humanos, la legislación para tal fin vigente en 
España y la Unión Europea y Ley 41/2002, de 14 de noviembre, básica reguladora de la 
autonomía del paciente y de derechos y obligaciones en materia de información y 
documentación clínica, BOE 274 de 15 de noviembre de 2002; Ley Orgánica 15/1999, de 13 de 
diciembre, de Protección de Datos de Carácter Personal; BOE 298 de 14 de diciembre de 1999; 
Real Decreto 1720/2007, de 21 de diciembre, por el que se aprueba el Reglamento de desarrollo 
de la Ley Orgánica 15/1999, de 13 de diciembre, de protección de datos de carácter personal, 
BOE 17 de 19 de enero de 2008), sobre investigación biomédica (Ley 14/2007, de 3 de julio, de 
Investigación biomédica; BOE 159 de 4 de julio de 2007). 

A todos los pacientes se les explicó verbalmente y se les entregó copia escrita de los 
objetivos del estudio, asegurándoles la confidencialidad de sus datos y haciendo hincapié en que 
la decisión de no participar no condicionaba la actuación médica posterior en la consulta de 
enfermedad inflamatoria intestinal. 

Análisis de los datos estadísticos 

Los datos obtenidos fueron volcados a una base de datos realizada en Filemaker versión 
14 y posteriormente analizados mediante el programa SPSS versión 23. 

Las técnicas estadísticas utilizadas comprenden: 

• Análisis descriptivo. 
• Análisis comparativo: 

o Test t de Student, o de Welch, o Mann-Whitney (el que sea más adecuado en 
cada caso) para la comparación de dos muestras cuantitativas independientes. 

o Tablas de contingencia para estudiar la relación entre variables cualitativas: 
prueba chi-cuadrado de Pearson cuando se dan las condiciones para ello o test 
exacto de Fisher, en otro caso. 

o Análisis de la varianza (ANOVA) y Pruebas Post-hoc de Tukey para variables 
cuantitativas (comparaciones múltiples). 

o Estudio de correlación y regresión lineal entre las variables cuantitativas. 
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Resultados 

Descripción de la muestra 

A continuación, se procede a detallar los resultados del estudio.  

De los 283 pacientes a los que se les ofreció participar (todos los que asistieron a la 
consulta de enfermedad inflamatoria intestinal del hospital Virgen del Puerto de Plasencia, 
Cáceres entre los meses de noviembre 2016 a julio 2017) aceptaron participar 163 (57.6 %). 
Siendo las principales objeciones el anonimato de los datos, el tiempo para rellenar los 
cuestionarios y la presunta complejidad de estos. De los que aceptaron participar, cumplieron 
el resto de los criterios de inclusión 148 pacientes (52.3% del total). Esto se resume en la Figura 
23. 

Análisis del global de la muestra 

De los 148 pacientes incluidos, 77 eran hombres (50.2%) y 71 mujeres (48%), con una 
edad media de 48.08 años (48.6 para mujeres y 47.6 para hombres, sin diferencias significativas, 
Tabla 42).  

 
Mujer  Hombre Sig 

Edad (años) 48.6 47,6 0,67 
Tiempo de evolución (meses) 127.6 131,9 0,77 

Tabla 42. Edad y tiempo de evolución medios en función del sexo 

Padecían enfermedad de Crohn 58 pacientes (39.2%) y colitis ulcerosa 90 (60.8%), con 
un tiempo de evolución medio de 129.8 meses. El tiempo medio de evolución para los pacientes 
con enfermedad de Crohn fue de 130.8 meses y de los de colitis ulcerosa de 129.2 meses (Tabla 
43).  

 
EC CU Sig 

Edad (años) 45,3 49,9 0,08 
Tiempo de evolución (meses) 130,8 129,2 0,92 

Tabla 43. Edad y tiempo de evolución en función del tipo de EIIC 

Figura 23. Diagrama de flujo con los pacientes evaluados y que finalmente participaron en el estudio. 
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Tras analizar el nivel de estudios (Figura 24), 26 pacientes habían cursado estudios 
universitarios (18.4%), 47 pacientes tenían un nivel de estudios medios (33.3%), 59 habían 
cursado estudios obligatorios (41.8%) y 9 pacientes referían “ninguno” (6.38%).  

En cuanto a su estado civil (Figura 25), había 32 pacientes solteros (22.7%), la mayoría 
dijeron estar casados o con pareja estable (95, 67.4%) 6 divorciados (5.7%) y 8 viudos (4.3%). 

Manifestaciones extraintestinales. 45 pacientes (30.4%) estaban diagnosticados de 
alguna manifestación extraintestinal asociada a la enfermedad inflamatoria intestinal. Las 
manifestaciones extraintestinales se resumen en la Tabla 44, por orden de frecuencia. 

Tipo N (%) 
Manifestaciones articulares 34 (23%) 

Artralgias 15 
Espondilitis anquilosante 7 

Artritis periférica 6 
Sacroileítis 6 

Manifestaciones hepatobiliares 10 (6.7%) 
Hipertransaminasemia 7 
Cirrosis biliar primaria 1 
Colangitis autoinmune 1 
Hepatitis autoinmune 1 

Manifestaciones dermatológicas 7 (4.7%) 
Pioderma gangrenoso 2 

Psoriasis 2 
Eritema nodoso 1 

Epidermolisis ampollosa 1 
Paniculitis granulomatosa 1 
Manifestaciones orales 3 (2%) 

Estomatitis aftosa 3 
Manifestaciones Oculares 1 (0.7%) 

Uveítis 1 
Tabla 44. Clasificación de las manifestaciones extraintestinales 

Figura 24. Clasificación según nivel de estudios Figura 25. Clasificación según estado civil 
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La asociación con otras enfermedades autoinmunes y conectivopatías fue del 5.4%, con 
8 pacientes diagnosticados (excluyéndose aquellos que se había interpretado como 
manifestación extraintestinal).  

Análisis del global de las variables fisiológicas 

En la Tabla 45, se resumen los parámetros analíticos más importantes recogidos, con la 
significación estadística. Los valores de albúmina, colesterol total y LDL, hierro y vitamina D 
fueron mayores en los pacientes con colitis ulcerosa, mientras que la cifra de triglicéridos en 
estos pacientes fue menor. No se encontraron diferencias importantes en el resto de los 
parámetros. 

Parámetro Media 
Tipo EIIC 

Sig 
Sexo 

Sig 
EC CU Mujer Hombre 

Hb 14.8 14.8 14.9 0.59 14,0 15,6 <0,01 
Plaquetas 255918.9 262551.7 251644.4 0.37 273704 239519 <0,01 

VSG 13.6 14.7 12.9 0.43 18 10 <0,01 
Fibrinógeno 4.19 4.33 4.11 0.15 4,27 4,12 0,34 

Glucosa 94.3 93.3 94.9 0.59 94 95 0,77 
Ácido úrico 4.64 4.56 4.69 0.58 4,19 5,05 <0,01 
Albúmina 4.08 3.94 4.17 0.02 4,04 4,12 0,62 
Colesterol 186.5 175.8 193.6 0.04 193 181 0,04 

C-HDL 58.7 57.4 59.6 0.44 63 55 <0,01 
C-LDL 110.2 102.4 115.5 0.02 110,5 109,9 0,92 

Triglicéridos 101.5 116.0 92.1 0.01 105 98 0,38 
Fe 91.0 89.2 92.2 0.04 84 97 0,05 

Ferritina 108.6 116.3 103.6 0.42 84,5 131,2 <0,01 
Transferrina 265.9 269.9 263.2 0.42 268 264 0,67 

PCR 4.75 4.79 4.73 0.97 4,26 5,20 0,49 
Vit. D 29.6 26.0 32.2 0.04 27,9 31,0 0,29 

Calprotectina 195.5 157.8 220.9 0.35 226 167 0,37 
TAS 131,5 133,8 132,9 0.45 131,5 134,2 0,38 
TAD 78,2 79 78,7 0.67 78,2 79,1 0,59 
FC 78,6 74,9 76,4 0.05 76,3 76,5 0,91 

IMC 25,66 26,43 26,13 0.38 25,62 26,60 0,21 
RCV 3.2 3 4 0.12 3 4 0,08 

Tabla 45. Parámetros analíticos y su distribución según el tipo de EIIC y el sexo 

Del mismo modo, se resumen los resultados de las medidas fisiológicas y 
antropométricas de los pacientes en la consulta, donde únicamente se observaron diferencias 
en la frecuencia cardíaca (mayor en la enfermedad de Crohn). No hubo diferencias significativas 
en el IMC entre ambos sexos, si bien los hombres pesaban más y eran más altos que las mujeres, 
en una proporción similar. 

En base a la talla y al peso se calculó el IMC (Tabla 46 y 47), obteniendo que la mayoría 
de los pacientes en la muestra tenían un IMC normal (69, 46.6%), 46 pacientes presentaban 
sobrepeso (31.1%) y 28 se catalogaron como obesos (19%, de éstos, 21 tenían obesidad grado 
I). Se encontraron diferencias (p 0.05) entre CU y EC en la distribución por grupos según el IMC 
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y la Figura 26 muestra que los pacientes con colitis ulcerosa tienden a un mayor IMC. Sin 
embargo, no hay diferencias entre el tipo de EIIC y el sobrepeso (p 0.74, Tabla 48). Tampoco 
había diferencias entre hombres y mujeres en ninguno de los casos (p 0.62, Tabla 48).  

 
Tipo EIIC 

Global EC CU 
Recuento % Recuento % Recuento % 

Clasificación 
IMC 

Bajo peso 5 3,40% 4 6,90% 1 1,10% 
Normal 69 46,60% 26 44,80% 43 47,80% 

Sobrepeso 46 31,10% 16 27,60% 30 33,30% 
Obesidad I 21 14,20% 12 20,70% 9 10,00% 
Obesidad II 6 4,10% 0 0,00% 6 6,70% 

Obesidad III 1 0,70% 0 0,00% 1 1,10% 

    p = 0.05 
Tabla 46. Distribución del IMC en cada tipo de EIIC 

 
 Sexo 

Mujer Hombre 
Recuento % Recuento % 

Clasificación IMC Bajo peso 3 4,2% 2 2,6% 
Normal 34 47,9% 35 45,5% 
Sobrepeso 22 31,0% 24 31,2% 
Obesidad I 9 12,7% 12 15,6% 
Obesidad II 3 4,2% 3 3,9% 
Obesidad III 0 0,0% 1 1,3% 

  p = 0.91 
Tabla 47. Distribución del IMC según sexos 
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Figura 26. Distribución del IMC según EIIC 

 
 

Sobrepeso No Sí p 

Tipo EIIC 
EC 30 20,3% 28 18,9% 

0.74 CU 44 29,7% 46 31,1% 
Total 74 50,0% 74 50,0% 

Sexo 
Mujer 37 25,0% 34 23,0% 

0.62 Hombre 37 25,0% 40 27,0% 
Total 74 50,0% 74 50,0% 

Tabla 48. Pacientes con sobrepeso según el timpo de EIIC y el sexo 

Análisis del global de los FRCV y enfermedad cardiovascular 

De forma general, 118 pacientes (79.7%) tenía al menos un FRCV. Como muestra la 
Figura 27, había 43 pacientes (29.1%) con solo un FRCV, 25 con dos (16.9%), 37 con 3 (25%) y 13 
pacientes que presentaban 4 FRCV analizados (8.8%). Ningún paciente presentaba los 5 FRCV 
analizados. Aunque había diferencias en el número de FRCV según el tipo de EIIC (p<0.01), la 
relación con esta era muy débil (correlación de Spearman -0.12, no significativo —p = 0.08—, 
Figura 28). La distribución por sexos era similar (p = 0.12). 
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Figura 27. Distribución del número de FRCV 
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Figura 28. Distribución del número de FRCV según tipo de EIIC 

Analizando cada FRCV de forma separada, 69 pacientes cumplían criterios diagnósticos 
de hipertensión (46.6%), 35 de los cuales no estaban diagnosticados previamente (50.7% del 
total de hipertensos). 15 pacientes tenían criterios diagnósticos de diabetes mellitus (10.1%) y 6 
de ellos no tenían constancia (40% del total de diabéticos). 65 pacientes padecían algún tipo de 
dislipemia (47.1%) y 31 de ellos desconocían el diagnóstico (47.7% del total de dislipémicos). 83 
pacientes nunca habían fumado (56.1%), 29 pacientes habían sido fumadores (19.6%) y 33 eran 
fumadores activos (19.6%). El único FRCV que varió entre ambas EIIC fue el tabaquismo activo, 
más frecuente en la EC (p<0.01), mientras que la dislipemia fue más frecuente en mujeres que 
en hombres (p=0.04). 
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Tipo EIIC  

EC CU Global  

Recuento % Recuento % Recuento % p 

Hipertensión 
No 34 58,6% 45 50,0% 79 53,4% 0,31 
Sí 24 41,4% 45 50,0% 69 46,6%  

DM 
No 53 91,4% 80 88,9% 133 89,9% 0,63 
Sí 5 8,6% 10 11,1% 15 10,1%  

Dislipemia 
No 34 60,7% 39 47,6% 73 52,9% 0,13 
Sí 22 39,3% 43 52,4% 65 47,1%  

Sobrepeso 
No 29 51,8% 44 48,9% 73 50,0% 0,74 
Sí 27 48,2% 46 51,1% 73 50,0%  

Fumador activo 
No 37 63,8% 77 85,6% 114 77,0% <0,01 
Sí 21 36,2% 13 14,4% 34 23,0%  

Tabla 49. Distribución de cada FRCV según el tipo de EIIC 

 Sexo 
Mujer Hombre p 

Hipertensión 
No 37 52,1% 42 54,5% 0,77 
Sí 34 47,9% 35 45,5%  

DM 
No 62 87,3% 71 92,2% 0,33 
Sí 9 12,7% 6 7,8%  

Dislipemia 
No 30 44,1% 43 61,4% 0,04 
Sí 38 55,9% 27 38,6%  

Sobrepeso 
No 37 52,1% 37 48,1% 0,62 
Sí 34 47,9% 40 51,9%  

Fumador activo 
No 51 71,8% 63 81,8% 0,15 
Sí 20 28,2% 14 18,2%  

Tabla 50. Distribución de cada FRCV según el sexo 

 

  Tipo EIIC 
  Global % EC % CU % p 

Fumador 
No 83 56,10% 22 37,90% 61 67,80% 

< 0.01 Sí 33 22,30% 20 34,50% 13 14,40% 
Exfumador 29 19,60% 16 27,60% 13 14,40% 

Tabla 51. Estatus de fumador según tipo de EIIC 

  Sexo 
  Global % Mujer % Hombre % p 

Fumador 
No 83 56,10% 37 52,10% 46 59,70% 

0.22 Sí 33 22,30% 20 28,20% 13 16,90% 
Exfumador 29 19,60% 12 16,90% 17 22,10% 

Tabla 52. Estatus de fumador según sexo 
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Figura 29. Estatus de fumador en la población 

 

 
Figura 30. Condición de fumador según el tipo de EIIC 

 
13 pacientes tenían esteatosis hepática (8.8%) y 10 pacientes padecían hipotiroidismo 

(6.8%).  12 pacientes estaban diagnosticados de algún grado de IRC (8.1%, 9 con grado G2 y 3 
con G3a).  

Por otro lado, 2 pacientes habían padecido ACV, un paciente tenía cardiopatía isquémica 
y 2 estaban diagnosticados de enfermedad tromboembólica. 

A la pregunta de quién seguía los FRCV, 44 pacientes manifestaron que “ningún médico” 
(48% de los afectos), mientras que sí presentaban seguimiento de estos 47 (mayoritariamente 
por el médico de atención primaria). 
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En total, 35 pacientes reconocieron antecedentes familiares de primer grado de 
enfermedad cardiovascular (23.6%): ACV (14, 9.5%), IAM (16, 10.8%) o ambos (5, 3.4%). 
Preguntados por los FRCV en los familiares de primer grado, refirieron antecedentes de 
hipertensión 42 pacientes (28.6%), de dislipemia 33 (22.4%) y de diabetes mellitus 34 (23.1%). 

Clasificados por su riesgo cardiovascular global (Figura 31), la mayoría de los pacientes 
presentaba un riesgo bajo (el 30% tenía un 1%, el mínimo calculable), siendo la media 
poblacional de 3.3% (mediana 3%). No hubo diferencias entre el tipo de EIIC ni el sexo (Tabla 53 
y 54). La edad presentaba una relación directa con el riesgo cardiovascular calculado (p <0.01, 
Figura 32), pero no así el tiempo de evolución de la enfermedad inflamatoria (p = 0.23). 

El haber presentado un brote en el año previo no se relacionó con un aumento del RCV 
(p = 0.57). Tampoco los marcadores de inflamación se relacionaron con cambios en el RCV (p = 
0.09 para PCR y p = 0.24 para calprotectina). 

 

 
Tipo EIIC 

Global EC CU  

Recuento % Recuento % Recuento % p 

REGICOR 

<5% 109 73,60% 47 81,00% 62 68,90% 

0.61 
5-9% 25 16,90% 8 13,80% 17 18,90% 

10-14% 1 0,70% 0 0,00% 1 1,10% 
≥15% 3 2,00% 1 1,70% 2 2,20% 

Tabla 53. Clasificación del RCV por REGICOR según el tipo de EIIC 

 

 
Sexo 

Global Mujer Hombre  

Recuento % Recuento % Recuento % P 

REGICOR 

<5% 109 73,60% 56 78,90% 53 68,80% 

0.25 
5-9% 25 16,90% 12 16,90% 13 16,90% 

10-14% 1 0,70% 0 0,00% 1 1,30% 
≥15% 3 2,00% 0 0,00% 3 3,90% 

Tabla 54. Clasificación del RCV por REGICOR según el sexo 
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Figura 31. Riesgo cardiovascular en la población analizada 

 
 

 
Figura 32. Relación entre el RCV y la edad 

 

 

Análisis del global de los tratamientos utilizados 

En el momento de la recogida de datos y de forma global, los pacientes estaban en 
tratamiento con aminosalicilatos (119, 80.4%), azatioprina o 6-mercaptopurina (50, 33.8%), 
metotrexato (7, 4.7%), infliximab (23, 15.6%), adalimumab (20, 13.6%) y corticoides (44, 29.7%).  
Previamente, 15 pacientes habían estado en tratamiento con aminosalicilatos (10.1%), 29 con 
azatioprina, 6-mercaptopurina o metotrexato (19.6%), 8 con algún fármaco biológico (5.4%) y 
91 habían tomado corticoides (61.5%). 
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El tratamiento de las enfermedades cardiovasculares y de los factores de riesgo 
investigados antihipertensivos (30 pacientes, 20.3%), incluía estatinas (21, 14.3%), 
anticoagulantes (3, 2%) y antiagregantes (1, 0.7%). Otros tratamientos frecuentes incluían IBP 
(65, 43%), suplementos de vitamina D (49, 33.1%), antidepresivos (25, 16.9%) y levotiroxina (8, 
5.4%). 

Análisis del global de la calidad de vida 

141 pacientes completaron ambos cuestionarios de calidad de vida (7 pacientes no 
completaron los tests, por lo que no se incluyen en estos análisis). Sobre una puntuación máxima 
de 100, la media obtenida en el CCVEII-9 fue de 65.7, mientras que para el WHOQOL-BREF fue 
de 64.87. No hubo diferencias significativas en las puntuaciones totales en función del tipo de 
EIIC, aunque sí las hubo en los apartados de calidad de vida, calidad de salud, dominio 1 y domino 
4 del WHOQOL-BREF. Por otro lado, las mujeres registraron puntuaciones significativamente 
más bajas en ambos cuestionarios y en gran parte de los dominios del WHOQOL-BREF. La Tabla 
55 muestra las medias de las puntuaciones en función del tipo de EIIC y del sexo y si hay relación. 
Las puntuaciones de ambos test estaban relacionadas directamente (Figura 33), así como las de 
los subdominios del WHOQOL-BREF entre ellas y con las puntuaciones globales (todas p <0.01). 
Dentro de los dominios del WHOQOL-BREF, el que más se relaciona con el CCVEII-9 es el dominio 
1 (tanto en el R² univariante 0.35, como al ser el único factor que permanece en el análisis 
multivariante, p <0.01). 

 

 Global EC CU p Mujer Hombre p 

CCVEII-9 65,7 65,0 66,2 0.45 63,2 68,1 <0.01 
WHOQOL-BREF 64,87 62,55 66,42 0.09 62,37 67,15 0.03 
WQ calidad vida 3,3 3,16 3,46 0.04 3,23 3,44 0.15 

WQ calidad salud 3,0 2,79 3,06 0.05 2,72 3,16 <0.01 
WQ dominio 1 60,3 56 63 0.04 56 65 <0.01 
WQ dominio 2 64,9 64 66 0.51 61 68 0.01 
WQ dominio 3 67,4 66 68 0.45 66 68 0.50 
WQ dominio 4 67,0 64 69 0.04 66 67 0.64 

Tabla 55. Relación de la puntuación en los test de calidad de vida y el tipo de EIIC y sexo 
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Figura 33. Relación entre la puntuación de ambos tests de calidad de vida 

 
La Tabla 56 muestra la significación de la relación de los distintos FRCV y los 

cuestionarios de calidad de vida.  

 CCVEII-9 WHOQOL-BREF 
HTA 0,46 0,08 
DM 0,5 0,29 
DLP 0,09 0,06 

Sobrepeso 0,27 0,01 
Fumador activo 0,03 0,19 

Algún FRCV 0,01 <0,01 
Tabla 56. Relación entre los FRCV y los cuestionarios de calidad de vida 

El IMC no se relacionó con la calidad de vida (p = 0.08), sin embargo, padecer cualquier 
tipo de sobrepeso se asocia a un descenso en los parámetros de ésta por el WHOQOL-BREF 
(Figura 34) y no con el CCVEII-9. Del mismo modo, la calidad de vida se reducía al padecer algún 
FRCV (Figura 354) y con el número de FRCV padecidos (p <0.01 para el WHOQOL-BREF —Figura 
36—, p = 0.14 para CCVEII-9). 
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Figura 34. Media de puntuación del WHOQOL-BREF en pacientes que padecían o no sobrepeso 

 

 
 
 
 

 

 
 
 
 

 
 

Figura 35. Media de puntuación de los tests de calidad de vida en función de padecer o no algún FRCV 
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Figura 36. Media de puntuación del WHOQOL-BREF en función del número de FRCV padecidos 

 
El nivel de estudios afectaba a la calidad de vida de los pacientes, siendo mayor a mayor 

nivel de estudios (p = 0.02) y objetivándose diferencias significativas entre los pacientes que no 
habían cursado estudios obligatorios y el resto (Figura 37). También había las mismas diferencias 
en los dominios 2/psicológico (p = 0.02) y 4/ambiental (p = 0.01). 

 
Figura 37. Media de la puntuación den el WHOQOL-BREF según el nivel de estudios 
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Análisis de los pacientes con enfermedad de Crohn 

Como se indicó anteriormente, en la muestra se identificaron a 58 pacientes con 
enfermedad de Crohn. De éstos, 30 son mujeres (51.7%) y 28 son hombres (48.3%), con una 
edad media de 45.33 años y un tiempo de evolución medio de 130 meses. 

El tiempo de evolución se relacionó con el número de brotes (p = 0.03, relación directa 
débil, <10%), pero no pareció afectar a la puntuación en los tests de calidad de vida (p = 0.90 
para el CCVEII-9 y p = 0.79 para el WHOQOL-BREF).  

La Tabla 57 muestra la distribución de la muestra según clasificación de Montreal de 
enfermedad de Crohn. Se utilizó el índice de actividad de la enfermedad de Crohn (CDAI) como 
medida del control de la patología, obteniendo una media de 109.75. 

 
 n % 

EC-A 
A1 4 6,9% 
A2 42 72,4% 
A3 12 20,7% 

EC-L 
L1 17 29,3% 
L2 9 15,5% 
L3 32 55,2% 

EC-B 
B1 33 57,9% 
B2 12 21,1% 
B3 12 21,1% 

EC Af. alta 
No 56 96,6% 
L4 2 3,4% 

EC perianal 
No 47 81,0% 
p 11 19,0% 

Tabla 57. Distribución de los pacientes con EC según la clasificación de Montreal 

 
Figura 38. Distribución de la puntuación CDAI en los pacientes con EC 
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Considerando el punto de corte en 150 para establecer el criterio de brote, 12 pacientes 

lo superaban (20.7%). Del mismo modo, durante el año anterior a la fecha de consulta, 18 
pacientes (31%) habían sido diagnosticados de brote y recibido tratamiento para el mismo 
(Figura 39). Consecuentemente, la media de CDAI de estos 18 pacientes era significativamente 
superior a la de aquellos que no habían tenido brote durante el año anterior (p <0.01, 82 contra 
171.7 puntos, Figura 39). 

 
 

 
 
 

 
 

 
 
 
 

 

 
 
 
 

 

La mediana del número de brotes fue de 2 (RI = 3), mientras que la de hospitalizaciones 
fue 1 (RI = 1). Excluyendo las cirugías de la enfermedad perianal, 21 pacientes habían tenido que 
ser intervenidos al menos una vez (36.2%): en 9 de ellos la cirugía se produjo en el momento del 
diagnóstico de la enfermedad (42.9%), mientras que en 10 pacientes la complicación se produjo 
mientras estaban ya en seguimiento (47.6%). 2 pacientes fueron intervenidos quirúrgicamente 
en el momento de diagnóstico y de una complicación posterior).  

22 pacientes presentaban alguna manifestación extraintestinal (38.6%). De las otras 
patologías asociadas recogidas, 6 pacientes padecían hipotiroidismo (10.3%), 3 pacientes tenían 
algún grado de IRC (5.1%) y 6 esteatosis hepática (10.3%). 5 pacientes habían sido 
diagnosticados de otra enfermedad autoinmune sistémica o conectivopatía no relacionada con 
la EIIC (8.6%).  

Análisis de las variables fisiológicas en los pacientes con enfermedad de Crohn 

Los valores analíticos y las variables fisiológicas tomadas en la consulta se han descrito 
en la Tabla 45. 

En la Tabla 58 se recoge la media de los diferentes parámetros analíticos y fisiológicos 
obtenidos según el sexo, la presencia de brote en el año anterior y haber obtenido una 
puntuación CDAI > 150. Las mujeres con respecto a los hombres presentaron resultados 
diferentes en la hemoglobina (media de 14 frente a 15.6 mg/dl, p < 0.01), VSG (media de 20 
frente a 9 mm/h, p < 0.01) y ácido úrico (media de 4.11 frente a 5.04 mg/dl, p < 0.01). Haber 
tenido un brote en el último año pareció afectar a los valores de glucosa (media de 95.1 frente 
a 89.4 mg/dl, p = 0.04). En el caso de los pacientes con CDAI > 150, hubo diferencias en la cifra 

Figura 39. Porcentaje de pacientes que habían tenido algún brote en el último año y la distribución en su 
puntuación CDAI 
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de colesterol total (media de 191.9 frente a 174.5 mg/dl, p < 0.01), colesterol HDL (media de 
57.1 frente a 62.8 mg/dl, p = 0.08), colesterol LDL (media de 115.8 frente a 98.3 mg/dl, p < 0.01), 
transferrina (media de 259.4 frente a 279.2 mg/dl, p = 0.01) y calprotectina (media de 139 frente 
a 328.2 mg/dl, p = 0.05). 

 Sexo  Brotes en el último 
año 

 CDAI>150  

Mujer Hombre p No Sí p No Sí p 
Hb 14,0 15,6 <0,01 14,8 15,4 0.32 14,8 14,8 0.90 

Plaquetas 273267 251071 0,31 253642,9 223666,7 0.84 253225,5 264688,9 0.37 
VSG 20 9 <0,01 12,3 22,4 0.99 14,4 11,9 0.32 

Fibrinógeno 4,48 4,17 0,24 4,08 4,4 0.33 4,21 4,16 0.78 

Glucosa 94 93 0,76 92,5 128,8 0.04 95,8 90,6 0.10 
Ácido úrico 4,11 5,04 <0,01 4,66 5,2 0.15 4,68 4,55 0.57 
Albúmina 3,88 4,02 0,24 4,17 4,15 0.73 4,08 4,07 0.93 
Colesterol 182 168 0,17 194,5 182,2 0.35 191,9 174,5 <0.01 

C-HDL 58 57 0,82 59,4 61,7 0.82 57,1 62,8 0.08 
C-LDL 107,2 96,8 0,89 118,2 75,4 0.66 115,8 98,3 <0.01 

Triglicéridos 125 105 0,23 88,8 142,8 0.28 102,6 96,8 0.52 

Fe 79 100 0,06 92,1 93,2 0.97 91,1 91,2 0.99 
Ferritina 90,8 143,6 0,054* 101,5 132,5 0.23 113,9 96,9 0.28 

Transferrina 265 276 0,43 261,2 289,8 0.86 259,4 279,2 0.01 

PCR 3,98 5,65 0,44 4,16 12,67 0.23 4,79 4,73 0.97 
Vit. D 27,4 24,5 0,56 32,4 29,7 0.45 28,6 31,4 0.39 

Calprotectina 201 111 0,22 224,8 153,8 0.18 139 328,2 0.05 

TAS 127 136 0,1 132 129 0.57 130 134 0.56 
TAD 78 78 0,89 77 80 0.40 78 78 0.91 
FC 80 78 0,47 77 81 0.25 78 78 0.90 

IMC 25,69 25,64 0,97 26,4 24.0 0.06 26.0 25,3 0.68 
RCV (%) 2.97 2.77 0.77 2.82 3 0.80 2.71 3.18 0.60 

Tabla 58. Valores medios de las variables analíticas y fisiológicas según el sexo, la existencia de brote en el 
último año y una puntuación CDAI>150 

Los pacientes con un brote en el año previo tenían diferencias en el peso con respecto 
al resto (p = 0.04, media de 74.8 frente a 66.2 Kg), sin que alcanzara significación la diferencia 
del IMC (p = 0.06, media de 26.4 frente a 24). No hubo diferencias significativas de estos valores 
en el caso de los pacientes con CDAI > 150.  

El peso medio de este grupo fue de 72.1 kg y la talla de 167 cm, lo que hace que el IMC 
medio sea de 25.6 kg/m². Por grupos según el IMC (Figura 40), casi la mitad superaban un IMC 
de 25 (27, 46.6%), 15 pacientes tenían sobrepeso (26.8%) y 12 presentaban obesidad grado I 
(21.4%), sin haber ningún paciente con obesidad grado II o III. El tiempo de evolución se 
relacionó con el IMC (p 0.02, relación directa débil, 10%). 
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Figura 40. Porcentaje de pacientes clasificados según su IMC 

 
Las personas con cualquier tipo de sobrepeso (IMC > 25) presentaban distintos valores 

analíticos en comparación con los que tenían un IMC < 25 (Tabla 59), con resultados 
significativos en las plaquetas (p = 0.02, media de 289379 frente a 238444 103/L.), ácido úrico (p 
= 0.04, media de 4.18 frente a 4.90 mg/dl), colesterol (p = 0.02, media de 164 frente a 188 
mg/dl), triglicéridos (p = 0.02, media de 97 frente a 137 mg/dl), TAS (p < 0.01, media de 123 
frente a 139 mmHg), TAD (p < 0.01, media de 74 frente a 83 mmHg) y en el RCV medido por 
REGICOR (p < 0.01, media de 1.9 frente a 3.1%). La representación gráfica de estos valores 
significativamente diferentes se muestra en la Figura 41. 

 

 
Sobrepeso 

No Sí p 
Hb 14.6 14.8 0.46 

Plaquetas 289379 238444 0.02 
VSG 13 18 0.20 

Fibrinógeno 4.39 4.32 0.81 
Glucosa 92 95 0.50 

Ácido úrico 4.18 4.90 0.04 
Albúmina 3.90 3.99 0.49 
Colesterol 164 188 0.02 

C-HDL 59 55 0.38 
C-LDL 93.8 111.5 0.08 

Triglicéridos 97 137 0.02 
Fe 93 84 0.42 

Ferritina 107.9 118.5 0.68 
Transferrina 262 279 0.26 

PCR 4.75 5.07 0.89 
Vit. D 25.6 26.6 0.84 
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Calprotectina 148 179 0.69 
TAS 123 139 <0.01 
TAD 74 83 <0.01 
FC 78 80 0.68 

RCV 1.9 3.1 <0.01 
Tabla 59. Valores medios de las variables obtenidas en función de presentar o no sobrepeso 
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Análisis de parámetros analíticos destacados en los pacientes con enfermedad de Crohn 

Se compararon los valores de albumina, PCR y calprotectina por ser indicadores de 
actividad inflamatoria o daño crónico en la enfermedad de Crohn y los niveles de vitamina D, a 
la que se ha atribuido un efecto inmunomodulador, con el resto de los parámetros (Tabla 60). 

La albúmina se relacionó con los niveles de transferrina (p < 0.01, relación directa débil, 
R² = 0.14) y TAS (p 0.03, relación directa débil, R² = 0.08). La PCR se relacionó con los niveles de 
VSG (p < 0.01, relación directa débil, R² = 0.21), fibrinógeno (p < 0.01, relación directa, R² = 0.5), 
ácido úrico (p = 0.02, relación inversa débil, R² = 0.1), hierro (p = 0.03, relación inversa débil, R² 
= 0.08) y riesgo CV (p = 0.03, relación directa débil, R² = 0.08). La calprotectina se relacionó las 
plaquetas (p = 0.05, relación directa débil , R² = 0.08), triglicéridos (p < 0.01, relación directa 
débil, R² = 0.27), hierro (p = 0.01, relación , R² = 0.12), ferritina (p = 0.04, relación inversa débil , 
R² = 0.08), FC (p < 0.01, relación directa débil, R² = 0.14) y CCVEII-9 (p = 0.03, relación inversa 
débil , R² = 0.1). 

Figura 41. Representación de las variables valor medio significativamente diferente en función del sobrepeso 
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Comparación Albúmina (R²) PCR (R²) Calprotectina (R²) Vit. D (R²) 
Hb 0,06 0.84 0.08 0.91 

Plaquetas 0,12 0.19 0.05 (0.08) 0.36 
VSG 0,77 <0.01 (0.21) 0.97 0.64 

Fibrinógeno 0,70 <0.01 (0.50) 0.07 0.50 
Glucosa 0,81 0.57 0.94 0.29 

Ácido úrico 0,69 0.02 (0.10) 0.31 0.65 
Albúmina  0.14 0.14 0.27 
Colesterol 0,31 0.56 0.69 0.56 

C-HDL 0,21 0.12 0.92 0.35 
C-LDL 0,57 0.76 0.98 0.87 

Triglicéridos 0,72 0.95 <0.01 (0.27) 0.64 
Fe 0,68 0.03 (0.08) 0.01 (0.12) 0.35 

Ferritina 0,96 0.77 0.04 (0.08) 0.34 
Transferrina <0,01 (0.14) 0.98 0.93 0.30 

PCR 0,14  0.47 0.59 
Vit. D 0,27 0.59 0.96  

Calprotectina 0,14 0.47  0.95 
TAS 0,03 (0.08) 0.57 0.92 0.94 
TAD 0,09 0.92 0.85 0.31 
FC 0,57 0.16 <0.01 (0.14) 0.80 

IMC 0,39 0.37 0.39 0.55 
CCVEII-9 0,50 0.57 0.03 (0.10) 0.99 

WHOQOL-BREF 0,19 0.10 0.11 0.86 
WQ calidad vida 0,20 0.06 0.04 0.29 

WQ calidad salud 0,77 0.01 <0.01 0.31 
WQ dominio 1 0,18 0.04 0.07 0.36 
WQ dominio 2 0,56 0.29 0.1 0.95 
WQ dominio 3 0,04 0.14 0.75 0.47 
WQ dominio 4 0,50 0.36 0.07 0.36 

Riesgo CV 0,11 0.03 (0.08) 0.97 0.82 
Edad 0,73 0.65 0.12 0.96 

T evolucion 0.49 0.31 0.80 0.86 
Tabla 60. Comparación de los valores de albúmina, PCR, calprotectina y vitamina D con el resto de los 

parámetros 
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Figura 42. Representación de la correlación de los valores analíticos (PCR, Fibrinógeno, calprotectina) con significación estadística 
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No hubo diferencias entre los niveles de albúmina, PCR, calprotectina y vitamina D de 
los pacientes con algún FRCV y los que no presentaban ninguno. Individualmente, los valores de 
albúmina presentaban una relación positiva con el padecer HTA y los fumadores tenían un valor 
medio de PCR mayor (Tabla 61 y Figura 43). 

FRCV analizado Albúmina PCR Calprotectina Vit. D 
Hipertensión 0.05 0.82 0.57 0.34 
Diabetes 0.67 0.79 0.41 0.95 
Dislipemia 0.56 0.81 0.32 0.33 
Sobrepeso 0.49 0.89 0.70 0.84 
Fumador activo 0.65 0.03 0.39 0.12 

Tabla 61. Significación de las relaciones entre los parámetros analíticos (albúmina, PCR, calprotectina y 
vitamina D) y los FRCV 

 

 
 
 

 
 
 

 
 
 
 
 

Figura 43. Representación de la relación de los parámetros analíticos (albúmina y PCR) y los FRCV, 
con significación estadística (HTA y tabaquismo) 
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Análisis de los FRCV y enfermedad cardiovascular en los pacientes con enfermedad de 
Crohn 

11 pacientes tenían antecedentes familiares de evento cardiovascular mayor (18.9%), 
siendo 6 de IAM, 4 de ACV y un paciente tenía antecedentes familiares de ambos. 19 pacientes 
presentaban antecedentes familiares de HTA (23.8%), 15 de DLP (25.9%) y 15 de DM (25.9%). 

En total, 45 pacientes (77.6%) padecían al menos un FRCV (detallados en Tabla 62). La 
Tabla 63 muestra las frecuencias de cada FRCV. Tenían HTA 24 (41.4%, siendo en la mitad de 
ellos no conocida), DM 5 pacientes (8.6%, 3 de ellos no conocida (60%)) y alguna dislipemia 22 
pacientes (40%, no conocida en 9 (40.9%)). Había 20 pacientes que eran fumadores activos 
(34.5%), mientras que 16 eran exfumadores (27.6%). 

 
 Recuento % 

Nº de FRCV 

0 13 22,4% 
1 18 31,0% 
2 7 12,1% 
3 13 22,4% 
4 7 12,1% 

Algún FRCV 
No 13 22,4% 
Sí 45 77,6% 

Tabla 62. Clasificación de pacientes según padecían FRCV 

 
 Recuento % 

Hipertensión 
No 34 58,6% 
Sí 24 41,4% 

Diabetes Mellitus 
No 53 91,4% 
Sí 5 8,6% 

Dislipemia 
No 33 60,0% 
Sí 22 40,0% 

Fumador 
No 22 37,9% 
Sí 21 34,5% 

Exfumador 15 27,6% 
Tabla 63. Clasificación de pacientes según cada FRCV analizado 

La edad se asoció a padecer alguno de los factores de RCV estudiados, pero no así el 
tiempo de evolución. Los pacientes con más edad tenían más probabilidad de padecer cualquier 
FRCV a excepción de ser fumador activo. Del mismo modo, el mayor tiempo de evolución se 
asoció a padecer hipertensión arterial y sobrepeso (Tabla 64 y Figura 44).   

 Edad Tiempo evolución 
Tener FRCV <0.01 0.26 

HTA <0.01 <0.01 
DM <0.01 0.91 

Dislipemia <0.01 0.43 
Fumador activo 0.65 0,38 

Sobrepeso <0.01 0.01 
Tabla 64. Significación de la relación entre los FRCV y la edad y el tiempo de evolución de la EC 
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Por otro lado, se estudió si los FCRV tenían alguna relación entre sí (Tabla 65). Tener 

hipertensión se asoció a padecer dislipemia y al sobrepeso, al igual que la diabetes se relacionó 
con la dislipemia. La dislipemia se asoció, además de con la hipertensión y con la diabetes, con 
el sobrepeso. Los porcentajes relativos de cada grupo se muestran en la Tabla 66. El tabaquismo 
no se asoció con el resto de los FRCV analizados.  

 Hipertensión DM Dislipemia Fumador activo Sobrepeso 
Hipertensión  0.07 <0.01 0.70 <0.01 

DM 0.07  <0.01 0.43 0.13 
Dislipemia <0.01 <0.01  0.67 0.01 

Fumador activo 0.70 0.43 0.67  0.72 
Sobrepeso <0.01 0.13 0.01 0.72  
Tabla 65. Relación entre los distintos FRCV 

 

 
Dislipemia Sobrepeso 

No Sí No Sí 

HTA 
Sí 81,8% 18,2% 69,7% 30,3% 

No 30,4% 69,6% 26,1% 73,9% 

DM 
No 66,7% 33,3% 

 
Sí 0,0% 100,0% 

Sobrepeso 
No 77,8% 22,2% 100,0% 0,0% 
Sí 44,4% 55,6% 0,0% 100,0% 

Tabla 66. Distribución de los porcentajes de los FRCV con asociación significativa 

 

 
 

 

Figura 44. Representación gráfica de las relaciones significativas entre edad y tiempo de 
evolución con cada FRCV 
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Tener un CDAI > 150 no se relacionó con ninguno de los FRCV analizados. Por el 
contrario, había mayor proporción de fumadores entre los pacientes que habían tenido un brote 
en el año previo (Tabla 67 y Figura 45).  

 
FRCV Brote último año CDAI>150 
Hipertensión 0.77 0.89 
DM 0.57 0.30 
Dislipemia 0.69 0.87 
Fumador activo 0.04 0.92 
Sobrepeso 0.34 0.51 

Tabla 67. Relación entre haber tenido un brote en el año previo o CDAI>150 y los FRCV 

 

 
Figura 45. Porcentaje de pacientes con brote en el último año y si él, separados según fueran fumadores o 

no 

 
Únicamente 1 paciente con enfermedad de Crohn había presentado un ACVA (1.7%), 1 

paciente había sufrido un IAM (1.7%) y 2 pacientes tenían enfermedad tromboembólica (3.4%).  

De este subgrupo de pacientes con algún FRCV, 17 tenían un seguimiento activo de los 
mismos (29.3%). 

En general el riesgo cardiovascular de esta población es bajo (Figura 46), estando la 
mayoría (23 pacientes, 39.7%) en un riesgo estimado del 1% (el menor posible). Por este motivo, 
la mediana del grupo se situó en el 2.5%. De esta forma, una gran parte del grupo se situó en 
“bajo riesgo” según la escala REGICOR (83.9%, Figura 46). 
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No se apreció relación entre el grupo de riesgo cardiovascular calculado por REGICOR y 

el hecho de presentar un CDAI > 150 (p = 0.059, probablemente por los pocos pacientes), pero 
sí que hubo un mayor porcentaje de pacientes en un grupo de mayor riesgo cardiovascular entre 
aquellos que habían presentado un brote en el año previo (p = 0.02, Figura 47). 

 
Figura 47. Clasificación del RCV según REGICOR de los pacientes en función de haber tenido un brote en el 

año previo o no 

Como ya se ha expuesto antes, la PCR se relacionó con el RCV de forma directa (p < 0.01, 
R² = 0.08). Lo mismo sucede con los valores de PCR entre los grupos de riesgo (p = 0.01, Figura 
48), que tienden a ser superiores cuanto mayor es el grupo de riesgo (no se pueden realizar 
análisis post-hoc por los pocos pacientes en uno de los grupos).  

Figura 46. Histograma del RCV y clasificación según REGICOR de los pacientes con EC 
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Figura 48. Representación de la media del valor de PCR en función del riesgo según REGICOR 

 
El uso de antidepresivos se asoció con mayor RCV (p = 0.01, media de 2.67 frente a 3.8 

en los que tomaban antidepresivos, Figura 49), sin que este aumento de riesgo fuera suficiente 
para que se modificara su distribución por grupos en los intervalos marcados por REGICOR (p = 
0.30). 

 
Figura 49. Riesgo cardiovascular en función de la toma de antidepresivos 

 

Análisis de los tratamientos utilizados en los pacientes con enfermedad de Crohn 

En el momento de la recogida de datos, 37 pacientes (63.8%) estaban en tratamiento 
con aminosalicilatos (8 pacientes -13.8%- habían estado previamente), 28 pacientes (48.3%) 
tomaban azatioprina o 6-mercaptopurina, mientras que 4 (6.9%) usaban metotrexato para el 
control de la enfermedad (16 pacientes -27.6%- habían estado previamente con azatioprina, 6-
mercaptopurina o metotrexato). En el grupo de fármacos biológicos, 16 pacientes (27.5%) 
estaban siendo tratados con infliximab (6 de ellos recibían dosis intensificada), 13 (22.4%) 
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recibían adalimumab (2 con dosis intensificada) y 1 paciente (1.7%) se trataba con vedolizumab. 
3 pacientes (5.2%) habían estado previamente con uno o varios tratamientos biológicos y se 
había suspendido. En el momento del estudio, 5 pacientes (8.6%) estaban en tratamiento con 
corticoides (prednisona o budesonida), mientras que 42 (72.4%) lo habían recibido en algún 
momento previo. 4 pacientes (6.9%) recibían quelantes biliares como tratamiento adyuvante.  

Los pacientes en tratamiento con antiTNF (adalimumab o infliximab) tenían mayor 
probabilidad de presentar algún FRCV (siendo solo el tabaquismo el único FRCV con diferencia 
significativa), como muestra la Tabla 66 y Figura 50.  

Tratamiento con antiTNF p 
Algún FRCV 0.02 

HTA 0.83 
DM 0.58 

Dislipemia 0.83 
Tabaquismo activo 0.02 

Sobrepeso 0.41 
Tabla 68. Significación de la relación del tratamiento con antiTNF y los FRCV 

 
Figura 50. Clasificación de pacientes según su hábito tabáquico y el tratamiento anti-TNF 

Para el tratamiento de los factores de riesgo o enfermedad cardiovascular, 7 pacientes 
(12.1%) consumían estatinas, 11 (19%) tomaban antihipertensivos y 3 pacientes (5.2%) estaban 
anticoagulados. Ningún paciente de este grupo tomaba antiagregantes plaquetarios. Esto deja 
a 15 pacientes con hipercolesterolemia y a 13 hipertensos exclusivamente con tratamiento 
dietético o sin tratamiento alguno. Además de esto, la mitad de los pacientes de este grupo (29) 
tomaba algún inhibidor de la bomba de protones, 21 pacientes recibían tratamiento sustitutivo 
con vitamina D (36.2%), 5 personas tomaban levotiroxina (8.6%), y 10 seguían algún tipo de 
tratamiento ansiolítico o antidepresivo (17.2%).  

Análisis de la calidad de vida en los pacientes con enfermedad de Crohn 

57 pacientes completaron de forma correcta los cuestionarios de calidad de vida (un 
paciente no lo hizo completo por lo que en estos análisis queda excluido). La puntuación media 
del CCVEII-9 fue de 65.02 y la del WHOQOL-BREF de 62.54 (Tabla 69). Únicamente un paciente 
puntuó el máximo en el CCVEII-9, no siendo así en el WHOQOL-BREF).  
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Cuestionario / dominio Puntuación media Puntuación máxima 
CCVEII-9 65.02 100 

WHOQOL-BREF 62.54 100 
WHOQOL-BREF calidad de vida 3.16 5 

WHOQOL-BREF calidad de salud 2.79 5 
WHOQOL-BREF dominio 1 (salud física) 56.32 100 

WHOQOL-BREF dominio 2 (salud psicológica) 63.82 100 
WHOQOL-BREF dominio 3 (relaciones sociales) 66 100 

WHOQOL-BREF dominio 4 (ambiente) 64.18 100 
Tabla 69. Media de puntuación en los cuestionarios de calidad de vida de los pacientes con EC 

Ningún paciente obtuvo la puntuación máxima en la calidad de salud, ni en el dominio 2 
del WHOQOL-BREF.  

La correlación del CCVEII-9 con el WHOQOL-BREF y sus dominios fue significativa, así 
como entre todos los dominios del WHOQOL-BREF (en todos los casos, p < 0.01, Tabla 70 y Figura 
51) 

CCVEII-9 R² 
WHOQOL-Bref 0.52 
Calidad de vida 0.37 
Calidad salud 0.32 

Dominio 1 0.52 
Dominio 2 0.42 
Dominio 3 0.23 
Dominio 4 0.42 

Tabla 70. Correlaciones entre el CCVEII-9 y WHOQOL-BREF y sus dominios 

 
Figura 51. Representación de la correlación entre el WHOQOL-Bref y el CCVEII-9 

 
En el análisis multivariante con los dominios del WHOQOL-Bref, el único que permanece 

significativo es el dominio 1 o salud física (R² = 0.52, Figura 52). 
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Figura 52. Representación de la correlación entre el CCVEII-9 y el dominio 1 del WHOQOL-Bref 

 
Ambos índices de calidad de vida presentaron una correlación lineal inversa muy similar 

con el CDAI (Tabla 71 y Figura 53 y 54). Sin embargo, al poner el punto de corte en CDAI > 150 
no se alcanzó la significación estadística, probablemente por los pocos pacientes que lo 
cumplían (p = 0.11 para CCVEII-9 y p = 0.06 para WHOQOL-BREF, siendo significativos los 
dominios 1 —p = 0.04— y 2 —p = 0.03—).  

CDAI p R² 
CCVEII-9 <0.01 0.21 

WHOQOL-Bref <0.01 0.19 
Calidad de vida <0.01 0.17 
Calidad salud <0.01 0.32 

Dominio 1 <0.01 0.25 
Dominio 2 <0.01 0.17 
Dominio 3 0.05 0.07 
Dominio 4 0.01 0.11 

Tabla 71. Correlaciones entre los tests de calidad de vida y el CDAI 
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Figura 53. Representación de la correlación entre el CCVEII-9 y el CDAI 

 

 
Figura 54. Representación de la correlación del WHOQOL-BREF con el CDAI 

La Tabla 72 expone los resultados obtenidos al comparar ambos test con los parámetros 
fisiológicos obtenidos y los valores analíticos más relevantes. Las relaciones halladas fueron las 
siguientes (la representación de los valores analíticos que mostró el análisis multivariante —
aunque no alcanzó significación estadística— se expone en las Figura 55 y 56):  

• CCVEII-9 y triglicéridos: relación inversa débil (11%) 
• CCVEII-9 y hierro: relación directa débil (9%) 
• WHOQOL-BREF y VSG: relación inversa débil (10%) 
• WHOQOL-BREF y colesterol: relación inversa débil (8%) 
• WHOQOL-BREF y triglicéridos: relación inversa débil (7%) 
• WHOQOL-BREF y hierro: relación directa débil (8%) 
• WHOQOL-BREF e IMC: relación inversa débil (9%) 
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Parámetros CCVEII-9 (R²) WHOQOL-Bref (R²) 
Hb 0.33 0.31 

Plaquetas 0.91 0.53 
VSG 0.72 0.02 (0.1) 

Fibrinógeno 0.10 0.07 
Glucosa 0.67 0.35 

Ácido úrico 0.18 0.07 
Albúmina 0.50 0.19 
Colesterol 0.14 0.04 (0.08) 

C-HDL 0.50 0.78 
C-LDL 0.27 0.09 

Triglicéridos 0.01 (0.11) 0.05 (0.07) 
Hierro 0.02 (0.09) 0.03 (0.08) 

Ferritina 0.44 0.14 
PCR 0.56 0.09 

Vitamina D 0.99 0.86 
Calprotectina 0.02 (0.1) 0.11 

TAS 0.41 0.26 
TAD 0.93 0.09 
FC 0.49 0.23 

Peso 0.44 0.22 
IMC 0.95 0.02 (0.09) 

Multivariante TAG (0.16) VSG y TAG (0.19) 
Tabla 72. Significación de la comparación de cada valor analítico con los tests de calidad de vida y su 

correlación en caso de ser significativa 

 
Figura 55. Representación de la correlación entre el CCVEII-9 y los triglicéridos 
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Figura 56. Representación de la correlación entre el WHOQOL-BREF y la VSG y los triglicéridos 

 
Con estar diagnosticado de algún FRCV, la puntuación de ambos tests (y sus dominios) 

se veía reducida (media de 72.6 frente a 62.7 en el CCVEII-9 y de 80.4 frente a 57.3 en el 
WHOQOL-BREF, Tabla 73) y, aunque no alcanzaba significación estadística, había una tendencia 
a presentar una menor calidad de vida según el número FRCV padecidos (Figura 57). 
Individualmente, el padecer HTA o sobrepeso (Figura 58) afectaba al WHOQOL-BREF de forma 
negativa.  

 Algún FRCV HTA DM Dislipemia Tabaquismo activo Sobrepeso 
CCVEII-9 <0.01 0.23 0.25 0.21 0.17 0.95 

WHOQOL-Bref <0.01 0.04 0.09 0.09 0.19 <0.01 
Calidad de vida <0.01 0.03 0.19 0.13 0.04 0.19 
Calidad salud <0.01 0.17 0.02 0.14 0.02 0.22 

Dominio 1 <0.01 0.07 0.03 0.17 0.06 0.05 
Dominio 2 <0.01 0.07 0.2 0.15 0.11 0.01 
Dominio 3 <0.01 0.08 0.27 0.14 0.83 <0.01 
Dominio 4 <0.01 0.17 0.21 0.19 0.42 0.01 

Tabla 73. Significación estadística de la comparación de los test de calidad de vida con los FRCV 
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Figura 57. Representación de la puntuación media de los tests de calidad de vida en función del número de 

FRCV 

 

 
 

El aumento del riesgo cardiovascular no influye en los resultados de los test de calidad 
de vida (p = 0.62 para CCVEII-9 y p = 0.13 para WHOQOL-BREF) ni en sus dominios.  Tampoco 
había diferencias en las puntuaciones de los test de calidad de vida en función del grupo de 
riesgo REGICOR en el que se encontraran los pacientes (p = 0.86 para CCVEII-9 y p = 0.25 para 
WHOQOL-BREF). 

Aparentemente, el estar en tratamiento biológico no se asoció con modificaciones en 
las puntuaciones de los tests de calidad de vida (p = 0.25 para CCVEII-9 y p = 0.33 para WHOQOL-
BREF). Tampoco hubo diferencias en la puntuación de calidad de vida en cuanto al estado civil 
(p = 0.96 para CCVEII-9 y p = 0.63 para WHOQOL-BREF) ni para el nivel de estudios en el CCVEII-
9 (p = 0.17). La media de la puntuación del WHOQOL-BREF varió entre los grupos según el nivel 

Figura 58. Representación de los valores de HTA y sobrepeso en relación a la puntuación en 
el WHOQOL-BREF 
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de estudios, observando una tendencia (no significativa) a valores mayores en aquellos con 
estudios superiores (Figura 59). 

 

 

 
Figura 59. Representación de los valores del WHOQOL-BREF según el nivel de estudios referido 

 
Por último, los pacientes que estaban en tratamiento ansiolítico o antidepresivo 

obtuvieron peores puntuaciones en ambos tests de calidad de vida y en los subdominios (Tabla 
74 y Figura 60). 

 
Antidepresivos 

No Sí p 
CCVEII-9 66.57 58.08 0.01 

WHOQOL-Bref 64.78 52.04 0.01 
Calidad de vida 3.21 2.90 0.37 
Calidad salud 2.87 2.40 0.09 

Dominio 1 59.21 42.70 0.02 
Dominio 2 66.17 52.80 0.03 
Dominio 3 68.21 55.60 <0.01 
Dominio 4 65.43 58.30 0.15 

Tabla 74. Media de la puntuación en los tests de calidad de vida y significación de la relación entre estos y 
la toma de antidepresivos 
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Análisis de los pacientes con colitis ulcerosa 

En la muestra analizada, 90 pacientes con colitis ulcerosa cumplían criterios para ser 
incluidos. Presentaban una edad media global de 49.86 años y un tiempo de evolución de 129.22 
meses. 41 pacientes eran mujeres (45.6%).  

El tiempo de evolución solo parece tener relación con el número de brotes (p = 0.01, de 
forma directa, aunque débil, 0.07 —Figura 61—) y no parece afectar a la calidad de vida (p = 
0.09 para el CCVEII-9 y p = 0.19 para el WHOQOL-BREF). 

 
Figura 61. Representación de la relación entre el tiempo de evolución y el número de brotes padecidos 

 
 

Figura 60. Representación de la distribución de la puntuación de los test de calidad de vida en 
función de la toma de antidepresivos 
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Según la clasificación de Montreal para la extensión de la colitis ulcerosa, 26 pacientes 
(28.9%) tenían proctitis ulcerosa, 28 (31.1%) colitis izquierda y 35 (40%) padecían una colitis 
extensa. La extensión de la enfermedad se relacionó con la edad (p = 0.01), con una tendencia 
(no significativa) a presentar una extensión mayor en los pacientes más jóvenes (Figura 62), pero 
no con el tiempo de evolución de la enfermedad (p 0.92). La puntuación de la calidad de vida 
era similar en los 3 grupos (p = 0.77 para el CCVEII-9 y p = 0.79 para el WHOQOL-BREF). Un total 
de 6 pacientes habían sido intervenidos a causa de la colitis ulcerosa (2 casos fueron en el 
momento del diagnóstico y 4 como complicación posterior).  

 

 
Figura 62. Representación de la distrubución de la edad en función de la extensión de la colitis ulcerosa 

Se valoró la actividad de la enfermedad usando el índice de Truelove-Witts (Figura 63), 
obteniendo un resultado medio de 9.75 (DT = 1.23), con 10 pacientes que superaban los 11 
puntos (11%), considerado el valor de corte para considerar un brote. La media de 
hospitalizaciones fue 0.52 (DT = 0.89). La mediana del número de brotes fue de 2 (RI = 3). 
Durante el año anterior a la consulta, 23 pacientes (32%) habían presentado al menos un brote 
de su EIIC y como consecuencia estos pacientes puntuaban más alto (p < 0.01) en el índice de 
Truelove (10.35 frente a 9.52 puntos, Figura 63). Del mismo modo, más pacientes obtuvieron 
una puntuación superior a 11 entre los que habían tenido un brote en el año previo que aquellos 
que no (p = 0.04).  
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 23 pacientes presentaban alguna manifestación extraintestinal asociada (25.6%). 9 

pacientes (10%) tenían algún grado de insuficiencia renal (8 pacientes con G2 y 1 con G3a) y 7 
(7.8%) estaban diagnosticados de esteatosis hepática. 4 pacientes (4.4%%) tenían 
hipotiroidismo. Por último, 3 pacientes (3.3%) presentaban otra enfermedad autoinmune 
sistémica, no relacionada con su EIIC. 

Análisis de las variables fisiológicas en los pacientes con colitis ulcerosa 

Los valores analíticos y las variables fisiológicas tomadas en la consulta se han descrito 
en la Tabla 41. En la Tabla 75 se muestran las medias de las variables analíticas y de las 
mediciones en consulta en función del sexo, de haber presentado un brote en el año previo y de 
haber obtenido una puntuación igual o superior a 11 puntos en el índice de Truelove. La Figura 
64 expone la representación de las variables con medias significativamente distintas en función 
de haber presentado un brote en el último año y tener un índice de Truelove igual o superior a 
11 puntos.  

Las mujeres y los hombres presentaron valores medios diferentes en las cifras de 
hemoglobina (p < 0.01, media de 14 frente a 15.6 mg/dl), plaquetas (p < 0.01, media de 274024 
frente a 232918 mg/dl), VSG (p = 0.01, media de 17 frente a 10 mm/h), ácido úrico (p = 0.01, 
media de 4.25 frente a 5.05 mg/dl), colesterol (p = 0.03, media de 201 frente a 188 mg/dl), cHDL 
(p < 0.01, media de 67 frente a 53 mg/dl), ferritina (p = 0.01, media de 79.8 frente a 123.9 mg/dl) 
y vitamina D (p = 0.03, media de 28.3 frente a 35.3 mg/dl).  

Los pacientes que no habían tenido un brote en el año previo y aquellos que sí diferían 
en los valores de plaquetas (p = 0.01, media de 243138 frente a 279500 mg/dl), calprotectina (p 
= 0.01, media de 104 frente a 515 mg/dl) y TAS (p = 0.01, media de 137 frente a 126 mmHg). 

Por último, los pacientes que tenían un índice de Truelove menor de 11 frente al resto 
tuvieron resultados diferentes en los valores de hemoglobina (p = 0.02, media de 15.1 frente a 
14.2 mg/dl, esperable, puesto que se usa para su cálculo), VSG (p = 0.03, media de 11 frente a 
19 mm, también esperable, porque es un parámetro del índice), cHDL (p = 0.04, media de 58 
frente a 67 mg/dl) y calprotectina (p < 0.01, media de 144 frente a 544 mg/dl).  

Figura 63. Representación de la puntuación en el índice de Truelove en la población 
con CU y en función de haber presetnado un brote en el año previo o no 
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Sexo  

Brotes en el 
último año 

 
Índice Truelove ≥ 

11 
 

Mujer Hombre p No Sí p No Sí p 

Hb 14,0 15,6 <0.01 15,0 14,6 0.19 15,1 14,2 0.02 
Plaquetas 274024 232918 <0.01 243138 279500 0.01 251493 269765 0.29 

VSG 17 10 0.01 13 13 0.90 11 19 0.09 
Fibrinógeno 4,12 4,09 0.90 4,05 4,24 0.37 4,09 4,25 0.49 

Glucosa 94 96 0.66 97 90 0.13 94 92 0.70 
Ácido úrico 4,25 5,05 <0.01 4,76 4,53 0.46 4,80 4,22 0.11 
Albúmina 4,16 4,17 0.86 4,17 4,14 0.72 4,15 4,21 0.53 
Colesterol 201 188 0.03 195 191 0.58 194 199 0.48 

cHDL 67 53 <0.01 58 64 0.25 58 67 0.04 
cLDL 113,0 117,7 0.49 117,1 112,1 0.51 118,9 113,6 0.51 

Triglicéridos 90 94 0.70 95 79 0.08 88 94 0.53 
Fe 88 95 0.37 94 89 0.57 92 91 0.94 

Ferritina 79,8 123,9 <0.01 109,4 88,1 0.23 104,3 96,7 0.69 
Transferrina 270 258 0.14 258 275 0.07 259 274 0.16 

IST 23,7 34,3 0.08 31,3 27,9 0.61 33,0 25,5 0.29 
PCR 4,47 4,94 0.78 4,32 5,94 0.41 4,21 6,26 0.36 

Vit. D 28,3 35,3 0.03 29,9 37,4 0.12 32,8 30,8 0.65 
Calprotectina 245 200 0.65 104 515 0.01 144 544 <0.01 

TAS 135 133 0.71 137 126 0.01 134 135 0.94 
TAD 78 80 0.59 80 77 0.25 79 80 0.74 
FC 74 76 0.36 74 78 0.12 74 77 0.38 

IMC 25,57 27,15 0.11 26,82 25,47 0.24 26,55 26,57 0.98 
RCV (%) 2.89 4.37 0.02 3.42 1.81 0.03 3.46 1.77 0.08 

Tabla 75. Valores medios de las variables obtenidas en función del sexo, haber presentado un brote en el 
último año y presentar un índice de Truelove igual o superior a 11 puntos 
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 Figura 64. Representación de los valores analíticos con estadísticamente significativos en función del los 
valores de actividad inflamatoria 
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En función de la clasificación basada en el IMC (Tabla 76 y Figura 65), una ligera mayoría 

de pacientes padecían algún tipo de sobrepeso (46, 51.1%), presentando gran parte de éstos (30 
pacientes) sobrepeso.  

 
 Nº % 

Clasificación IMC 

Bajo peso 1 1,1% 
Normal 43 47,8% 

Sobrepeso 30 33,3% 
Obesidad I 9 10,0% 
Obesidad II 6 6,7% 
Obesidad III 1 1,1% 

Tabla 76. Clasificación de los pacientes con CU según su IMC 

 

 
Figura 65. Representación de los pacientes con CU en función de su IMC 

Los pacientes sin sobrepeso, en comparación con los que sí lo presentaban (Tabla 77), 
tenían valores diferentes de albúmina (p = 0.04, media de 4.25 frente a 4.09 mg/dl), cHDL (p = 
0.02, media de 64 frente a 56 mg/dl) y cLDL (p = 0.03, media de 108.2 frente a 123.1 mg/dl), TAS 
(p < 0.01, media de 128 frente a 139 mmHg) y TAD (p < 0.01, media de 74 frente a 83 mmHg). 
Representados en la Figura 77. 
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Sobrepeso 

No Sí Sig 

Hb 14,7 15,0 0.29 
Plaquetas 257682 245870 0.38 

VSG 14 12 0.39 
Fibrinógeno 4,01 4,20 0.30 

Glucosa 91 98 0.08 
Ácido úrico 4,45 4,94 0.07 
Albúmina 4,25 4,09 0.04 
Colesterol 191 196 0.46 

C-HDL 64 56 0.02 
C-LDL 108,2 123,1 0.03 

Triglicéridos 88 96 0.40 
Fe 98 86 0.12 

Ferritina 103,8 103,4 0.97 
Transferrina 263 263 0.99 

PCR 4,24 5,19 0.59 
Vit. D 31,6 32,8 0.74 

Calprotectina 249 191 0.55 
TAS 128 139 <0.01 
TAD 74 83 <0.01 
FC 74 76 0.4 

RCV (%) 2.68 4.67 <0.01 
Tabla 77. Media de los valores analíticos en función de tener o no sobrepeso 
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La distribución por sexos fue similar en el grupo con sobrepeso que en el que no lo tenía 
(p = 0.41, Tabla 78). 

 
 Sexo 

Mujer Hombre 

N % N % 
Sobrepeso No 22 53,7% 22 44,9% 

Sí 19 46,3% 27 55,1% 
Tabla 78. Clasificación del sobrepeso en función del sexo en los pacientes con CU 

Figura 66. Representación de los valores con diferencias significativas en función del sobrepeso 
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Análisis de parámetros analíticos destacados en los pacientes con colitis ulcerosa 

Se compararos los valores de albumina, PCR y calprotectina por ser indicadores de 
actividad inflamatoria o daño crónico en la enfermedad de Crohn y los niveles de vitamina D, 
por tener un efecto inmunomodulador, entre otros. La significación de la relación se muestra en 
la Tabla 79 y la representación de los valores con significación estadística en la Figura 67. 

La albúmina se relacionó con el resultado del IMC (p = 0.04, relación inversa débil, R² = 
0.05). La PCR se relacionó con los niveles de VSG (p < 0.01, relación directa débil, R² = 0.16), 
fibrinógeno (p < 0.01, relación directa débil, R² = 0.17) y hierro (p < 0.01, relación inversa débil, 
R² = 0.1). La calprotectina se relacionó las plaquetas (p < 0.01, relación directa débil , R² = 0.11), 
c-LDL (p = 0.05, relación inversa débil, R² = 0.06), transferrina (p = 0.02, relación inversa débil , 
R² = 0.07), FC (p = 0.04, relación directa débil, R² = 0.06), TAD (p = 0.01, relación inversa débil, R² 

Comparación Albúmina (R²) PCR (R²) Calprotectina (R²) Vit. D (R²) 
Hb 0.30 0.56 0.14 0.15 

Plaquetas 0.07 0.11 <0.01 (0.11) 0.25 
VSG 0.37 <0.01 (0.16) 0.89 0.06 

Fibrinógeno 0.99 <0.01 (0.17) 0.78 0.04 (0.06) 
Glucosa 0.54 0.58 0.28 0.25 

Ácido úrico 0.35 0.21 0.06 0.67 
Albúmina  0.35 0.26 0.62 
Colesterol 0.27 0.41 0.14 0.25 

C-HDL 0.96 0.40 0.60 0.58 
C-LDL 0.21 0.97 0.05 (0.06) 0.38 

Triglicéridos 0.51 0.52 0.95 0.06 
Fe 0.59 <0.01 (0.10) 0.75 0.67 

Ferritina 0.25 0.26 0.07 0.46 
Transferrina 0.45 0.84 0.02 (0.07) 0.54 

PCR 0.35  0.84 0.40 
Vit. D 0.62 0.40 0.61  

Calprotectina 0.26 0.84  0.62 
TAS 0.99 0.84 0.06 0.80 
TAD 0.61 0.56 0.01 (0.09) 0.73 
FC 0.15 0.28 0.04 (0.06) 0.58 

IMC 0.04 (0.05) 0.40 0.39 0.82 
CCVEII-9 0.94 0.52 0.62 0.25 

WHOQOL-BREF 0.48 0.80 0.31 0.91 
WQ calidad vida 0.33 0.65 0.06 0.73 

WQ calidad salud 0.12 0.30 0.40 0.80 
WQ dominio 1 0.35 0.66 0.81 0.42 
WQ dominio 2 0.30 0.26 0.61 0.91 
WQ dominio 3 0.68 0.17 0.24 0.77 
WQ dominio 4 0.30 0.67 0.20 0.83 

Riesgo CV 0.95 0.49 0.18 0.06 
Edad 0.39 0.60 <0.01 (0.13) 0.25 

T evolucion 0.93 0.56 0.13 0.06 
Tabla 79. Significación de la relación de la albúmina, la PCR, la calprotectina y la vitamina D con el resto de 

los parámetros recogidos 
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= 0.09) y edad (p < 0.01, relación inversa débil , R² = 0.13). Por último, los niveles de vitamina D 
se relacionaron con los de fibrinógeno (p = 0.04, relación inversa débil, R² = 0.06). 
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No hubo diferencia entre los parámetros que hemos relacionado con la actividad de la 

enfermedad entre los pacientes que no padecían ningún FRCV y el resto. Analizado cada FRCV 
de forma individual (Tabla 80 y Figura 78), los niveles de albúmina eran levemente inferiores en 
los pacientes con sobrepeso (p = 0.04, media de 4.25 frente a 4.09 mg/dl) y los pacientes que no 
eran hipertensos presentaron unos niveles de calprotectina mayores (p = 0.05, media de 303 
frente a 124 mg/dl). 

 
 Albúmina PCR Calprotectina Vit. D 

Hipertensión 
No 4,17 3,28 303 33,0 
Sí 4,16 6,17 124 31,4 
p 0.85 0.09 0.05 0.67 

DM 
No 4,18 4,54 237 32,4 
Sí 4,05 6,18 70 31,0 
p 0.31 0.56 0.32 0.82 

Dislipemia 
No 4,19 3,87 293 34,6 
Sí 4,11 5,60 137 30,2 
p 0.38 0.36 0.15 0.26 

Sobrepeso 
No 4,25 4,24 249 31,6 
Sí 4,09 5,19 191 32,8 
p 0.04 0.59 0.55 0.74 

Fumador activo 
No 4,17 4,58 228 33,5 
Sí 4,14 5,58 173 24,7 
p 0.77 0.69 0.70 0.09 

Tabla 80. Relación de la albúmina, la PCR, la calprotectina y la vitamina D con cada FRCV en los pacientes 
con CU 

 
 

Figura 67. Representación de la relación de los parámetros analíticos con significación estadística 
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Análisis de los FRCV y enfermedad cardiovascular en los pacientes con colitis ulcerosa 

10 pacientes reconocieron antecedentes familiares de ACV (11.1%) y también 10 de 
cardiopatía isquémica (11.1%), mientras que 4 pacientes tenían antecedentes de ambas 
patologías (4.4%). Como antecedentes de FRCV, 23 los tenían de HTA (25.6%), 19 de diabetes 
mellitus (21.1%) y 18 de dislipemia (20%).  

73 pacientes padecían al menos un FRCV (76.7%), la agrupación del número de FRCV se 
detalla en la Tabla 81. La mitad de los pacientes con colitis ulcerosa padecía HTA (no era conocida 
en 23 de ellos (51.1%)), 10 pacientes padecían DM (11.1%, no conocida en 3 (30%)) y 43 
pacientes tenían alguna dislipemia (47.8%, no conocida en 22 (51.1%)). 13 pacientes eran 
fumadores (14.4%) y también 13 pacientes eran exfumadores (14.4%). 

 
Nº FRCV N % 

0 17 18,9% 
1 25 27,8% 
2 18 20,0% 
3 24 26,7% 
4 6 6,7% 

Tabla 81. Volumen de pacientes con CU según el número de FRCV padecidos 

No hubo diferencias significativas por sexo en ninguno de los FRCV descritos 
previamente (Tabla 82). La Tabla 83 muestra el número de pacientes que padecían cada FRCV 
distribuidos según hubieran presentado un brote en el año previo o tuvieran un índice de 
Truelove mayor o igual a 11 puntos. Había significativamente menos hipertensos y diabéticos en 
el grupo de pacientes con algún brote en el último año que en aquellos pacientes estables (p = 
0.01 y 0.04 respectivamente). El resto de FRCV se distribuyeron de forma similar con relación a 
haber padecido un brote en el último año o tener un índice de Truelove ≥ 11. 

Figura 68. Representación de los valores de albúmina en función de padecer o no sobrepeso 
(izquierda) y de calprotectina en función de padecer HTA (derecha) en los pacientes con CU 
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 Global Mujer Hombre p 
N % N % N %  

Algún FRCV 
No 17 18,9% 8 19,5% 9 18,4% 

0.89 
Sí 73 81,1% 33 80,5% 40 81,6% 

Hipertensión 
No 45 50,0% 20 48,8% 25 51,0% 

0.83 
Sí 45 50,0% 21 51,2% 24 49,0% 

DM 
No 80 88,9% 36 87,8% 44 89,8% 

0.77 
Sí 10 11,1% 5 12,2% 5 10,2% 

Dislipemia 
No 39 47,6% 14 36,8% 25 56,8% 

0.07 
Sí 43 52,4% 24 63,2% 19 43,2% 

Fumador activo 
No 77 85,6% 34 82,9% 43 87,8% 

0.51 
Sí 13 14,4% 7 17,1% 6 12,2% 

Sobrepeso 
No 44 48,9% 22 53,7% 22 44,9% 

0.41 
Sí 46 51,1% 19 46,3% 27 55,1% 

Tabla 82. Número de pacientes con CU que padecían los FRCV analizados y su distribución por sexo 

 
 Brotes en el último año Índice Truelove ≥ 11 

 No Sí  No Sí  

N % N % p N % N % p 

Algún FRCV 
No 9 13,8% 7 29,2% 

0.09 
11 16,4% 4 23,5% 

0.49 
Sí 56 86,2% 17 70,8% 56 83,6% 13 76,5% 

Hipertensión 
No 27 41,5% 17 70,8% 

0.01 
33 49,3% 8 47,1% 

0.87 
Sí 38 58,5% 7 29,2% 34 50,7% 9 52,9% 

DM 
No 55 84,6% 24 100,0% 

0.04 
59 88,1% 17 100,0% 

0.13 
Sí 10 15,4% 0 0,0% 8 11,9% 0 0,0% 

Dislipemia 
No 24 36,9% 14 58,3% 

0.11 
31 46,3% 5 29,4% 

0.14 
Sí 34 52,3% 9 37,5% 29 43,3% 11 64,7% 

Fumador activo 
No 56 86,2% 20 83,3% 

0.73 
57 85,1% 14 82,4% 

0.78 
Sí 9 13,8% 4 16,7% 10 14,9% 3 17,6% 

Sobrepeso 
No 29 44,6% 14 58,3% 

0.25 
30 44,8% 10 58,8% 

0.30 
Sí 36 55,4% 10 41,7% 37 55,2% 7 41,2% 

Tabla 83. Número de pacientes con CU con cada FRCV distribuidos según hubieran presentado un brote en 
el último año y con un índice de Truelove mayor o igual a 11 puntos 

 
En general, tener algún FRCV se asoció con una mayor edad, pero no al tiempo de 

evolución de la enfermedad. Con la excepción de ser fumador, cada uno de los FRCV se 
relacionaron con la edad de forma directa. El único FRCV que además se relacionó con el tiempo 
de evolución fue la diabetes, también de forma directa (Tabla 84 y Figura 69).  

 

 

 



 

161 
 

 Edad p T evolucion p 

Algún FRCV 
No 37 

<0.01 
122 

0.72 
Sí 53 131 

Hipertensión 
No 43 

<0.01 
131 

0.87 
Sí 57 128 

DM 
No 49 

0.01 
122 

0.02 
Sí 60 190 

Dislipemia 
No 47 

0.02 
130 

0.85 
Sí 54 133 

Fumador activo 
No 50 

0.82 
131 

0.69 
Sí 51 120 

Sobrepeso 
No 45 

<0.01 
124 

0.59 
Sí 55 134 

Tabla 84. Media de edad y tiempo de evolución de la colitis ulcerosa según padecían o no cada FRCV 
analizado 
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Figura 69. Representación de la edad o el tiempo de evolución con los FRCV significativos 
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Tener hipertensión se asoció con padecer dislipemia y sobrepeso, mientras que el resto 

de los FRCV no se relacionaron entre sí (Tabla 85 y 86).  

 Hipertensión DM Dislipemia Fumador activo Sobrepeso 
Hipertensión  0.18 0.01 0.76 <0.01 

DM 0.18  0.61 0.60 0.55 
Dislipemia 0.01 0.61  0.15 0.12 

Fumador activo 0.76 0.60 0.15  0.70 
Sobrepeso <0.01 0.55 0.12 0.70  

Tabla 85. Significación de las relaciones de cada FRCV con los demás en pacientes con CU 

 
 Dislipemia Sobrepeso 

No Sí No Sí 
Hipertensión No 61,5% 38,5% 68,9% 31,1% 

Sí 34,9% 65,1% 28,9% 71,1% 
Tabla 86. Porcentaje de pacientes con HTA que padecían dislipemia o sobrepeso 

 
1 paciente (1.1%) con colitis ulcerosa había padecido un episodio de ACV, mientras que 

no se registraron casos de enfermedad tromboembólica ni de cardiopatía isquémica.  

De los pacientes con algún FRCV, 30 de ellos (33.3%) tenían un seguimiento activo, 
mayoritariamente por su médico de familia.  

A 82 pacientes se les pudo calcular el riesgo cardiovascular por REGICOR (Tabla 87 y 
Figura 70). Este riesgo es bajo en la población de pacientes con colitis ulcerosa, siendo el 1% el 
resultado mayoritario (20 pacientes, 22.2%). Esto hace que la mediana de esta población 
estuviera en el 3%. En la estratificación por grupos de riesgo, como es lógico, la mayoría de los 
pacientes estaba en “bajo riesgo” (62 pacientes, 75.6%). 

 
 N % 

REGICOR 

<5% 62 75,6% 
5-9% 17 20,7% 

10-14% 1 1,2% 
≥15% 2 2,4% 

Tabla 87. Número y porcentaje de pacientes con CU clasificados según su RCV por REGICOR 
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Los pacientes que no habían presentado un brote en el último año tenían un riesgo 

cardiovascular ligeramente mayor que aquellos que sí lo habían presentado (p = 0.03, media de 
2.52% frente a 4.17%, Figura 71). No hubo diferencias del riesgo cardiovascular en los pacientes 
con un índice de Truelove ≥ 11 y el resto (p = 0.08). Ni haber presentado un brote en el año 
previo ni presentar un índice de Truelove con datos de actividad se relacionó con cambios en los 
grupos de riesgo según REGICOR (p = 0.11 y 0.27 respectivamente). El uso de antidepresivos no 
se asoció con variaciones del riesgo cardiovascular en este grupo (p = 0.25) 

 
Figura 71. Representación del RCV de los pacientes con CU según hubieran padecido o no algún brote en el 

último año 

Análisis de los tratamientos utilizados en los pacientes con colitis ulcerosa 

En el momento de la recogida de datos, 82 pacientes estaban en tratamiento con 
aminosalicilatos (91.1%, 7 lo habían tenido previamente y 1 nunca lo había usado antes). 22 
pacientes estaban tomando azatioprina o 6-mercaptopurina y 3 metotrexato (24.4%, 13 
pacientes lo habían usado con anterioridad). En total, 14 pacientes estaban con algún 

Figura 70. Distribución de los pacientes con CU según su RCV (izquierda) y según grupos REGICOR (derecha) 
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tratamiento biológico (15.6%, 7 con infliximab y 7 con adalimumab, ninguno intensificado) y 5 
lo habían recibido en algún momento de la enfermedad. 8 pacientes estaban siendo tratados 
con corticoides (8.9%) y 49 (54.4%) lo habían necesitado con anterioridad (33 nunca habían 
recibido corticoides).  

Los pacientes en tratamiento con algún anti-TNF no diferían en su puntuación del índice 
de Truelove o la proporción de pacientes con una puntuación ≥11 (p = 0.3), ni tampoco diferían 
en sus niveles de calprotectina (p = 0.53). Del mismo modo, no tenían asociado mayor riesgo de 
padecer FRCV (significación mostrada en la Tabla 88). 

Tratamiento con antiTNF p 
Algún FRCV 0.11 

HTA 0.07 
DM 0.93 

Dislipemia 0.19 
Tabaquismo activo 0.20 

Sobrepeso 0.37 
Tabla 88. Significación de la relación entre el tratamiento con antiTNF y padecer alguno de los FRCV en los 

pacientes con CU 

Como tratamiento de comorbilidad cardiovascular y los FRCV, 14 pacientes recibían 
estatinas (15.7%), 19 tomaban antihipertensivos (21.1%) y 1 estaba antiagregado. Ningún 
paciente del grupo estaba anticoagulado. Esto supone que 26 pacientes con hipertensión (57.7% 
del total de hipertensos) y 29 pacientes con dislipemia (67.4% del total de dislipémicos) estaban 
exclusivamente con tratamiento dietético o sin tratamiento alguno para estas patologías. 28 
personas (31.1%) tenían tratamiento sustitutivo con vitamina D y 3 (3.3%) con levotiroxina. 36 
pacientes (40%) tomaban inhibidores de la bomba de protones y 15 (16.7%) antidepresivos o 
ansiolíticos.  

Análisis de la calidad de vida en los pacientes con colitis ulcerosa 

85 pacientes con colitis ulcerosa rellenaron correctamente ambos cuestionarios de 
calidad de vida. La puntuación media del CCVEII-9 fue de 66.15 y la del WHOQOL-BREF de 66.22 
(Tabla 89). Ningún paciente alcanzó la puntuación máxima en ningún cuestionario.  

Cuestionario / dominio Puntuación media Puntuación máxima 
CCVEII-9 66.15 100 

WHOQOL-BREF 66.22 100 
WHOQOL-BREF calidad de vida 3.46 5 

WHOQOL-BREF calidad de salud 3.04 5 
WHOQOL-BREF dominio 1 o salud física 65,38 100 

WHOQOL-BREF dominio 2 o salud psicológica 65.38 100 
WHOQOL-BREF dominio 3 o relaciones sociales 68.27 100 

WHOQOL-BREF dominio 4 o ambiente 68.62 100 
Tabla 89. Puntuación media en los test de calidad de vida de los pacientes con CU 

Hubo varios pacientes que consideraron tanto su calidad de vida y su calidad de salud 
como máxima (5 puntos), así como la puntuación en el domino 3.  

La correlación del CCVEII-9 con el WHOQOL-BREF y sus dominios fue significativa, así 
como entre todos los dominios del WHOQOL-BREF, a excepción del dominio 3 (p = 0.5). Estas 
correlaciones se muestran en la Tabla 90 y la Figura 72. Analizando por dominios, el dominio 1 
(salud física) fue el que más se relacionó con el CCVEII-9 (R² = 0.42, Figura 71). Aunque en el 
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análisis univariante el dominio 3 no fue significativo, al juntar todos los dominios el dominio 1 y 
3 conseguían una correlación mayor (p < 0.01, R² = 0.46). 

CCVEII-9 R² 
WHOQOL-BREF 0.20 
Calidad de vida 0.08 
Calidad salud 0.25 

Dominio 1 0.42 
Dominio 2 0.22 
Dominio 3 NS 
Dominio 4 0.06 

Tabla 90. Correlaciones entre el CCVEII-9 y el WHOQOL-BREF y sus dominios 

Por sexos, hubo diferencias significativas en el CCVEII-9 (p = 0.03, media de 64.2 en la 
mujer frente a 67.8 en hombres). Aunque no hubo diferencias en la puntuación total del 
WHOQOL-BREF entre sexos, las puntuaciones de la calidad de la salud (p = 0.02, media de 2.8 
en mujeres frente a 3.2 en hombres) y del dominio 1 (p = 0.046, media de 59 en mujeres frente 
a 66 en hombres) difirieron de forma significativa (Tabla 91). 

 
 Sexo  

Global Mujer Hombre p 
CCVEII-9 66,2 64,2 67,8 0.03 

WHOQOL-BREF 66,42 65,02 67,53 0.33 
WQ calidad vida 3,5 3,4 3,5 0.79 

WQ calidad salud 3,1 2,8 3,2 0.02 
WQ dominio 1 62,9 59,0 66,0 0.05 
WQ dominio 2 65,6 62,5 68,0 0.06 
WQ dominio 3 68,3 68,6 68,2 0.93 
WQ dominio 4 68,8 70,1 67,9 0.42 

Tabla 91. Media de las puntuaciones en los test de calidad de vida y divididas según sexo de los pacientes 
con CU 

Figura 72. Representación de la correlación del CCVEII-9 con el WHOQOL-BREF (izquierda) y su dominio 1 (derecha) en los pacientes 
con CU 
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La puntuación en el índice de Truelove tiene una correlación inversa con el resultado del 
CCVEII-9 (p < 0.01, R² 0.16, Figura 73), pero no con el WHOQOL-BREF (p = 0.12). En único dominio 
significativo fue el domino 2 (p = 0.02, R² = 0.07). 

 
Figura 73. Representación de la correlación entre el índice de Truelove y el CCVEII-9 

 
De la misma manera, hubo diferencias en la puntuación del CCVEII-9 entre los pacientes 

diagnosticados durante el año anterior de brote (p = 0.02, media de 67.5 frente a 62.7), mientras 
que no la hubo en la del WHOQOL-BREF ni en ninguno de sus dominios (Tabla 92 y Figura 75).  

 Brotes en el último año  

No Sí p 
CCVEII-9 67,5 62,7 0.02 

WHOQOL-BREF 67,3 63,9 0.24 
WQ calidad vida 3,5 3,3 0.20 

WQ calidad salud 3,1 3,0 0.91 
WQ dominio 1 64,6 58,3 0.11 
WQ dominio 2 66,1 64,2 0.56 
WQ dominio 3 69,1 66,3 0.52 
WQ dominio 4 69,5 67,0 0.41 

Tabla 92. Media de las puntuaciones en los test de calidad de vida, en función de haber padecido un brote 
en el año previo, de los pacientes con CU 
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Figura 74. Representación de la calidad de vida, en función de haber padecido un brote en año previo, de 

los pacientes con CU 

 
De forma similar sucede con aquellos pacientes que puntúan más de 11 en el índice de 

Truelove, teniendo una menor puntuación en el CCVEII-9 (p < 0.01, media de 60.74 en los que 
puntuaron 11 o más frente a 67.51 puntos en el resto, Tabla 93). En este caso también hubo 
diferencias en la puntuación del dominio 1 (p = 0.01, con media de 54.18 en los que tuvieron 
una puntuación de 11 o más frente a 64.94 puntos en el resto). 

 Índice Truelove ≥ 11 
No Sí p 

CCVEII-9 67,5 60,7 <0.01 
WHOQOL-BREF 67,4 63,3 0.21 
WQ calidad vida 3,5 3,3 0.36 

WQ calidad salud 3,1 2,8 0.16 
WQ dominio 1 64,9 54,2 0.01 
WQ dominio 2 66,7 60,4 0.08 
WQ dominio 3 69,1 69,9 0.87 
WQ dominio 4 68,8 68,5 0.93 

Tabla 93. Media de la puntuación en los test de calidad de vida, agrupados por un índice de Truelove igual 
o mayor a 11 o menor, en los pacientes con CU 

La Tabla 94 expone los resultados obtenidos al comparar ambos tests con los 
parámetros fisiológicos obtenidos y los valores analíticos más relevantes. Las relaciones halladas 
fueron las siguientes (Figura 75):  

• CCVEII-9 y Hb: relación inversa débil (7%) 
• CCVEII-9 y ácido úrico: relación directa débil (10%) 
• CCVEII-9 y C-LDL: relación inversa débil (7%) 
• WHOQOL-BREF y TAD: relación inversa débil (6%) 
• CCVEII-9 multivariante: ácido úrico y fibrinógeno (p <0.01), R² 0.23 
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Parámetros CCVEII-9 WHOQOL-Bref R² CCVEII-9 R² WHOQOL-Bref 
Hb 0.01 0.16 0.07  

Plaquetas 0.75 0.47   
VSG 0.07 0.39   

Fibrinógeno 0.25 0.22   
Glucosa 0.42 0.63   

Ácido úrico <0.01 0.16 0.10  
Albúmina 0.94 0.48   
Colesterol 0.14 0.78   

C-HDL 0.03 0.67 0.07  
C-LDL 0.80 0.91   

Triglicéridos 0.94 0.49   
Hierro 0.64 0.21   

Ferritina 0.54 0.97   
PCR 0.52 0.80   

Vitamina D 0.25 0.92   
Calprotectina 0.62 0.30   

TAS 0.99 0.30   
TAD 0.15 0.02  0.06 
FC 0.43 0.98   

IMC 0.52 0.66   
RCV     

Tabla 94. Significación de la correlación, y valor de ésta en su caso, de los tests de calidad de vida con los 
valores analíticos, en los pacientes con CU 
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En términos generales, tener uno o más FRCV no afectaba a la calidad de vida (Tabla 95). 

En el caso concreto de la DM (Figura 76), los pacientes tenían una puntuación ligeramente mejor 
en el CCVEII-9 que aquellos que no la padecían (p = 0.01, media de 65.68 frente a 70.84 puntos 
en diabéticos).  

  
CCVEII-9 WHOQOL-

BREF 
WQ calidad 

vida 
WQ calidad 

salud 
Dominio 

1 
Dominio 

2 
Dominio 

3 
Dominio 

4 
Algún FRCV No 66.8 68.74 4 3 65 68 73 69 

Sí 66 65.89 3 3 62 65 67 69 
p 0.72 0.38 0.81 0.70 0.57 0.39 0.29 0.87 

Hipertensión No 66.1 67.6 4 3 63 67 71 68 
Sí 66.3 65.24 3 3 62 64 65 69 
p 0.94 0.35 0.52 0.21 0.78 0.24 0.11 0.71 

DM No 65.6 66.43 3 3 63 66 69 68 
Sí 70.8 66.34 4 3 64 65 64 73 
p 0.01 0.98 0.53 0.86 0.84 0.79 0.46 0.30 

Dislipemia No 67.1 67.08 3 3 65 67 67 69 
Sí 64.8 63.75 3 3 59 62 66 67 
p 0.20 0.21 0.97 0.05 0.12 0.11 0.76 0.57 

Fumador 
activo 

No 66.7 66.27 3 3 63 66 68 68 
Sí 63.5 67.24 4 3 63 64 70 71 
p 0.18 0.78 0.42 0.78 0.95 0.72 0.68 0.51 

Sobrepeso No 66.9 68.11 3 3 66 66 70 70 
Sí 65.5 64.87 4 3 60 65 67 67 
p 0.42 0.20 0.51 0.48 0.09 0.66 0.48 0.25 

Tabla 95. Significación de las comparaciones de las puntuaciones de los test de calidad de vida con padecer 
cada FRCV en los pacientes con CU 

 

Figura 75. Representación de las relaciones significativas de los parámetros analíticos con los test de calidad de vida 
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.  

 
Figura 76. Representación de la puntuación en el CCVEII-9 según el paciente con CU tenga o no DM 

 
El aumento del riesgo cardiovascular no influyó en los resultados de los tests de calidad 

de vida (p = 0.23 para CCVEII-9 y p = 0.87 para WHOQOL-BREF) ni en sus dominios.  Tampoco 
había diferencias en las puntuaciones de los tests de calidad de vida en función del grupo de 
riesgo REGICOR en el que se encontraran los pacientes (p = 0.39 para CCVEII-9 y p = 0.06 para 
WHOQOL-BREF). 

En estos pacientes, el estar en tratamiento biológico se asoció con un descenso en la 
puntuación de la calidad de vida en el CCVEII-9 (p = 0.02, media de 67.23 frente a 62.24 puntos, 
Figura 77). La puntuación en el WHOQOL-BREF no varió en función de la administración o no de 
tratamiento biológico (p = 0.10).  

No hubo diferencias en la puntuación de calidad de vida en cuanto al estado civil (p = 
0.87 para CCVEII-9 y p = 0.58 para WHOQOL-BREF) ni para el nivel de estudios (p = 0.66 para 
CCVEII-9 y p = 0.37 para WHOQOL-BREF).  
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Figura 77. Representación de la puntuación en el CCVEII-9 en los pacientes con CU, según estuvieran o no 

con tratamiento antiTNF 

 
Por último, los pacientes que estaban en tratamiento ansiolítico o antidepresivo 

obtuvieron peores puntuaciones en el WHOQOL-BREF y varios de los subdominios Tabla 96 y 
Figura 78. 

 Antidepresivos 
 Sí No p 

CCVEII-9 66.6 64.3 0.31 
WHOQOL-BREF 67.88 59.47 0.01 
Calidad de vida 4 3 0.31 
Calidad salud 3 3 0.03 

Dominio 1 65 55 0.03 
Dominio 2 67 57 <0.01 
Dominio 3 69 64 0.27 
Dominio 4 70 63 0.03 

Tabla 96. Media de la puntuación de los tests de calidad de vida en función de la toma de antidepresivos de 
pacientes con CU 
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Figura 78. Representación de la puntuación en el WHOQOL-BREF en función de la toma de antidepresivos 
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Conclusiones 

• Las características demográficas básicas de la población con EIIC en nuestra área 
son similares a los estudios poblacionales publicados. Hay algunos datos, como 
la prevalencia de enfermedad penetrante en EC, o el uso de fármacos biológicos 
que podrían sugerir un curso más agresivo de la EIIC.  

• Hasta el 80% de los pacientes estudiados presentaba algún FRCV y el 50% 2 o 
más FRCV, similares a la población extremeña. Hay una baja prevalencia de ECV 
en la población analizada. 

• Se han diagnosticado nuevos casos de HTA, DM y DLP, suponiendo, en algunos 
grupos, hasta el 50% del número total de pacientes en cada grupo.  

• Las puntuaciones de los cuestionarios de calidad de vida (CCVEII-9 y WHOQOL-
BREF) se relacionan entre sí. El WHOQOL-BREF parece medir la calidad de vida 
de una forma más global.  

• Las mujeres obtuvieron una puntuación ligeramente menor en los cuestionarios 
de calidad de vida, de forma global y en los dominios del WHOQOL-BREF que 
versan sobre salud física y psicológica.  

• Los índices de actividad utilizados en ambas EIIC tienen una relación inversa con 
la calidad de vida.  

• La recuperación tras un brote de EIIC es lenta y la disminución en la calidad de 
vida se mantiene durante meses. Este deterioro en la calidad de vida no sólo se 
limita a los aspectos físicos, afecta a todos los ámbitos.  

• Padecer algún FRCV afecta negativamente a la calidad de vida. En número de 
FRCV en una persona y, sobre todo, el sobrepeso, disminuyen aún más la 
puntuación en los cuestionarios de calidad de vida.   

  

 

  



 

176 
 

 

  



 

177 
 

Discusión 

Antes de iniciar la discusión conviene interpretar los resultados con cautela, ya que hubo 
muchos pacientes (57.6%) que se negaron a participar y no se puede saber si las características 
investigadas difieren de los que sí han participado. Por otro lado, se trata de un estudio 
unicéntrico y trasversal, por lo que estos resultados pueden diferir en otras poblaciones. En 
último lugar, la duración del estudio también puede haber propiciado la no inclusión de 
pacientes por no haber acudido a la consulta. Esto último podría conllevar una menor 
representación de aquellos con enfermedades más leves, puesto que son los que se revisan con 
menor periodicidad. A pesar de estas consideraciones mencionadas, creemos que el estudio es 
representativo de los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal crónica en el área de 
salud de Plasencia. 

Tras conocer los resultados de esta baja participación, pensamos que pueden ser 
consecuencia de lo poco involucrados que se sienten los pacientes con respecto a la 
investigación médica. En los últimos años, se ha puesto el foco en la percepción que tiene el 
paciente de su proceso de enfermedad y su papel fundamental en la toma de decisiones226, por 
lo que es capital involucrar al mayor número posible de personas en los estudios, de cara a evitar 
sesgos o resultados no extrapolables al resto de la población. Además, dado que la mayoría de 
los estudios se realizan en centros de alto nivel, puede que carezcamos de una “cultura” que 
favorezca esta investigación (tanto del personal sanitario como del resto de la población) y es 
nuestra función hacer pedagogía para impulsarla, adaptándonos a las necesidades de nuestra 
área.  

Población con EIIC en el área de salud 

En este estudio, la prevalencia entre mujeres y hombres fue similar (48 frente a 52%), 
con un ligero predominio de mujeres en la EC (51.7%), mientras que más hombres padecían CU 
(54.4%). Ambos datos son similares a los señalados en distintos metaanálisis, indicando una 
ligera mayor prevalencia de la EC en mujeres y un aumento de la prevalencia de la CU en 
hombres5,9. En el tiempo de reclutamiento se incluyeron más pacientes con colitis ulcerosa que 
con enfermedad de Crohn, sugiriendo una mayor prevalencia de la primera sobre la segunda, lo 
que también es similar a los datos publicados en el entorno geográfico9. Así pues, la población 
diagnosticada y atendida en nuestra área comparte las características demográficas básicas 
esperadas.  

Categorización de las distintas EIIC en el área 

La edad media de diagnóstico de los pacientes con EC fue de 34.4 años y la de los 
pacientes con colitis ulcerosa, 39.13 años (obtenido de la diferencia entre la edad y el tiempo de 
evolución). Ambos datos son parecidos a los publicados en áreas como Estados Unidos12 o 
Europa6,7 y  se mantiene el diagnóstico de EC más temprano que el de CU (en la bibliografía, 
medias de 29.5 años para EC195 y 35-40 años para CU196). El tiempo de evolución de la 
enfermedad es igual en ambas patologías, con una media de más 10 años (130 meses). Este dato 
confirma la cronicidad de la enfermedad y su evolución a lo largo del tiempo (a modo de brotes, 
más o menos recurrentes), haciendo necesaria la administración de tratamientos crónicos para 
modificar su historia natural y las complicaciones. También se pone de manifiesto la importancia 
de la adherencia a estos tratamientos y de un seguimiento adecuado a lo largo de toda la 
evolución.  

Comenzando con la EC, de acuerdo con su edad al diagnóstico, la mayoría de los 
pacientes se clasificaron como A2 (diagnóstico entre los 17-40 años, 72.4%), seguida por los 
diagnosticados a partir de los 40 años (A3, 20.7%). Hubo pocos pacientes con diagnóstico en la 
infancia (6.9%). Esta infrarrepresentación de pacientes con EC pediátrica (en comparación con 
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hasta el 25% de estos en series amplias27) puede ser debida a que continúen su seguimiento en 
centros de referencia, ya que en el Hospital Virgen del Puerto no se siguen a pacientes con EIIC 
pediátrica. Por este motivo hace que se incremente el porcentaje de pacientes con más edad en 
nuestra población (en contraste con un 10-15% en las series5,17). Además, los últimos estudios 
poblacionales observan un aumento de la incidencia de EIIC en personas mayores de 60 años227, 
lo que puede hacer cambiar la pirámide poblacional de esta enfermedad con el paso de los años.  

La localización de la EC es congruente con lo esperado a la edad del diagnóstico y el 
tiempo de evolución, predominando una localización ileal y colónica (L3, 55.2%), que coincide 
con los estudios epidemiológicos publicados12,17,27,227. Por otro lado, en nuestra población hay 
mayor prevalencia de enfermedad ileal única (L1, 29.3%), que colónica pura (L2, 9%) con 
respecto a lo publicado en otras series, que se sitúa en un 15% y 20% respectivamente27,227.  

El comportamiento más frecuente de la EC (Tabla 3) es el fenotipo inflamatorio (B1, 
57.9%), aunque en menor proporción de lo esperado para una población con un seguimiento 
medio superior a 10 años (en series publicadas se estima en torno al 75%227). Por el contrario, 
es mayor la proporción de un patrón penetrante (B3, 21.1%) de lo esperado (10%)12,227. Por un 
lado, estos datos sugerirían una mayor agresividad de la enfermedad en nuestro medio. Otra 
posible explicación sería una demora diagnóstica tras la aparición de la sintomatología, lo que 
hace que la enfermedad debute con complicaciones. Si este fuera el caso, los profesionales de 
la salud implicados debemos prestar aún más atención a síntomas de alarma, solicitar pruebas 
encaminadas a descartar o confirmar la enfermedad y la derivación a atención especializada. Es 
imperativo un diagnóstico precoz de la enfermedad, ya que supone un mejor pronóstico para 
los pacientes, con mejor respuesta a las terapias existentes228.  

En total, el 36.2% de los pacientes con EC habían sido intervenidos. El porcentaje de 
pacientes diagnosticados durante la cirugía fue muy similar a los datos publicados (15.5% en 
nuestra serie y alrededor del 13% en lo reportado9,227,229). Por el contrario, el número de 
pacientes intervenidos posteriormente es menor (20.7%) que los descritos en series amplias 
(28%9,227,229) a pesar de que nuestro porcentaje de enfermedad fistulizante y penetrante es 
superior. Pudiera ser que el mayor acceso a fármacos biológicos o el control estrecho en la 
consulta reduzca la posibilidad de eventuales cirugías. Por todo ello resultaría muy interesante 
continuar registrando el seguimiento de estos pacientes.  

La prevalencia de enfermedad perianal (19%) es bastante similar a estudios previos en 
similares áreas geográficas y edad31,32,229. No hemos analizado si los pacientes con enfermedad 
perianal tenían actividad en este sentido (ya que su curso es independiente de la actividad 
inflamatoria a nivel de la luz intestinal). En cualquier caso, las complicaciones penianales de la 
enfermedad de Crohn suponen un reto que requiere de un equipo multidisciplinar 
(gastroenterólogos, cirujanos, radiólogos…) y no hay una estrategia terapéutica universalmente 
definida y validada230.   

En el momento de la recogida de datos, el 20.7% de los pacientes con EC presentaba 
una puntuación que sugería brote de la enfermedad según el índice CDAI, lo que es inferior a 
algunos datos publicados, que lo situarían en torno al 33%231–233. Esta cifra de aproximadamente 
1/3 de los pacientes es bastante similar a nuestro 31% de pacientes catalogados como brote en 
el año previo y quizá sea más comparable con los estudios publicados. La consideración de brote 
puede establecerse utilizando diferentes índices, que incluirían datos clínicos, analíticos y de 
técnicas de imagen o endoscópicas. El CDAI es un índice clínico y no es objetivo de este trabajo 
analizar los hallazgos endoscópicos y de otras técnicas de imagen para valorar la actividad de la 
enfermedad.  

El CDAI de los pacientes que habían tenido un brote en el año previo fue mayor que los 
que no lo tuvieron, lo que podría indicar una recuperación lenta de los pacientes tras un brote.  
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En el análisis de los pacientes con CU, según la clasificación de Monreal para la extensión 
de esta enfermedad, un 28.9% presentaba una proctitis, un 31.1% una colitis izquierda y el 40% 
restante tenía una pancolitis. Teniendo en cuenta que se trata de una población con un 
seguimiento medio mayor a 10 años, estas proporciones son parecidas a lo reflejado en la 
literatura, con una tendencia a formas más extensas de la enfermedad con el tiempo de 
evolución93,94,234. Aunque no se trata de un estudio longitudinal, nuestros datos sugieren que los 
pacientes más jóvenes presentaban una extensión mayor de la enfermedad que los de edad más 
avanzada y que el tiempo de evolución no se relacionó con la extensión. Esta aparente 
contradicción de los datos se podría explicar por una menor tendencia a la progresión de la 
enfermedad cuando ésta se diagnostica en personas mayores52,227.  

Un 11% de los pacientes se situó por encima de 11 puntos en el índice de Truelove-Witts, 
y un 31% había sido diagnosticado de brote en el año previo. Hay mucha variabilidad en los datos 
publicados, con hasta un 45-65% de pacientes que presenta una clínica recurrente93,94 y un 50% 
de pacientes que se mantiene en remisión prolongada tras los primeros años después del 
diagnóstico17,227. Al no ser un estudio de seguimiento, es difícil comparar las poblaciones y su 
evolución. Se obtuvieron unas tasas de colectomía del 6.6%, algo inferiores a las publicadas en 
la literatura, que oscilan en torno al 10%17,103. De nuevo, el acceso a fármacos que controlarían 
mejor la enfermedad o el seguimiento estrecho podrían haber hecho disminuir este porcentaje. 
Como se ha reflejado al inicio de este apartado, los centros de alto nivel suelen publicar más sus 
datos, lo que puede elevar el porcentaje de pacientes graves, en este caso, con necesidad de 
cirugía. Del mismo modo, pacientes complejos y refractarios a múltiples líneas de tratamiento 
son derivados a estos centros de referencia, donde finalmente pudieran ser operados y 
continuar el seguimiento allí. Otra tercera explicación es que la mortalidad en pacientes que 
necesitan cirugía por un brote grave de colitis ulcerosa es, ligeramente mayor que en la 
población general235, y no estarían recogidos en nuestro estudio.  

Al igual que ocurría en los pacientes con EC, los pacientes con CU que padecieron un 
brote el año anterior tenían un índice de Truelove-Witts superior al resto, sugiriendo, de la 
misma manera, una recuperación lenta tras un brote.  

En la bibliografía hay una gran variabilidad en la prevalencia de las manifestaciones 
extraintestinales, oscilando entre el 6 y el 47%, según las series38,39,111,236 y los criterios 
diagnósticos usados para catalogar y clasificar estas manifestaciones. En esta muestra la 
prevalencia estuvo en el 30.4%, más en los pacientes con EC (38.6%) que en CU (25.6%). De 
nuevo, es indispensable el reconocimiento de las manifestaciones extraintestinales, ya que su 
manejo impacta directamente en la calidad de vida y el pronóstico del paciente39,74.  

Variables fisiológicas 

A excepción de la calprotectina y la vitamina D, la media del resto de parámetros 
analíticos recogidos se encuentra dentro del rango considerado como normal. La enfermedad 
de Crohn presenta cifras menores de albúmina, hierro y vitamina D, lo que apunta hacia un daño 
crónico intestinal o un componente de inflamación sistémica persistente y está en relación con 
la mayor agresividad del tratamiento que requieren (los valores de PCR, VSG y calprotectina son 
similares en pacientes considerados en brote de la enfermedad y en los que se encuentran 
estables, por lo que no parece que sea secundario a la fase aguda).  

Algunos estudios han reportado cifras menores de Hb en los pacientes con EC en 
comparación con CU36,237, sin embargo, no hemos encontrado diferencias significativas en 
nuestra población (14.8 mg/dl en EC y 14.9 mg/dl en CU, no significativo, siendo la diferencia 
clínicamente irrelevante). Tampoco ha habido diferencias importantes en el resto de los 
parámetros ferrocinéticos (la anemia ferropénica110 es la más frecuente y las diferencias 
observadas en los niveles de Fe no tienen trascendencia clínica [89.2 mg/dl en EC frente a 92.2 
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mg/dl en CU]). Al ser un estudio trasversal, no hemos tenido en cuenta si los pacientes han 
presentado anemia ferropénica en su evolución debido a su EIIC y no se han analizado los 
pacientes que en algún momento de su evolución han necesitado tratamiento suplementario 
con hierro. Esto datos indicarían un buen control y tratamiento, en el momento de su recogida, 
de la ferropenia, ya que es causa de sintomatología variada (física y psicológica) en nuestros 
pacientes37. 

Los valores medios de albúmina (4.08 mg/dl) son similares a los que se han publicado 
en población estable238–240. Se ha relacionado unos niveles de albúmina iguales o superiores a 4 
mg/dl con una mejor respuesta al tratamiento con anti-TNF (principalmente infliximab)240,241 y, 
en colitis ulcerosa, con menor tasa de colectomías103. Aunque es algo menor la cifra de albúmina 
en pacientes con EC que en colitis ulcerosa (3.94 mg/dl en EC frente a 4.17 mg/dl), la magnitud 
de ésta no parece suficiente para que se traduzca en diferencias clínicas importantes. La 
albúmina se utiliza habitualmente como marcador subrogado del estado nutricional de los 
pacientes con enfermedades crónicas y, dado que la mayoría de los pacientes se encontraban 
en una situación estable de su enfermedad, era esperable que este valor se encontrara en el 
rango de la normalidad.   

Por último, los niveles de vitamina D son menores en la EC (26 mg/dl, por debajo del 
umbral considerado normal) y podría estar en relación con una mayor inflamación sistémica en 
comparación con la CU. En la literatura hay mucha diferencia en los niveles de las poblaciones 
con EIIC, influyendo la raza y la época del año en la que fueron recogidos los datos. Aunque hay 
resultados contradictorios, la mayoría de estudios muestran valores de vitamina D menores en 
la CU frente a EC y, en ambos casos, siempre menores que la población general242–246.  

Entre sexos, hubo diferencias significativas en los valores de Hb (media de 14 mg/dl en 
mujeres y 15.6 mg/dl en hombres) achacable a las diferencias fisiológicas (por ejemplo, 
menstruación) y no parece que tenga relación con la gravedad de la enfermedad. De forma 
paralela, los datos de ferropenia son mayores en las mujeres (valores de hierro y ferritina 
menores). 

Del mismo modo, la cifra de plaquetas (273704 x106/l en mujeres y 239519 x106/l en 
hombres) y de VSG (18 mm en mujeres y 10 mm en hombres) podría sugerir un componente 
inflamatorio sistémico superior en las mujeres, aunque no tiene traducción en parámetros 
inflamatorios más específicos de la EIIC como la calprotectina. 

La hiperuricemia es un hallazgo común en pacientes con enfermedad cardiovascular, 
pero generalmente no se considera un verdadero factor de riesgo. También se ha relacionado 
con el desarrollo de diabetes y síndrome metabólico y puede predecir el futuro desarrollo de 
hipertensión247. En este trabajo la media (4.64 mg/dl) fue similar a los registros epidemiológicos 
publicados (4.7 mg/dl)248 y los varones tuvieron una cifra significativamente mayor (5.05 mg/dl 
frente a 4.19 en mujeres).  

En la EC, el nivel de ácido úrico se ha relacionado directamente con el de PCR. Aunque 
los pacientes con EC tienen mayor riesgo de presentar litiasis renales de ácido úrico110,249, no se 
ha relacionado con niveles mayores de ácido úrico en suero. Sin embargo, tanto los niveles de 
PCR como de ácido úrico sí se han relacionado con un aumento del RCV en la población general 
y podría llegar a considerarse un marcador subrogado de éste204,247.  Por todo ello y aunque en 
ambos sexos los parámetros estaban dentro de la normalidad, nos gustaría seguir la evolución 
de estos valores de forma prospectiva para poder investigar su impacto en el RCV de nuestra 
población a largo plazo. También nos gustaría valorar si esa diferencia por sexos se mantiene 
con la edad o está influida por la actividad inflamatoria mantenida o los tratamientos utilizados.  
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Los niveles de colesterol y C-HDL fueron mayores en mujeres que en hombres, mientras 
que no hubo diferencias en los valores de C-LDL y triglicéridos, probablemente asociado a la 
edad y al papel protector de los estrógenos154,155.  

Tanto los valores de ácido úrico como los de colesterol total y C-HDL han sido mayores 
en hombres que en mujeres, y ambos están asociados a un RCV más elevado. Dado que en 
nuestra población no hay diferencias relevantes entre sexos en cuanto a edad, tipo de EIIC, 
actividad inflamatoria o tratamientos utilizados, achacaremos estos hallazgos al ser hombre o 
mujer, como se ha apuntado en otros estudios no relacionados con la EIIC, realizados en nuestro 
medio121,250.    

Los valores de PCR fueron mayores en los pacientes fumadores con EC. Aunque el 
consumo de tabaco se ha relacionado con un aumento en los niveles de PCR251, en esta 
población con EC puede estar más relacionado con el empeoramiento provocado por este tóxico 
en la propia EIIC5 ya que los pacientes con CU que fumaban presentaron unos niveles de PCR 
similares. 

De las medidas tomadas en consulta, la única que difería entre EC y CU fue la frecuencia 
cardíaca (78.6 frente a 74.9 latidos por minuto). De nuevo la magnitud de la diferencia no parece 
ser clínicamente significativa. Pocos estudios analizan los FRCV clásicos en los pacientes con EIIC 
y la mayoría lo hacen en aquellos que ya han presentado un evento cardiovascular mayor o bien 
tienen actividad inflamatoria (brote), por lo que no se puede hacer una comparación entre estas 
poblaciones.  

FRCV y enfermedad cardiovascular 

Prácticamente el 80% de la población estudiada presentaba algún FRCV estudiado y 
hasta la mitad (50.7%) tenían 2 o más. Estos datos son preocupantes, estando en consonancia 
con los publicados en población española y extremeña154,250. El único FRCV distribuido de forma 
diferente según el tipo de EIIC fue el tabaquismo, más prevalente en la EC, al igual que se refleja 
en distintos estudios poblacionales252–255.  

Muchos estudios desde los años 80256 han evaluado la influencia del consumo de tabaco 
y su cese en la evolución y el desarrollo de EIIC, incluyendo algunos metaanálisis recientes. Dado 
que los patrones de consumo de tabaco han cambiado y ha habido cambios regulatorios en 
países como España, las prevalencias varían sensiblemente de unos estudios a otros. En general 
la prevalencia del consumo oscila entre 42-47% en EC y un 8-15% en CU. En esta línea, hasta un 
44% de pacientes con CU son exfumadores, en contraste con un 27% en EC72,252,253,256–258. En la 
población estudiada, un menor número de pacientes con EC eran fumadores activos (34.5%) y 
también había menos pacientes exfumadores con colitis ulcerosa (14.4%). Los porcentajes de 
exfumadores con EC o fumadores activos en CU fueron similares a los reportados en estudios 
previos154,259. Independientemente de que estos datos sean algo mejores que los publicados, 
debemos hacer hincapié en el abandono del hábito tabáquico de todos nuestros pacientes, 
dadas las comorbilidades que ocasiona a largo plazo y son bien conocidas por todos.  

Ha sido complicado realizar una comparación, ya que la mayoría de los estudios en este 
sentido evalúan los FRCV en personas que ya presentan sobrepeso u obesidad138,147, o bien en 
aquellos con enfermedad cardiovascular establecida153,208. No hemos encontrado estudios que 
evalúen de forma independiente los FRCV en la población general con EIIC.  

 En cualquier caso, la prevalencia de todos los FRCV se sitúa por encima de los estudios 
publicados hasta el momento en población con EIIC138,179,189,196,204,207–212, pero son bastante 
similares a los de la población española (y algo menores que los datos que hay en población 
extremeña)154,250. En este trabajo, la prevalencia de la HTA se situó en un 46.6%, en contraste 
con hasta un 20% en otras poblaciones de EIIC y un 43% en población española. La prevalencia 
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de DM fue de un 10.1%, frente al 6% en poblaciones de EIIC y el 13% en España. Un 39.3% de 
pacientes presentaron dislipemia, frente al 8% reflejado en estudios de EIIC y el 41% de 
poblaciones españolas. Por último, un 48.2% tenían IMC >25, en comparación con el 40% en EIIC 
(hasta el 70% en algunos estudios en CU) y el 60% en registros españoles. Por lo tanto, la 
prevalencia de los FRCV clásicos está más en consonancia con la población extremeña y 
española, que con otras poblaciones con EIIC en países occidentales.  

Los FRCV analizados tienden a asociarse entre sí, configurando el llamado síndrome 
metabólico147,182. Así, en ambas EIIC, tener hipertensión se asoció a padecer dislipemia y 
sobrepeso. Además, en la EC, dislipemia, también se asoció a la diabetes y el sobrepeso. Este 
hecho subraya el papel clave de un abordaje multidisciplinar y la prevención, asociado a los 
cambios en el estilo de vida.  

A excepción del estatus de fumador, el resto de FRCV se relacionó de forma directa con 
la edad. Este hecho es lógico, ya que al ser enfermedades crónicas, se van acumulando con el 
tiempo260,261. En la EC, el mayor tiempo de evolución se asoció a padecer HTA y sobrepeso, 
siendo especialmente importante esto último, ya que va en contra de la creencia clásica de 
pacientes con bajo peso por la gravedad de la enfermedad190,191. En la CU se observó una 
asociación entre un mayor tiempo de evolución de la enfermedad y padecer DM. 

Por el contrario, se observó una baja prevalencia de enfermedad cardiovascular en esta 
muestra (3.4%), frente al 6.02% en población española262, que podría justificarse por la menor 
edad media de nuestra población que en los estudios de incidencia de ECV262. La inmensa 
mayoría de los estudios de enfermedad cardiovascular en pacientes de EIIC son estudios de 
incidencia o bien de casos y controles para obtener la comparación del riesgo205,208,210,214,216, por 
lo que la comparación puede tener cierto sesgo. 

Por último, nos ha llamado la atención la cantidad de pacientes diagnosticados de HTA, 
DM o DLP, llegando casi hasta el 50% del total de cada grupo. Este hecho subraya la necesidad 
de la realización de controles periódicos y de un seguimiento adecuado. Iniciar los cambios en 
el estilo de vida lo antes posible puede disminuir la necesidad de eventuales tratamientos y la 
progresión de estas patologías.  

RCV 

El control del riesgo cardiovascular en la EIIC es, hoy en día, una asignatura pendiente. 
Dado que se trata de enfermedades sistémicas y complejas, se beneficiarían de un equipo 
multidisciplinar y un enfoque integral. En ocasiones, aunque el propio sistema en el que nos 
movemos la mayoría de los profesionales de la salud nos ponga trabas, debemos ser capaces de 
superarlas y encontrar mecanismos para que nuestros pacientes reciban la mejor atención 
sanitaria posible, que es, en mi opinión, el fin último de nuestra profesión.    

Es necesario invertir en educación sanitaria, desarrollando y colaborando con las 
asociaciones de pacientes y combatir la inercia terapéutica, como puede ser el caso de los 
corticoides (medicamentos utilizados en los brotes, asociados a un incremento del riesgo 
cardiovascular169), que deberán utilizarse a la menor dosis efectiva posible y asociado a otros 
inmunomoduladores durante la evolución de la enfermedad crónica. 

Hasta la fecha, únicamente ha habido un pequeño estudio con 52 pacientes que 
evaluaba los FRCV en personas con EIIC, sin encontrar diferencias con su grupo control de 30 
pacientes213. Diversos estudios han evaluado la presencia de los FRCV tradicionales (HTA, DM, 
dislipemia, sobrepeso y tabaquismo) en pacientes con EIIC que habían presentado un evento 
cardiovascular mayor (principalmente enfermedad coronaria), encontrando que el riesgo 
previsto por estos métodos era menor que en la población general208,216,254. 
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En esta población el RCV fue bajo (3.3%), algo menor que lo reflejado en otros estudios 
españoles poblacionales, que lo situaron alrededor del 4.35%263,264, aunque esta pequeña 
diferencia no cambiaría el grupo de riesgo, que seguiría siendo “bajo riesgo”. En la mayoría de 
los estudios publicados, la edad media poblacional suele ser ligeramente mayor que la de la 
población con EIIC estudiada, principalmente porque las tablas de riesgo cardiovascular 
comienzan a calcular a partir de los 35 años (aunque se acepta la extrapolación para edades 
menores). Este pequeño contraste de edad media 48.08 en nuestra serie frente a 51.3 o 54 
años263,264 no parece justificar el cambio del RCV.  

Estratificados por grupos de riesgo, el 79% de los pacientes se encontraban en el grupo 
de bajo riesgo (<5%), similar a las cifras de alrededor del 78% publicadas. El 18.1% de la 
población estaba en el grupo de alto riesgo (5-9%), que es también igual al 18% reportado. Por 
último, hubo un 2.9% de pacientes con muy alto riesgo (>10%) también similar o ligeramente 
inferior al 3.9% que figura en la literatura263,264. 

De forma general, el haber padecido un brote en el año previo no se relacionó con un 
aumento del RCV. Del mismo modo, los valores medios de marcadores inflamatorios que se han 
relacionado con la actividad aguda de la enfermedad diferían en este subgrupo de pacientes. No 
ha habido estudios que midan el riesgo cardiovascular según estos parámetros clásicos, pero sí 
se ha sugerido en diferentes trabajos el aumento del riesgo de eventos trombóticos durante el 
brote de actividad de la EIIC210,216. Dicho aumento puede ser debido a otros factores fuera de los 
estudiados y que habría que investigar de forma específica en los pacientes con EIIC. 

En la EC, los niveles de PCR se relacionaron (R² 0.08) con el RCV medido por REGICOR y 
también en los grupos de riesgo. Esta relación (PCR y RCV) se ha observado en múltiples estudios 
aunque aún no hay un consenso claro sobre la utilización y los niveles en relación al riesgo169,178. 
Del mismo modo, los pacientes con brote en el año previo o datos de actividad (CDAI > 150) 
presentaban una tendencia (no significativa en el caso del CDAI > 150 [p 0.059]) a tener un grupo 
de mayor riesgo.  

El hecho de que la PCR y el grado de actividad suponga un mayor RCV en la EC puede ser 
debido a un factor de confusión con el tabaco, ya que, como se ha comentado, empeora la 
enfermedad. Dicho de otro modo, el tabaco es a la vez un FRCV independiente y agrava la EC. 
Por otro lado, también puede ser que el aumento de RCV esté relacionado con la actividad 
inflamatoria subyacente, medida por la PCR.  

En cambio, en la CU, haber presentado un brote en el año previo se asoció a un leve 
menor RCV (2.52% frente a 4.17% en el resto), aunque no fue lo suficiente como para que 
hubiera cambios en la distribución por grupos de riesgo.  

De nuevo, la diferencia de cálculo puede ser debido a la propia enfermedad o a otros 
factores subyacentes, ya que, de forma contraria a la EC, el tabaquismo se ha propuesto como 
factor protector81.   

Sí se han publicado estudios de RCV en otras enfermedades autoinflamatorias crónicas, 
principalmente en artritis reumatoide y lupus, donde hay evidencias más claras de su relación 
con el aumento de RCV. La Tabla 97 compara nuestros resultados con otra población de 
pacientes con artritis reumatoide, síndrome de Sjogren y lupus eritematoso sistémico 
respectivamente: 
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 Estudio Artritis 
reumatoide199,200 Sjogren202 Lupus155,201 

Edad 48 57  44,5 
% mujeres 48% 49-77%  100% 

Colesterol total 186 188  181 
C-HDL 58,7 46   

C-LDL 110,2 114  107 
Trigicéridos 101 111  123 

IMC 25,7 28199-29,2  25,1 
TAS 131,5 123   

% fumadoes 23% 19199-30% 13% 17% 
RCV 3,30% 6%  3,2 
DM 10.1% 8% 4% 5% 
HTA 46.6% 29% 32% 33% 
DLP 47.1% 25% 30% 34% 

Tabla 97. Comparación de los resultados obtenidos en el estudio con los realizados en otras enfermedades 
autoinflamatorias 

Como se muestra, se observa una mayor prevalencia de HTA, DM y DLP, aunque no llega 
a traducirse en un aumento del RCV calculado (los estudios expuestos se basan en Framingan o 
SCORE). Tanto estos estudios mencionados como otros más clásicos203 postulan que el RCV real 
de estos pacientes está infraestimado por los sistemas tradicionales de valoración198.  

La evidencia disponible hoy en día indica que la mejor manera de disminuir la incidencia 
de ECV es actuar sobre los FRCV clásicos115. Por este motivo, resultaría de sumo interés la 
realización de estudios longitudinales sobre estos FRCV en la población con EIIC, ya que podría 
arrojar resultados que apoyen la estrategia que seguimos en el resto de la población, o bien, 
aportar otras alternativas adicionales que hasta ahora estemos pasando por alto.  

IMC 

Diversos estudios occidentales en poblaciones de EIIC sitúan la prevalencia del 
sobrepeso en torno al 40% y de la obesidad entre el 15 y el 20%189,192,196. En la población 
estudiada, la prevalencia del sobrepeso es mayor, llegado al 50%, mientras que la de obesidad 
es comprable con los datos reportados (19%). Aunque la media de IMC es prácticamente igual 
en ambos tipos de EIIC (25.7 en EC y 26.4 en CU), hay más pacientes con EC que presentaron 
bajo peso (3.4% frente al 1.1% en CU) y por el contrario los pacientes con obesidad grado II y III 
sólo existían en el grupo con colitis ulcerosa. De nuevo, esto es comparable con los datos de las 
revisiones publicadas, con una prevalencia similar del sobrepeso en ambas EIIC (18% en EC y 
17.5% en CU)138,191,194,265 y con más pacientes con EC con bajo peso (3% en EC y 0.5% en 
CU)138,190,266. De nuevo, parece que la EC tiende a afectar de una forma más sistémica que la CU. 

Comparando con un IMC medio en la población española de 28 (28.7 en población 
extremeña120) y con alrededor de un 75% de sobrepeso154, la población estudiada presenta 
mejores datos (IMC medio de 25.66 y un 50% de pacientes con sobrepeso). La gran diferencia 
entre estos resultados puede ser secundaria, al menos en parte, a que nuestra población es más 
joven (48 años en nuestra población frente a los 54 años de media en relación con los datos 
anteriores). A pesar de obtener mejores resultados con los datos del sobrepeso, se pone de 
manifiesto la necesidad de consejo dietético para estos pacientes, con el objetivo de disminuir 
su IMC y evitar el desarrollo de comorbilidades asociadas, ya que se ha señalado a 
Extremadura154 (junto con Andalucía y Canarias) como una de las comunidades autónomas con 
mayor prevalencia de sobrepeso y obesidad.  
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Sobrepeso 

Tanto los pacientes con EC como con CU cuyo IMC fue superior a 25, tuvieron de media 
cifras de TAS y TAD mayores y, paralelamente un RCV mayor medido por REGICOR (en su cálculo 
no se incluye el IMC, pero sí TAS y TAD). En la EC, el sobrepeso se asoció al tiempo de evolución. 
Si bien puede ser un factor de confusión con la edad, este aumento del sobrepeso puede estar 
debido al mejor control de la actividad inflamatoria crónica (y el aumento del catabolismo que 
provoca).   

En la EC, el colesterol total y los triglicéridos fueron mayores en pacientes con sobrepeso 
y no parece estar influido por la actividad de la enfermedad, ya que parámetros como PCR, 
calprotectina o el uso de fármacos biológicos fueron similares en ambos grupos.  

Por otro lado, en la CU, el C-HDL fue menor en los pacientes con sobrepeso y los niveles 
de C-LDL fueron mayores. De nuevo, niveles de actividad de la enfermedad o el uso de fármacos 
biológicos fueron equivalentes en ambos grupos, aunque los pacientes con sobrepeso tenían 
más edad y mayor tiempo de evolución de la enfermedad. 

Estos datos apoyan el concepto de síndrome metabólico y la relación del sobrepeso / 
obesidad con las cifras de TA ya publicados en otras poblaciones154,263,267,224 y de colesterol o 
triglicéridos156 y reforzarían los beneficios de la pérdida de peso en distintos ámbitos de la 
salud148 y la necesidad de un abordaje multidisciplinar.  

En la población estudiada, los reactantes de fase aguda (fibrinógeno, PCR, calprotectina, 
ferritina…) y el uso de fármacos biológicos en los pacientes con sobrepeso no fueron mayores 
que en el resto. Podemos inferir con estos datos que el sobrepeso no condiciona una peor 
evolución de la enfermedad como ha sugerido algún estudio138,197.  

Tratamientos 

Los aminosalicilatos son los fármacos más utilizados (80.4% de los pacientes), 
principalmente porque son el pilar básico del tratamiento en la CU (el 91.1% lo estaban 
tomando) y también se usan en algunos pacientes con EC.  

Más de un 30% de los pacientes estaba en tratamiento con azatioprina/6MP o 
metotrexato y otro 20% más lo había tomado en algún momento de la evolución. Su uso es más 
habitual en la EC (en consonancia con las recomendaciones de las guías clínicas56), pues más de 
la mitad de éstos lo estaban tomando, mientras que en la CU se reduce a un 22%. 

En total casi un 30% de las personas estudiadas estaban en tratamiento con algún 
fármaco biológico (en su gran mayoría anti-TNF, ya que son los que más tiempo llevan en el 
mercado). También es más habitual su uso en la EC donde prácticamente el 50% estaban usando 
alguno, bastante más que el 15.6% de pacientes con CU.  

Dada la baja prevalencia de ECV, no hemos podido asociar estos eventos con el hecho 
de estar bajo tratamiento con anti-TNF, al que se ha atribuido un cierto factor protector en la 
literatura (evidencia baja en la EIIC pero algo más firme en otras enfermedades 
autoinflamatorias como la artritis reumatoide)254,255,268. 

En la EC, estar en tratamiento con anti-TNF se relacionó con padecer algún FRCV (p 0.02), 
concretamente con el tabaquismo (p 0.02). De nuevo, el tabaquismo podría ser el que, de forma 
independiente, agravara la EC.  

De esto se puede deducir que la CU parece tener un comportamiento más “benigno” en 
nuestra población (o al menos que se mantiene estable con fármacos menos agresivos) que la 
EC. El uso de inmunomoduladores y de fármacos biológicos en la EC es mayor que lo observado 
en la literatura, mientras que es similar en la CU269–271. Esto podría justificarse por la mayor 
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prevalencia de enfermedad penetrante reflejada anteriormente o bien por un sesgo de 
selección a favor de pacientes más graves. 

Calidad de vida 

A la hora de evaluar la calidad de vida, debemos tener en cuenta que se trata de un 
concepto determinado por multitud de factores: factores culturales, sociales, económicos, 
políticos, personales, ambientales y de salud272.  

Algunos de ellos son objetivos (nivel de ingresos, cultura general, accesibilidad a los 
servicios médicos, la condición física del paciente, los hábitos de vida, las relaciones o apoyo 
familiar o el acceso a alimentación saludable) y otros son subjetivos (la percepción del estado 
de salud por el propio paciente y cómo en qué medida limita o influye la enfermedad en su vida 
o en sus relaciones personales). Sin embargo, la relación entre la calidad de vida y los distintos 
factores descritos, entre ellos la salud, es recíproca, de ahí su importancia a la hora de tenerla 
en cuenta en las enfermedades crónicas, como es el caso de la EIIC4: el estado de la EIIC influye 
en la CV y la CV influye en la EIIC. 

Por lo tanto, el término calidad de vida en relación con la EIIC tendrá en cuenta cómo la 
enfermedad afecta a distintos aspectos de la vida diaria del paciente. 

Es complicado comparar estudios de calidad de vida puesto que los diferentes 
cuestionarios de evaluación difieren considerablemente en lo que definen como “calidad de 
vida”. Además, la distribución de la puntuación entre pacientes a los que va dirigido y lo 
obtenido por personas sanas puede no coincidir entre ellos.  Hay cuestionarios específicos para 
las distintas patologías (como el CCVEII-9 en la EIIC), mientras que existen otros más generalistas 
(como es el caso del WHOQOL-BREF). La aplicación de unos cuestionarios u otros y las 
características del estudio, que son muy heterogéneos, dificultan su comparación. Se decidió 
elegir el WHOQOL-BREF ya que centra su atención en la perspectiva que el paciente tiene de su 
calidad de vida, analiza varios aspectos por él mismo y está avalado por la Organización Mundial 
de la Salud.  

Hay que tener en cuenta que el CCVEII-9 es un cuestionario validado específicamente 
para EIIC y, desde su concepción, se pretendió que fuera rápido de rellenar para que se pudiera 
aplicar en la consulta220. El WHOQOL-BREF explora múltiples ámbitos de la calidad de vida, 
adentrándose en aspectos sociales, psicológicos y de relación con el entorno, por lo que permite 
explorar otros aspectos más allá de la propia EIIC pero que pueden influir en ésta (recordando 
el aforismo “no hay enfermedades si no enfermos”).  

Las puntuaciones de los dos cuestionarios utilizados en este estudio están relacionadas 
de forma directa. El dominio del WHOQOL-BREF que más se relacionó con el CCVEII-9 fue el 
dominio 1, que trataba de síntomas físicos, dolor y descanso, entre otros.  

Así, se podría sugerir que para una evaluación rápida de la calidad de vida en relación 
con la EIIC sería más útil usar el CCVEII-9. En cambio, si pretendemos ahondar más en otros 
aspectos de la calidad de vida porque sospechemos que está influyendo en el paciente (factores 
claves como otras patologías asociadas, adherencia o incluso efectos secundarios del 
tratamiento, trabajo, relaciones familiares o de amistad…) deberíamos usar el WHOQOL-BREF. 

Nuestra población obtuvo una puntuación de 65.7 puntos en el cuestionario específico 
para EIIC (CCVEII-9) y 64.9 puntos en un cuestionario generalista como el WHOQOL-BREF. Estos 
datos son comparables a los publicados en la literatura (medidos con otros test), con valores 
cercanos a 70-75 puntos en pacientes en remisión y reduciéndose a los 55 puntos en los 
pacientes con clínica de brote220,273–275.   



 

187 
 

Aunque en la puntuación final del WHOQOL-BREF no hubo diferencias significativas 
entre ambas EIIC, los pacientes con CU puntuaron mejor los dominios que trataban sobre la 
actividad física, descanso, dolor y la participación en el ocio o la interacción con el entorno 
cercano. Estas puntuaciones son ligeramente superiores a estudios realizados con el WHOQOL-
BREF en pacientes con EIIC, donde se obtuvieron puntuaciones de 59 puntos para EC y 56 para 
CU, en comparación con la población que refería encontrarse bien, que alcanzó 72 puntos276. 
Los pacientes con EIIC presentaron peores puntuaciones al valorar aspectos físicos como las 
actividades diarias, dolor o sueño, y psicológicas como autoestima o imagen corporal, lo que 
coincide con nuestros resultados. Así, el WHOQOL-BREF muestra otros datos de la calidad de 
vida más allá de los que miden cuestionarios centrados en síntomas físicos y que pueden ser 
incluso más importantes para algunas personas. Un deterioro en la calidad de vida puede dar 
lugar a síntomas somáticos277 que podrían confundirse con los propios de la EIIC, por lo que 
debemos tener esto en cuenta a la hora de evaluar a nuestros pacientes.   

Según estos estudios, la calidad de vida de los pacientes con EIIC era inferior a la referida 
por pacientes con síndrome de intestino irritable (que puede compartir síntomas clínicos como 
diarrea o dolor abdominal), de nuevo, predominando la afectación negativa en la salud física o 
psicológica. Sin embargo, otras patologías crónicas globalmente deterioraban aún más la calidad 
de vida como el dolor crónico, la depresión o adicción a la cocaína276.  

Las mujeres obtuvieron puntuaciones ligeramente inferiores en ambos cuestionarios, 
con una diferencia media de 5 puntos. Esto es consistente con lo observado en estudios 
poblacionales y en distintas patologías crónicas, en ocasiones atribuibles al rol social de cada 
sexo, la percepción de enfermedad y la inequidad del sistema según el caso278,279. En el 
WHOQOL-BREF, tanto la percepción de la calidad de vida como la de la calidad de la salud fue 
peor en las mujeres, así como en los dominios que trataban de la salud física (actividad física, 
energía, dolor, sueño…) y el psicológico (imagen corporal, autoestima, aprendizaje…). No hubo 
diferencias entre sexos en el ámbito de las relaciones sociales o sexuales ni en la esfera de los 
recursos económico, ocio y ambiente cercano.  

El nivel de estudios reconocido por los pacientes influía en la calidad de vida, siguiendo 
una relación directa entre ambos. Las principales diferencias (significativas) se encontraron 
entre los pacientes que no tenían ningún nivel de estudios frente al resto. Este impacto era 
notable cuando se medía la percepción de la imagen corporal, autoestima, capacidad de 
concentración (dominio 2) y la relación con el ambiente, ocio y recursos económicos (dominio 
4). Algunos estudios han relacionado el nivel de estudios en pacientes con EIIC con el riesgo de 
depresión (menor riesgo en mayor nivel de estudios)280, así como con la propia calidad de vida 
de forma similar a nuestros resultados221,281. En este estudio no se preguntó si los pacientes 
estaban en paro o trabajando, ni su nivel de ingresos, que puede ser un factor de confusión y 
que esté parcialmente ligado al nivel de estudios. También es posible que las diferencias 
educativas pudieran afectar a la hora de comprender y rellenar el cuestionario. 

Al igual que lo poco reflejado en la literatura, no se encontraron diferencias en la 
puntuación de la calidad de vida en función del estado civil74,282,283. 

Ya se ha hecho referencia a la posible relación de la EIIC con padecer depresión280. En 
ambas EIIC, la toma de antidepresivos o ansiolíticos se asoció con una reducción de la calidad de 
vida. En el caso de la EC en ambos cuestionarios y en la CU en el WHOQOL-BREF. En ambos casos, 
los aspectos afectados fueron los relacionados con la salud física y psicológica (en la EC además 
se afectaban las relaciones sociales y en la CU la relación con el entorno). Esto resulta llamativo 
ya que precisamente uno de los principales objetivos al indicar este tipo de tratamientos es la 
mejora de la calidad de vida y parece que no se consigue (podría ser, bien por falta de ajuste del 
tratamiento, por efectos secundarios, o por la conciencia de enfermedad creada). No hemos 
preguntado sobre las terapias psicológicas en el tratamiento de las alteraciones del estado de 
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ánimo mencionadas, si bien, pocos pacientes recurren a ellas por el coste económico que 
suponen, al estar poco accesibles en el sistema público.   

Los pacientes con EC obtuvieron peores resultados cuando se les preguntaba sobre 
síntomas físicos en comparación con el resto de los aspectos. De nuevo, ambos test se 
relacionaban entre sí y con todos los dominios del WHOQOL-BREF (aunque en mayor medida 
con el dominio específico de la salud física).  También ambos cuestionarios (y los dominios del 
WHOQOL-BREF) se relacionaban, en esta ocasión, de forma inversa, con el índice de actividad 
de la EC (CDAI). Al aumentar el CDAI, descendía de forma más acusada la percepción de la calidad 
de la salud del paciente, seguido por los aspectos físicos ya mencionados. Sin embargo, no se 
encontraron diferencias al poner el punto de corte en CDAI > 150, probablemente por los pocos 
pacientes afectos, ya que sí se veían afectados negativamente la percepción de la calidad de vida 
y de salud, y los aspectos físicos y psicológicos de los pacientes. Con todo esto, ante una 
disminución de la calidad de vida en los pacientes con EC habría que pensar en que pudiera 
haber actividad inflamatoria subyacente que se esté manifestando con una sintomatología 
confusa o no típica.  

Por otro lado, los niveles de hierro de los pacientes con EC se relacionaron de forma 
directa con la puntuación en ambos test de calidad de vida, al contrario que el resto de los 
parámetros ferrocinéticos. Se sabe que la ferropenia (con o sin anemia) deteriora las 
capacidades cognitivas y aumenta la astenia36,110, por lo que es compatible con este descenso 
en las puntuaciones.  

También se ha observado una correlación inversa entre los niveles de triglicéridos con 
la puntuación en la calidad de vida de ambos cuestionarios y, de forma similar, de los valores del 
colesterol total y del IMC en el WHOQOL-BREF. Ya en trabajos anteriores se ha indicado la 
relación entre el aumento de IMC y el deterioro en la calidad de vida189,195,196. Por el contrario, 
la realización de ejercicio físico trae consigo la mejora de la calidad de vida y de la percepción 
de imagen corporal, sin que esté ligada a un descenso del IMC275. 

En los pacientes con EC, el no presentar ningún FRCV mejoraba la puntuación de los 
cuestionarios y la magnitud de la pérdida de la calidad de vida observada (10 puntos en el CCVEII-
9 y más de 20 en el WHOQOL-BREF) es similar a lo publicado por presentar un brote de la 
EC220,273–275. Al ser un cuestionario específico para EIIC, el CCVEII-9 no se afectaba al padecer cada 
FRCV de forma individual. Sí lo hacía el WHOQOL-BREF en el caso de la HTA (muy levemente en 
la puntuación total y en el dominio de la relación con el ambiente y ocio) y en el sobrepeso (de 
una forma algo más relevante y en todos los dominios).  Tanto la DM como la dislipemia 
presentaban indicios de significación. La HTA y la dislipemia son enfermedades, en la mayoría 
de los casos, asintomáticas por lo que, a priori, no deberían influir en la calidad de vida de los 
pacientes y, si lo hacen, puede ser por los tratamientos utilizados o la conciencia de enfermedad 
creada.  

En cambio, los pacientes con colitis ulcerosa obtuvieron una puntuación similar tanto en 
síntomas físicos (dolor, energía, descanso) como en psicológicos (imagen corporal, autoestima, 
concentración), mientras que la puntuación de las relaciones sociales y ambiente (ocio, entorno 
físico, recursos económicos) fue superior a las anteriores. La relación del CCVEII-9 con el 
WHOQOL-BREF fue significativa, pero en menor medida que en la EC (R² 0.52 en EC frente a 0.20 
en CU), siendo de nuevo los aspectos de la salud física los que más se relacionaron con el test 
específico de EIIC. Estos resultados se pueden interpretar como que la EC deteriora de una forma 
más global la calidad de vida en comparación con la CU. 

Las mujeres obtuvieron una puntuación levemente inferior en el CCVEII-9 y en la parte 
de aspectos físicos del WHOQOL-BREF, esperable ya que son los que están más relacionados. 
También consideraban algo peor su calidad global de salud.  
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De nuevo, el índice de actividad en la CU (Truelove-Witts) obtuvo una correlación inversa 
con el CCVEII-9 aunque no con el WHOQOL-BREF. En este caso, al establecer el punto de corte 
en 11 para el índice de Truelove, también disminuía la puntuación del CCVEII-9 y de los aspectos 
físicos del WHOQOL-BREF (no así la global). Del mismo modo, haber sido diagnosticado de un 
brote durante el último año disminuía levemente la puntuación del CCVEII-9 únicamente. Esto 
podría sugerir que la clínica de brote se traduce en un deterioro de los aspectos físicos de la 
calidad de vida, pero que se diluye al trasladarlo a la valoración global.  

De forma contraria a lo encontrado en la EC, tener algún FRCV no deterioraba la calidad 
de vida, y tampoco afectó el nivel del RCV calculado o el grupo de riesgo.  

Los pacientes con CU que estaban con tratamientos biológicos tenían una puntuación 
más baja en el CCVEII-9 pero no en el WHOQOL-BREF. Esta reducción de la calidad de vida en el 
test específico de la EIIC, pero no en el más global, contrasta con el resto de los parámetros que 
se usan para medir actividad (índice de Truelove-Witts o marcadores bioquímicos como la 
calprotectina), ya que no variaron en función de recibir o no tratamientos biológicos. Además, 
no coincide con otros datos publicados, que sugieren que el uso de fármacos biológicos 
(principalmente infliximab)284 mejoran la calidad de vida en mayor medida que el resto de 
tratamientos. Debemos investigar si la administración de estos tratamientos está provocando 
algún efecto secundario o conlleva alguna problemática adicional más allá del control de la 
enfermedad (algunos de estos tratamientos se administran en un régimen de hospital de día, lo 
que obliga al paciente a desplazarse con más frecuencia y causa, entre otras cosas, absentismo 
laboral.  

El estado civil de este subgrupo de pacientes o su nivel de estudios no modificaron la 
calidad de vida.   

Estos datos apoyan el concepto de que la calidad de vida es algo trasversal y que el 
deterioro de uno de los aspectos de la vida afecta al resto de áreas285.  

Al comparar estos datos de calidad de vida con otras enfermedades autoinflamatorias, 
pacientes con artritis reumatoide ven reducida su calidad de vida en gran medida en 
comparación con la población general y más que otros grupos de enfermedades crónicas como 
padecer HTA, DM tipo dos o infarto de miocardio siendo una puntuación similar a pacientes con 
insuficiencia cardiaca crónica286. Las puntuaciones en metaanálisis de artritis reumatoide 
utilizando el cuestionario SF-36 son de 53.2286 (sobre un total posible de 100). Este mismo test 
aplicado a pacientes con síndrome de Sjögren arroja un resultado similar, 52.47 puntos, frente 
a los 72.6 de población sana en ese estudio287. Por último, pacientes con lupus eritematoso 
sistémico obtienen unos 62 puntos en test similares (también sobre 100).  

Los 2 cuestionarios recogidos en este estudio también tienen su puntuación máxima 
teórica en 100. En este sentido, estudios españoles con personas sanas, las puntuaciones medias 
del WHOQOL-BREF fueron alrededor de 70 puntos223,288,289, por lo que la diferencia parece ser 
más amplia en el caso de la artritis reumatoide que en la EIIC. No obstante, hay que tener en 
cuenta que la comparación indirecta de resultados de diferentes estudios con distinta 
metodología no es la más adecuada y únicamente se pueden obtener datos tras realizar un 
estudio donde se incluyan personas con estas patologías.  

Aún si cabe, es más confuso y complicado sintetizar y comparar resultados de diferentes 
estudios de calidad de vida y FRCV. De forma general, padecer hipertensión o dislipemia 
(aisladas)267,290 no suele afectar a la calidad de vida y su resultado negativo en ésta puede ser 
secundario a efectos secundarios de los fármacos usados o la conciencia de enfermedad creada. 
Padecer sobrepeso u obesidad y DM291 sí parece afectar de forma más importante a la calidad 
de vida ya, que están ligadas de forma más directa con discapacidad (la relación del IMC con la 



 

190 
 

calidad de vida es inversa292). En cualquier caso, parece muy claro que la suma de las distintas 
comorbilidades se relaciona de forma inversa con la calidad de vida. Esto es congruente con lo 
obtenido en nuestra población cuando padecían algún FRCV o al sumarse éstos y en el caso del 
sobrepeso, impactando de forma aún más negativa en la calidad de vida. 

En resumen, la población estudiada es comparable a muchas de las reflejadas en la 
literatura en cuanto a distribución y tiempo de evolución de la enfermedad. Las pequeñas 
diferencias encontradas, en algunos casos, indicarían un curso más agresivo de la EIIC en 
nuestros pacientes (mayor prevalencia de enfermedad penetrante en la EC) y mayor uso de 
fármacos biológicos.  

En general, la EIIC afecta a la calidad de vida de las personas que la padecen, aunque no 
tanto como en otras series de otros países, y también parece que en menor medida que otras 
enfermedades autoinflamatorias. Lógicamente, hay un claro descenso de la calidad de vida en 
todos los ámbitos en los pacientes que presentaban una enfermedad activa. Incluir a 
profesionales de la salud mental en nuestros equipos multidisciplinares beneficiaría en gran 
medida a nuestros pacientes, ya que permitiría el abordaje de trastornos y patologías para las 
que no estamos formados. 

Aunque la prevalencia de los FRCV estudiados es alta en nuestra población al compararla 
con otras con EIIC publicadas, es bastante semejante a la población española y extremeña 
general. La ligera menor prevalencia de algunos de ellos se puede justificar con la menor edad 
media de nuestra muestra, ya que la aparición de éstos se asocia al envejecimiento. Padecer 
estos FRCV también deteriora la calidad de vida de las personas. A pesar de esta alta prevalencia 
de FRCV, el RCV calculado es mayoritariamente bajo, acorde al área geográfica en la que se 
encuentra esta población. No obstante, creemos que se debe hacer hincapié especialmente en 
cambios en el estilo de vida hacia otros más saludables. Conseguir esto evitaría adición de más 
tratamientos (con la posibilidad de interacciones farmacológicas) y aparición de enfermedades 
potencialmente invalidantes, que se añadirían a la EIIC.   

Muy pocos pacientes habían padecido un evento cardiovascular mayor como para poder 
relacionarlo con la actividad de la enfermedad u otros parámetros. Esta escasa representación 
de pacientes con ECV puede ser debida a la menor edad media de la muestra o bien que 
efectivamente la prevalencia de ECV sea realmente menor. Sería interesante realizar estudios 
poblacionales más amplios y longitudinales para confirmar eventualmente esta hipótesis.  

Por último, las personas en tratamiento ansiolítico o antidepresivo obtuvieron 
puntuaciones menores en los test de calidad de vida globales, así como las mujeres. Son datos 
para tener en cuenta, ya que pueden condicionar factores clave como la percepción de 
enfermedad de estos pacientes y se deberían adecuar los recursos sociosanitarios para 
corregirlo.  
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