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Algunas enfermedades digestivas tienen un comportamiento epidemioldgico similar,
tanto en el mundo desarrollado como en el mundo en desarrollo, a pesar de las notorias
diferencias ambientales y socioeconémicas. Por ejemplo, las cifras para enfermedades
digestivas funcionales son bastantes afines en ambas zonas del mundo. De otro lado,
para las entidades con epidemiologia divergente, se plantean varias explicaciones con
base en su aparente plausibilidad biolégica, dependiendo de los grupos etioldgicos de
las enfermedades; asi, por ejemplo, para las infecciosas, las diferencias pueden ser facil-
mente atribuibles a factores ambientales. Pero siempre ha sido llamativa y curiosa la dis-
paridad en la prevalencia y la incidencia para la enfermedad inflamatoria intestinal (EII)
entre los paises desarrollados y los subdesarrollados, (“el norte y el sur”), que, en verdad,
o para algunos es mds acentuada en el gradiente Este-Oeste. La epidemiologia genética
ha aportado informacién que permite dilucidar algunas razones de dichas diferencias,
tratindose de enfermedades genéticamente complejas como la enfermedad de Crohn
(EC) o el cancer de colon. Recientemente, se quiere enfatizar el concepto de genética-
mente complejas a un grupo de enfermedades que se salen de los modelos tradicionales
reduccionistas de “genético vs. ambiental” para incluir entidades donde muiltiples genes
de efecto limitado juegan un papel tanto en la presentacién clinica heterogénea o varia-
ble, como en su frecuencia, modulados en interaccién con y por factores ambientales,
como en la epidemiologia de la EII (1).

Estudios epidemioldgicos recientes han revaluado asertos que se tuvieron por ciertos
durante mucho tiempo: el gradiente norte-sur en Europa, la presentacion bimodal de
la EIJ, la preponderancia del género masculino en colitis ulcerativa (CU) de aparicién
tardia, el papel de los anticonceptivos orales, entre otros. Pero también han aumentado
el sustento para otros factores de riesgo como la raza o etnia, el estado socioeconémico,
el cigarrillo, la apendicectomia, los antibiéticos y las infecciones (5).

La prevalencia de EII (sumadas CU y EC), en Norteamérica (USA y Canada), oscila
entre 320 a 511 por 100.000 habitantes, en cifras absolutas se estima que entre 1,1y 1,7
millones de personas presentan EIl sumando estos paises (2).

En el presente numero de la RCG, Carmona et al reportan el nimero de casos diag-
nosticados de EII en una poblacién asegurada de la ciudad de Cartagena. Dentro de
un total de poco mds de 90.000 personas se identificaron 26 pacientes que cumplian
criterios reconocidos de CU (20 pacientes) y EC (6 pacientes) (3). Como lo sugieren
los mismos autores, si bien no es un estudio que permita un calculo de la prevalencia, si
es una informacion valiosa e importante que permite una aproximacion real al volumen
de la EII en nuestro medio, en el que carecemos de datos y viene a apoyar la opinién
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de los gastroenterdlogos en ejercicio clinico de que la EC
es una entidad rara y la CU es infrecuente. Existen pocos
reportes de prevalencia en Latinoamérica, especificamente
trabajos hechos en Brasil, Puerto Rico, Panama y Argentina
que reportan incidencia entre 1,2 a 4 por 100.000 habitan-
tes y prevalencias de 20 a 100 por 100.000 habitantes, pero
mayor de la que se percibe y se cree en aumento (12-14).

Pero una mirada a las cifras de estudios que explicitan la
variable étnica en USA muestra claramente, apoyando las
bajas cifras en nuestro medio, que los hispdnicos son los
menos afectados. Algunos se preguntan si son verdaderas
las diferencias o si reflejan dificultad de acceso a los servi-
cios de salud (4).

El concepto aportado por Kiel (11) sobre el papel de la
“occidentalizacién” del ambiente que no se acompaiié de
la adaptacién del sistema inmune innato del tubo diges-
tivo, surge como una hipoétesis plausible para explicar estas
diferencias grandes en la prevalencia de EII en hispdnicos
respecto de la observada en caucésicos.

:Qué factores “protectores” se presentan en la poblacién
hispana? En 2001, Hugot y Omura, por separado, publi-
caron el descubrimiento del gen NOD2 dentro del locus
IBD1 del cromosoma 16 como marcador de susceptibili-
dad para EC, al que posteriormente se le encontr6 un papel
patogénico. Mds recientemente se han postulado al menos
cuatro nuevos genes que también generarfan susceptibi-
lidad para EC: DLGS, SCL, MDR1, TLR (4). Entonces,
¢cudl es la prevalencia del gen NOD2 en la poblacién his-
panica? Dejando de lado para otra discusion, la ambigua
definicién que implica el término hispanico; un estudio
reciente mostrd la baja incidencia de la mutacién del gen
NOD?2 en hispanicos comparada con blancos (4,4 vs. 9,1,
p=0,031) (6).

Las cifras de incidencia de EII en nifios en USA siguen
mostrando menores valores en descendientes de hispa-
nicos que en descendientes de caucdsicos a pesar de una
similar exposicion a factores ambientales (7, 8).

Es probable entonces que los factores de susceptibili-
dad genéticos expliquen parcialmente las diferencias y que
dichos mecanismos de multiples genes estén en la base de
la menor aparicién de la EII en nuestro medio, asumiendo,
por supuesto, una genética similar a la estudiada en las
poblaciones hispénicas migrantes hacia USA.

Pero las bases genéticas no explican los cambios de gran
magnitud en términos epidemioldgicos que ha tenido la
EII en solo unas décadas: asi, la incidencia de EC en nifos,
en tan solo 11 afios se duplicé pasando de 2,2 a 4,3 (7),
lo que definitivamente vuelve la mirada sobre los aspectos
ambientales.

Los factores ambientales que explicarian diferencias epi-
demiolégicas entre Norteamérica y Latinoamérica inclu-
yen el estado socioecondmico imbricado con la exposicién
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a infecciones, el uso de antibidticos y la hipétesis de la
higiene. Existe una correlacion positiva entre la clase social
y el riesgo de EII, estando las clases altas de mayores ingre-
sos con incidencias 20% mayores que las clases de menores
ingresos. Eso nos lleva a examinar el factor de la higiene.

Se aduce que la mayor incidencia de ciertas enfermeda-
des mediadas inmunolégicamente como asma y diabetes en
el mundo occidental puede atribuirse parcialmente a que la
no exposicion a patégenos predispone a la no induccién de
tolerancia. Entendiendo la EII como una enfermedad de
la barrera inmunoldgica digestiva en la que hay errores de
presentacion de antigeno, no es dificil entender el atractivo
que tiene la hipétesis de un medio ambiente “demasiado
higiénico” entre algunos autores (9). Las precarias condi-
ciones socioeconémicas de la mayor parte de la poblacién
latinoamericana son bien conocidas y existe una clara
correlacion entre higiene y estatus socioecondémico. Habria
que pensar si es un factor que incide en las bajas prevalen-
cias de EC. Sin embargo, es llamativo que los migrantes del
sur de Asia hacia Inglaterra adquieren incidencias de EII
aun mayores que la poblacién caucdsica, y aqui se aduce,
que un “intestino hipervigilante” estaria maladaptado a un
ambiente higiénico (10).

La etiopatogénesis de la EII estd empezando a diluci-
darse. La epidemiologia genética ha arrojado luces sobre el
cambiante fenotipo de la enfermedad y las diferencias de su
ocurrencia en distintas poblaciones. En un futuro espera-
mos mayor conocimiento sobre las caracteristicas genéti-
cas de los pobladores de este lado de América que nos per-
mitan saber si la EII estd aumentando, si se comporta igual
que en otras latitudes y si la respuesta a las nuevas terapias
reproducen los resultados notables obtenidos en pacientes
de otros origenes étnicos.
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