
ADVERTIMENT. Lʼaccés als continguts dʼaquesta tesi doctoral i la seva utilització ha de respectar els drets de la
persona autora. Pot ser utilitzada per a consulta o estudi personal, així com en activitats o materials dʼinvestigació i
docència en els termes establerts a lʼart. 32 del Text Refós de la Llei de Propietat Intel·lectual (RDL 1/1996). Per altres
utilitzacions es requereix lʼautorització prèvia i expressa de la persona autora. En qualsevol cas, en la utilització dels
seus continguts caldrà indicar de forma clara el nom i cognoms de la persona autora i el títol de la tesi doctoral. No
sʼautoritza la seva reproducció o altres formes dʼexplotació efectuades amb finalitats de lucre ni la seva comunicació
pública des dʼun lloc aliè al servei TDX. Tampoc sʼautoritza la presentació del seu contingut en una finestra o marc aliè
a TDX (framing). Aquesta reserva de drets afecta tant als continguts de la tesi com als seus resums i índexs.

ADVERTENCIA. El acceso a los contenidos de esta tesis doctoral y su utilización debe respetar los derechos de la
persona autora. Puede ser utilizada para consulta o estudio personal, así como en actividades o materiales de
investigación y docencia en los términos establecidos en el art. 32 del Texto Refundido de la Ley de Propiedad
Intelectual (RDL 1/1996). Para otros usos se requiere la autorización previa y expresa de la persona autora. En
cualquier caso, en la utilización de sus contenidos se deberá indicar de forma clara el nombre y apellidos de la persona
autora y el título de la tesis doctoral. No se autoriza su reproducción u otras formas de explotación efectuadas con fines
lucrativos ni su comunicación pública desde un sitio ajeno al servicio TDR. Tampoco se autoriza la presentación de
su contenido en una ventana o marco ajeno a TDR (framing). Esta reserva de derechos afecta tanto al contenido de
la tesis como a sus resúmenes e índices.

WARNING. The access to the contents of this doctoral thesis and its use must respect the rights of the author. It can
be used for reference or private study, as well as research and learning activities or materials in the terms established
by the 32nd article of the Spanish Consolidated Copyright Act (RDL 1/1996). Express and previous authorization of the
author is required for any other uses. In any case, when using its content, full name of the author and title of the thesis
must be clearly indicated. Reproduction or other forms of for profit use or public communication from outside TDX
service is not allowed. Presentation of its content in a window or frame external to TDX (framing) is not authorized either.
These rights affect both the content of the thesis and its abstracts and indexes.



 

 

 

 

ESTUDI EPIDEMIOLÒGIC DE PREVALENÇA, INCIDÈNCIA, MORTALITAT I 

TRACTAMENT DE LA MALALTIA INFLAMATÒRIA INTESTINAL A 

CATALUNYA 

 

Tesi doctoral realitzada i presentada per 

EDUARD BRUNET MAS 

Per optar al títol de doctor 

 

Directors:  Xavier Calvet Calvo, Mercedes Vergara Gómez, Albert Villoria Ferrer 

Tutor:  Xavier Calvet Calvo 

 

Programa de Doctorat en Medicina 

Departament de Medicina. Facultat de Medicina 

Universitat Autònoma de Barcelona 

Sabadell 2020 

  



 

 

  



3 

 

AGRAÏMENTS  

 

Al Dr. Xavier Calvet, tutor i director de la tesi doctoral, per la seva disponibilitat, 

orientació en el desenvolupament d’aquesta tesi, el seu entusiasme i, sobretot, 

la seva paciència.  

 

Al Dr. Albert Villoria i a la Dra. Mercedes Vergara, ambdós directors de la tesis. 

Gràcies pel suport mostrat i per les crítiques sempre constructives realitzades.  

 

Volia agrair a tots els meus companys del servei de Digestiu, que m’han ajudat 

de forma indescriptible durant tots aquests anys. També a l’Emili Vela, que m’ha 

ajudat amb la recollida de dades des de CatSalut. Volia fer un especial agraïment 

al Dr. Valentí Puig Diví i al Dr. Luigi Melcarne, que sempre han estat allà en els 

moment difícils i als qui dec moltes coses...  

 

Finalment volia agrair als meus pares, Jordi i Maria Teresa, al meu germà Roger, 

a la meva àvia Maria Teresa i a la meva parella, Marta. Moltes gràcies per 

aguantar-me i donar-me el vostre suport incondicional. 

 

  



 4 

 

  



 5 

 

ABREVIATURES: 

- ALE: Alemanya 

- AUS: Àustria 

- BEL: Bèlgica 

- BRU: Brunei 

- COR: Corea del Sud 

- CRO: Croàcia 

- CU: Colitis ulcerosa 

- DIN: Dinamarca 

- EEUU: Estats Units d’Amèrica 

- ESP: Espanya 

- FAR: Illes Fèroe 

- FIN: Finlàndia 

- FRA: França 

- GRE: Grècia 

 

- GRO: Groenlàndia 

- HOL: Holanda 

- IND: Indonèsia 

- IRL: Irlanda 

- ISL: Islàndia 

- ITA: Itàlia 

- MAL: Malta 

- MC: Malaltia de Crohn 

- MII: Malaltia inflamatòria intestinal 

- NOR: Noruega 

- POR: Portugal 

- SUE: Suècia 

- TUR: Turquia 

- UK: Regne Unit 

  



 6 

 

  



 7 

 

ÍNDEX 

Resum    ................................................................................................ 9 

Summary .......................................................................................... 11 

1. Introducció ........................................................................................ 13 

1.1.  Generalitats   ............................................................................. 13 

1.1.1. Fisiopatologia  ................................................................... 14 

1.1.2. Resposta immunològica  ................................................... 16 

1.1.3. Diagnòstic   ........................................................................ 17 

1.2. Epidemiologia  ............................................................................ 21 

1.2.1. Incidència de la MII   ......................................................... 21 

1.2.2. Prevalença de la MII  ........................................................ 39 

1.3. Maneig farmacològic  ................................................................. 51 

1.3.1. Tractament d’inducció  ...................................................... 51 

1.3.2. Tractament de manteniment  ............................................. 54 

1.4. Història natural  ........................................................................... 56 

2. Hipòtesi .............................................................................................. 61 

3. Objectius ............................................................................................  63 

4. Compendi de publicacions ................................................................. 65 

4.1. 1r Article ...................................................................................... 65 

4.2. 2n Article ...................................................................................... 77 

5. Resum dels resultats .......................................................................... 93 

6. Discussió ............................................................................................ 97 

7. Conclusions ........................................................................................ 107 

8. Línies de futur .................................................................................... 109 

9. Bibliografia .........................................................................................  111 



 8 

 

10.  Annex .................................................................................................  147 

10.1. Comunicacions a congressos  ............................................. 147 

 

 

  



 9 

 

RESUM 

La malaltia inflamatòria intestinal (MII) és una malaltia crònica que afecta a 

persones de totes les edats, principalment en persones joves. 

 

Els estudis que componen aquesta tesis doctoral pertanyen a una mateixa línia 

d’investigació, estudiant l’epidemiologia de la MII a Catalunya entre l’any 2010 i 

l’any 2018. 

 

El número de casos de MII a Catalunya va augmentar de 29.543 al 2011 a 40.614 

al 2016, amb una incidència de 36,3 casos nous per 100.000 habitants/any. La 

prevalença de la colitis ulcerosa (CU) va ser de 268,4 per 100.000 habitants l’any 

2011, augmentant fins a 353,9 l’any 2016; i la prevalença de la malaltia de crohn 

(MC) va ser de 125,5 per 100.000 habitants l’any 2011, augmentant fins a 191,4 

l’any 2016. Pel que fa a la incidència de la MII va ser de, 21,6 per 100.000 

habitants/any per la CU i de 14.7 per 100.000 habitants/any per la MC. 

 

La mortalitat dels pacients amb MII va ser superior a la mortalitat de la població 

general, tant per la MC (RR: 1,62; 95% CI: 1,393–1,898) com per la CU (RR: 

1,22; 95% CI: 1,106–1,358). 

 

Entre el 2011 i el 2017, s’ha reduït el percentatge de pacients amb MC tractats 

amb salicilats, (de 28,8% a 17,1%), amb corticoides sistèmics (de 15,8% a 

13,7%) i amb immunosupressors no biològics (de 32,9% a 29,6%). El tractament 

amb fàrmacs biològics, en canvi, va augmentar d’un 15% a un 18,7%, Així doncs, 

aproximadament el 20% dels pacients amb MC del nostre país reben tractament 
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amb fàrmacs biològics essent l’adalimumab el fàrmac més utilitzat els últims 

anys.  

 

Coincidint amb aquests canvis en el tractament, tot i que no es pot provar la 

causalitat, la taxa d’ostomies i de reseccions intestinals en pacients amb MC va 

disminuir de 13,2 per 1.000 pacients/any a 9,8 per 1.000 pacients/any i de 24,1 

per 1.000 pacients/any a 18 per 1.000 pacients/any respectivament. 

 

També la taxa d’hospitalitzacions relacionades amb la MC va disminuir de 92,7 

per 1.000 pacients/any el 2011 a 72,2 per 1.000 pacients/any el 2017; tot i que 

la taxa d’hospitalitzacions per malalties infeccioses va augmentar discretament 

(de 10,9 per 1.000 pacients/any a 16,1 per 1.000 pacients/any).  
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SUMMARY 

The inflammatory bowel disease (IBD) is a chronic disease that affects people of 

all ages, especially young people. 

 

The studies that perform this doctoral thesis belong to the same line of research, 

studying the epidemiology of IBD in Catalonia between 2010 and 2018. 

 

The number of cases of IBD in Catalonia increased from 29,543 in 2011 to 40,614 

in 2016, with an incidence of 36.3 new cases per 100,000 inhabitants/year. The 

prevalence of ulcerative colitis (UC) was 268.4 per 100,000 inhabitants in 2011, 

increasing to 353.9 in 2016; and the prevalence of Crohn’s disease (CD) was 

125.5 per 100,000 inhabitants in 2011, increasing to 191.4 in 2016. The incidence 

of IBD was, 21.6 per 100,000 inhabitants/year for the UC and 14.7 per 100,000 

inhabitants/year for the CD. 

 

The mortality of patients with IBD was higher than the mortality of the general 

population, both for CD (RR: 1.62; 95% CI: 1,393–1,898) and for UC (RR: 1.22; 

95% CI: 1,106–1,358). 

 

Between 2011 and 2017, the percentage of patients with CD treated with 

salicylates, systemic corticosteroids and with non-biological 

immunosuppressants decreased (from 28.8% to 17.1%, from 15.8% to 13.7% 

and from 32.9% to 29.6% respectively). The treatment with biologic drugs, on the 

other hand, increased from 15% to 18.7%, so approximately 20% of patients with 

CD in Catalonia receive treatment with biologic drugs. Adalimumab was the most 
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widely used drug the recent years. 

 

With these changes in the treatment of CD, although causality cannot be proven, 

the rate of ostomies and intestinal resections decreased from 13.2 per 1,000 

patients/year to 9.8 per 1,000 patients/year and from 24.1 per 1,000 patients/year 

to 18 per 1,000 patients/year respectively. 

 

The rate of CD-related hospitalizations also decreased from 92.7 per 1,000 

patients/year in 2011 to 72.2 per 1,000 patients/year in 2017; while the rate of 

hospitalizations for infectious diseases increased discreetly (from 10.9 per 1,000 

patients/year to 16.1 per 1,000 patients/year). 

  



 13 

 

1. INTRODUCCIÓ 

1.1. Generalitats 

La malaltia inflamatòria intestinal (MII) és una malaltia crònica que afecta a 

persones de totes les edats, principalment a persones joves. La malaltia pot 

comprometre el seu desenvolupament personal, laboral i afectant a la seva 

qualitat de vida. La MII es caracteritza per una inflamació crònica que afecta a 

l’aparell gastrointestinal i inclou dues entitats, la malaltia de Crohn (MC) i la colitis 

ulcerosa (CU) (1). 

 

La CU va ser descrita per primera vegada l’any 1875 per Wilks i Moxon (2,3). Es 

caracteritza per l’afectació única i exclusiva de la mucosa del colon, que s’inicia 

a nivell del recte estenent-se proximalment, de forma continua. Es pot diferenciar 

entre proctitis ulcerosa, colitis esquerra o colitis extensa segons el grau 

d’afectació. En la majoria dels casos es diagnostica al voltant de la tercera i 

quarta dècada de la vida, encara que pot aparèixer a qualsevol edat (4). A nivell 

histològic, destaca l’afectació limitada a la mucosa en forma de criptitis i 

abscessos de cripta, i absència de granulomes (5,6). 

 

La MC va ser diagnosticada per primera vegada al 1932 per Crohn et al. (7). La 

MC pot afectar a tota la mucosa gastrointestinal, des de la boca i fins l’anus, de 

forma perxejada. La màxima incidència apareix uns 10 anys abans que en la CU. 

Així doncs, la majoria dels casos es diagnostiquen al voltant de la segona i 

tercera dècada de la vida, encara que també pot aparèixer a qualsevol edat (4). 

A nivell histològic és característica la presència d’inflamació transmural i la 

presència de granulomes (5). 
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1.1.1. Fisiopatologia 

La fisiopatologia de la MII és encara desconeguda. Les teories actuals 

suggereixen que individus genèticament predisposats presenten una resposta 

immunològica anormal i exagerada a la microbiota intestinal (8).  

 

La MII afecta a més de 5.000.000 de persones al món, essent més freqüent la 

CU que la MC. En el moment actual es considera una malaltia global, amb una 

prevalença i incidència que no deixen d’augmentar. Aquest augment de la 

prevalença i de la incidència de la MII s’ha produït principalment en els països 

industrialitzats (9,10).  Alguns factors ambientals associats a la MII són el 

tabaquisme -factor protector en la CU i factor de risc de la MC- (11,12), 

l’apendicectomia en edat jove -factor protector en la CU i factor de risc per a la 

MC-, i l’excés de l’antibioteràpia, entre d’altres (13). 

S’ha suggerit també que les millors condicions higièniques d’aquests països 

reduiria la incidència d’infeccions del tracte gastrointestinal neonatals. Això 

comportaria una maduració i un desenvolupament incomplert del sistema 

immunològic gastrointestinal amb una resposta immunitària anòmala enfront de 

posteriors infeccions gastrointestinals que, en pacients genèticament 

predisposats, podria actuar com a gatell de la MII. Aquesta hipòtesis es coneix 

com “teoria de la higiene” (14–17).  

 

Es fonamental la predisposició genètica de l’individu. S’ha demostrat un major 

risc de MII en pacients amb antecedents familiars de primer grau, i s’ha 

evidenciat una major concordança de la MII entre bessons monozigots (10% en 

la CU i 37,3% en MC) respecte bessons dizigots (3% i 7%) (18–20).   
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Fins ara s’han identificat un total de 47 loci de susceptibilitat genètica per a la CU 

(21). El més conegut és l’haplotip del complex major d’histocompatibilitat classe 

2 DRB1*0103, que ocasiona una malaltia extensa i severa i condiciona un 

increment del risc de colectomia en aquest subgrup de pacients (18). Els loci 

CDH 1 i HNF4A, entre altres, també s’associen a un augment de la susceptibilitat 

a la CU (22).   

 

Pel que fa a la MC s’han identificat més de 170 loci de susceptibilitat (21,23,24). 

Aquesta susceptibilitat genètica explica de per se només el 14% dels casos de 

MC (25). Estudis epigenètics han identificat un canvi en la metilació de diferents 

gens del genoma en els pacients amb MC, incloent el TNF, MIR21, HLA, NOD2, 

i la via Th17 (26,27). Una de les alteracions més conegudes és l’alteració de 

NOD2, un receptor de la immunitat innata contra agents bacterians que reconeix 

patrons citosòlics i s’expressa a l’epiteli intestinal. La seva alteració està present 

fins en el 40% dels pacient amb MC de països de l’Oest (28). 

 

La genètica però, només explica el 7,5% dels casos de MII (22), pel que és 

necessària la interacció de factors ambientals. De fet, està descrit que grups 

ètnics que emigren a zones geogràfiques amb una major incidència de CU, 

presenten un augment de la incidència i prevalença d’aquesta malaltia (29,30). 

Dins dels múltiples factors ambientals hi ha la microbiota. La microbiota 

s’adquireix en el moment del naixement, es desenvolupa i madura en els primers 

anys de vida, i es manté estable durant la vida adulta (31,32). El sistema 

immunitari manté l’equilibri entre la flora comensal i la flora patògena. Es postula, 
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que en la MII existeix una resposta immunitària anòmala que genera un 

desequilibri o disbiosi a favor de la flora patògena. La empremta microbiològica 

dels pacient amb CU mostra una disminució de certs bacteris de la flora 

comensal (firmicuts i bacteroidets) (33–35) i en la MC mostra una disminució de 

certs bacteris (firmicuts, com per exemple F.prausnitzii) i un augment d’altres 

(escherichia, com per exemple la E.coli) (33–36).  

 

1.1.2. Resposta immunològica 

Tot i certes diferencies en la fisiopatologia de la MC i la CU, la resposta 

inflamatòria que causa la malaltia és comú per ambdós.   

 

La exposició a antígens luminals activa el sistema immunològic. Aquesta 

exposició està facilitada per la disfunció de la barrera epitelial mucosa deguda a 

una alteració de la síntesis d’un subtipus de mucina -mucina 2- i a una alteració 

de les unions estretes de les cèl·lules epitelials (37,38). Els antígens luminals 

interaccionen amb les cèl·lules dendrítiques i els macròfags mitjançant el 

receptors de reconeixement de patró microbià -Toll like receptors o TLRs-. Això 

provoca una resposta del sistema immunitari innat, i causa una resposta 

inflamatòria mitjançant l’activació de factor nuclear kB (NF-kB) i citoquines 

proinflamatòries com les interleuquines 12, 23,6, 1β, i el factor de necrosis 

tumoral α, (TNFα) (39). Aquesta activació del sistema immunitari innat, alhora, 

activa al sistema immunitari adaptatiu a través de la presentació d’aquests 

antígens processats a les cèl·lules T i B (40,41). S’ha descrit una resposta atípica 

Th2 guiada per les cèl·lules T natural killer (NK), que produeixen les 

interleuquines 5 i 13 que indueixen la apoptosis de les cèl·lules epitelials. Això 
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empitjora l’alteració de les unions estretes (46), facilitant l’exposició a antígens 

luminals. Aquest fet, junt amb l’efecte estimulador de les interleuquines sobre les 

cèl·lules NK produeix una amplificació i perpetuació de la resposta immune i del 

dany sobre la mucosa intestinal (50). 

 

Finalment, la mucosa inflamada i danyada allibera quimiocines proinflamatòries 

-com CXCL8, CXCL1 i/o CXCL3- que estimulen les molècules d’adhesió de 

l’endoteli vascular. Aquestes molècules s’uneixen a la integrina α4β7 dels 

leucòcits del torrent sanguini, afavorint la seva migració al tracte gastrointestinal. 

Això també contribueix a perpetuar la resposta inflamatòria (44,45). 

 

1.1.3. Diagnòstic 

El diagnòstic de la MII es basa en la sospita clínica confirmada per troballes 

endoscòpiques i histològiques (46–49). 

 

Una bona anamnesis és fonamental. Ha de incloure quins símptomes presenta 

el pacient, viatges recents, medicació concomitant (antibiòtics i antiinflamatoris), 

hàbits sexuals –caldrà valorar el diagnòstic d’una patologia infecciosa-, 

antecedents familiars, història d’infeccions gastrointestinals recents, tabaquisme 

o apendicectomia (14,50–54). És important realitzar una correcte exploració 

física general i cal explorar sempre la zona perianal (55). Analíticament es poden 

detectar signes d’inflamació com anèmia, ferropènia, hipoproteïnèmia i/o 

proteïna C reactiva elevada (56–58). També pot ser útil determinar la 

calprotectina fecal (59,60). Un metanàlisis ha demostrat que la combinació d’una 

proteïna C reactiva normal i una calprotectina baixa té un valor predictiu negatiu 
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per a MII del 99% (61). També cal realitzar coprocultius i descartar C.difficile (62).  

 

L’endoscòpia digestiva baixa amb biòpsies és l’estàndard d’or pel diagnòstic de 

la MII, a més d’establir l’extensió de la MII (63–65). En la MC també s’ha de 

valorar la resta del tracte gastrointestinal, per aquest motiu és necessària la 

realització d’una entero-ressonància magnètica (RMN) o d’una entero-tomografia 

computeritzada (TC) per valorar i descartar afectació de l’intestí prim (66,67). 

També es pot realitzar una ecografia abdominal (68). La càpsula endoscòpica es 

reserva pels casos on les proves prèvies són normals però la sospita clínica de 

MC és elevada (69–71). Cal anar amb compte davant la possibilitat d’estenosis 

intestinals, que podrien causar la impactació de la càpsula creant una obstrucció 

intestinal. Per evitar-ho, abans caldria administrar la càpsula patency -

biodegradable- (72). A més, en els pacients amb MC i símptomes del tracte 

digestiu superior, està indicada la realització d’una gastroscòpia (73).  

 

En la MC també s’ha de descartar sempre l’afectació perianal (74). La malaltia 

perianal es diagnostica mitjançant una ressonància magnètica pèlvica, ecografia 

endoanal, o amb una exploració quirúrgica sota anestèsia. El diagnòstic sovint 

és complex, pel que per un diagnòstic acurat es recomana realitzar dos 

d’aquestes tres exploracions. Les fístules perianals es classificaran segons la 

classificació de Parks (75) (veure figura 1). 
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Figura 1. Classificació de Parks de les fístules perianals (75)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Una vegada diagnosticada la MII, es pot classificar segons la classificació de 

Montréal, que inclou diferents paràmetres segons es tracti d’una CU o d’una MC.  

(veure taules 1 i 2) (76,77).  

 

 

 

 

 

 

 

 

a. Submucosa / 

superficial 

b. Interesfinteriana 

c. Transesfinteriana 

d. Supraesfinteriana 

e. Extraesfinteriana 
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Taula 1. Classificació de Montreal de la MC 

 

 

Taula 2. Classificació de Montreal de la CU. 

 

 

 

 
 

Edat al diagnòstic 

A1: <16 anys. 

A2: 17-40 anys. 

A3: >40 anys. 

Localització 

L1: Ileal. 

L2: Colònica. 

L3: Ileocolònica. 

L4: Afectació del tracte digestiu alt. 

Comportament 

B1: No penetrant, no estenosat. 

B2: Estenosant. 

B3: Penetrant. 

Malaltia perianal  “p”: s’afegeix a les anteriors si ha malaltia perianal. 

E1 Proctitis. Inflamació limitada al recte 

E2 CU esquerra. Inflamació limitada entre el recte i l’angle esplènic 

E3 CU extensa. Inflamació que s’estén proximal a l’angle esplènic 
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1.2. Epidemiologia de la MII 

Com s’ha explicat anteriorment, la MII es considera una malaltia global que 

afecta a més de 5.000.000 de persones al món i la seva prevalença e incidència 

no ha deixat d’augmentar al llarg dels darrers anys. 

 

La distribució geogràfica d’aquesta malaltia no és homogènia a tot el món. La 

incidència i la prevalença de la MII és més alta a l’Europa Occidental i a Nord 

Amèrica (78–82). Les últimes dades suggereixen que aquest creixement s’està 

estabilitzant en aquestes zones, i en canvi està augmentant en zones on 

prèviament era una malaltia gairebé inexistent, com a l’Amèrica del Sud, Àsia i 

Àfrica (82). Aquestes diferencies geogràfiques reforcen l’explicació de que la 

fisiopatologia de la MII està fortament relacionada amb la presència de diferents 

factors ambiental, malauradament desconeguts.  

 

1.2.1. Incidència de la MII  

Des de la seva descripció, nombrosos estudis poblacionals han demostrat 

repetidament una incidència creixent. Aquest creixement però, no ha estat 

homogeni a tots el països (taula 3 i figures 2-7).  

 

Els estudis més recents realitzats a Amèrica del nord mostren que a Canadà 

entre el 1996 i el 2009 la incidència de la MII va ser de 54,7 casos per 100.000 

habitants amb una incidència de MC de 23,8 casos i de CU de 23,1 casos per 

100.000 habitants (83). Als EEUU (Minesota) la incidència de la MII entre 2000-

2010 va ser menor, de 22,9 casos per 100.000 habitants (84). 
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A Amèrica del Sud la incidència també es heterogènia segons el territori i els 

anys analitzats. A Brasil la incidència de la MII entre el 2001 i el 2005 va ser de 

9,7 casos per 100.000 habitants (85). En canvi, a Uruguai la incidència de MII va 

ser de 5 casos per 100.000 habitants entre el 2007 i el 2008 (86) i a Puerto Rico, 

entre el 1996 i el 2000 va ser de 3,7 casos per 100.000 habitants (87).  

 

Pel que fa a Oceania, a Austràlia i Nova Zelanda es va registrar entre 2011-2014 

una incidència de MII de 22,3 i 39,8 casos per 100.000 habitants, respectivament. 

La incidència de MC va ser de 12,9 i de 26 casos per 100.000 habitants i la de 

la CU de 9,3 i de 13,4 casos per 100.000 habitants, respectivament (88,89). 

 

A Àsia les xifres de MII són menors, tot i així també són heterogènies. Entre el 

2011 i el 2013 es va descriure una incidència de MII a Xina de 2,58 casos per 

100.000 habitants, mentre que en el mateix període de temps a Taiwan va se de 

1,33 casos per 100.000 habitants i, a Brunei, Indonesia, Malàisia, Tailàndia i 

Filipines d’entre un 0,3 i un 0,7 casos per 100.000 habitants. La incidència més 

elevada de MII es va registrar a la Índia amb 9,3 casos per 100.000 habitants i a 

Israel amb 12,8 casos per 100.000 habitants (89).  

 

Només s’ha realitzat un estudi epidemiològic de MII al continent Africà. 

Hammada et al. van descriure a una incidència de MII a Algèria de 9,2 casos per 

100.000 habitants entre el 2003-2007, essent de 5.9 casos per 100.000 habitants 

per la MC i per la CU de 3,3 casos per 100.000 habitants (90). 

 

A Europa, Vegh et al. (91) van descriure la incidència de la MII al 2011. La 
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incidència més alta es va registrar a Hongria l’any 2011 amb 26,5 casos per 

100.000 habitants, dades similars a les trobades per Burisch et al. al 2010 (92) i 

Lakatos et al. entre el 2002 i el 2006 (93). El segon país amb major incidència de 

MII va ser Dinamarca amb 21,5 casos per 100.000 habitants, seguit de Espanya 

(en concret la ciutat de Vigo) amb 21,4 casos per 100.000 habitants, Lituània 

amb 12,2 casos per 100.000 habitants, Portugal amb 11,8 casos per 100.000 

habitants, la República Txeca amb 11,6 casos per 100.000 habitants, Itàlia amb 

10,5 casos per 100.000 habitants, Grècia amb 7,2 casos per 100.000 habitants, 

Romania amb 6,5 casos per 100.000 habitants i Moldàvia amb 4,7 casos per 

100.000 habitants (91). 

 

A Catalunya s’han realitzat dos estudis epidemiològics. El primer entre el 1991 i 

el 1993 dut a terme per Brullet et al. (94), concretament a Sabadell, on es va 

descriure una incidència de 13,5 casos per 100.000 habitants (de 5,5 per la MC 

i per la CU de 8 casos per 100.000 habitants). El segon estudi, que forma part 

d’aquesta tesis, va mostrar un notori increment de la incidència de la MII 

registrant una incidència de 36,7 casos per 100.000 habitants entre els anys 

2011-2016 (95). 
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Taula 3. Incidència de la CU i MC segons àrees geogràfiques. Casos per 100.000 habitants/any (adaptat de Ng S et al.) (96) 

 

Continent País Publicació Anys 

Malaltia 

inflamatòria 

intestinal 

Malaltia de 

Crohn 

Colitis 

Ulcerosa 

Amèrica del 

Nord 

Canadà 

Bernstein et al. (97) 1998-2000 25,2 13,4 11,8 

Green et al. (98) 1990-2001 28,8 14,8 13,5 

Benchimol et al. (99) 1999-2008 21,6 10,1 10,4 

Bitton et al. (100) 2001-2008 27,5 17,4 10,1 

Leddin et al. (83) 1996-2009 54,5 23,8 23,2 

Estats Units 

d’Amèrica 

(EEUU) 

Loftus et al. (101) 1990-2000 16,7 7,9 8,8 

Herrinton et al. (102) 1996-2002 19,3 6,30 12 

Shapiro et al. (103) 2008-2010 30,3 13,9 15,1 

Shivashankar et al. 

(84) 
2000-2010 22,9 10,7 12,2 
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Amèrica del 

Sud 

Brasil 

Victoria et al. (85) 2001-2005 9,7 3,5 4,5 

Parente et al. (104) 1998-2012 0,3 0,1 0,2 

Puerto Rico Appleyard et al. (87) 1996-2000 3,7 1,18 2,50 

Uruguai Buenavida et al. (86) 2007-2008 5 0,74 4,3 

Oceania 
Nova Zelanda Su et al. (88) 2014 39,8 26 13,4 

Austràlia Ng et al. (89) 2011-2013 22,28 12,96 9,3 

Àsia 

Xina 

Ng  et al. (105) 2011-2012 3,06 1,31 1,7 

Ng et al. (89) 2011-2013 2,58 1,23 1,3 

Zeng et al. (106) 2011-2012 3,14 1,09 2,1 

Zhao et al. (107) 2010 1,96 0,51 1,5 

Taiwan 

Chuang et al. (108) 1998-2010 0,99 0,19 0,8 

Wei et al. (109) 1998-2008 1,18 0,24 0,9 

Ng et al. (89) 2011-2013 1,33 0,16 1,2 

Kuo et al. (110) 200-2010 1,04 0,20 0,8 

Yang et al. (111) 1991-2005 2,04 0,53 1,5 
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Corea del Sud 

(COR) 
Kim et al. (112) 2006-2012 7,8 3,2 4,6 

Brunei (BRU) Ng et al. (89) 2011-2013 0,6 0,4 0,2 

Indonesia (IND) 

Ng et al. (105) 2011-212 0,9 0,3 0,6 

Ng et al. (89) 2011-2013 0,7 0,2 0,5 

Malàisia 

Ng et al. (105) 2011-2012 0,9 0,2 0,6 

Hilmi et al. (113) 1990-2013 0,7 0,2 0,5 

Ng et al. (89) 2011-2013 0,8 0,1 0,7 

Filipines Ng et al. (89) 2011-2013 0,3 0,2 0,2 

Singapur 

Ng et al. (105) 2011-2012 1,1 0,4 0,6 

Ng et al. (89) 2011-2013 1 0,4 0,6 

Tailàndia 

Ng et al. (105) 2011-2012 0,6 0,3 0,3 

Ng et al. (89) 2011-2013 0,5 0,3 0,3 

Sri Lanka 

Ng et al. (105) 2011-2012 1,6 0,6 0,9 

Ng et al. (89) 2011-2013 1,7 0,5 1,2 



 27 

 

Kasturiratne et al. 

(114) 
2011-2012 1,6 0,6 0,9 

Niriella et al. (115) 2007-2008 0,8 0,1 0,7 

Índia Ng et al.  (89) 2011-2013 9,3 3,9 5,4 

Iran Zahedi et al. (116) 2011-2012 5,8 0,8 4,9 

Israel 

Vegh et al. (91) 2011 11,4 4,9 6,5 

Burisch et al. (92) 2010 12,8 8,4 4,4 

Líban Abdul-baki et al. (117) 2000-2004 5,5 1,4 4,1 

Turquia (TUR) Tozun et al. (118) 2000-2003 6,6 2,2 4,4 

Europa de 

l’Est 

Romania 

Gheorghe et al. (119) 2002-2003 1,5 0,5 0,9 

Burisch et al. (92) 2010 4,2 1,7 2,5 

Vegh et al. (91) 2011 6,5 2,8 3,7 

Hongria 

Lakatos et al. (93) 2002-2006 21,4 8,9 11,9 

Burisch et al. (92) 2010 24 12 10,7 

Vegh et al. (91) 2011 26,5 14,6 11,9 
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República 

Txeca 

Vegh et al. (91) 2011 11,6 5,5 5 

Burisch et al. (92) 2010 12,7 5,60 5,8 

Moldàvia 

Burisch et al. (92) 2010 3,9 0,40 3,5 

Vegh et al. (91) 2011 4,7 0,80 3,9 

Rússia Burisch et al. (92) 2010 5,3 0,90 4,2 

Estònia 

Salupere et al. (120) 1993-1988 3,1 1,4 1,7 

Burisch et al. (92) 2010 11,1 5,4 5,7 

Lituània 

Kiudelis et al. (121) 2007-2009 8,1 1,21 6,6 

Burisch et al. (92) 2010 9,1 2,6 6,5 

Vegh et al. (91) 2011 12,2 1,40 10,8 

Europa de 

l’oest 

Noruega (NOR) Bengtson et al. (122) 1990-1993 18,8 6,0 12,8 

Dinamarca 

(DIN) 

Jacobsen et al. (123)  1988-2002 18,8 6,7 12,1 

Burisch et al. (92) 2012 18,8 8,20 10,6 

Vegh et al. (91) 2011 21,5 3,8 11,5 

Regne Unit (UK) Rubin et al. (124) 1990-1994 22,2 8,30 13,9 
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Garcia et al. (125) 1995-1997 10 8 2 

Burisch et al. (92) 2010 18,6 8,9 8,3 

Irlanda (IRL) Burisch et al. (92) 2010 12,9 4,3 4,2 

Islàndia (ISL) 

Björnsson et al. (126) 1990-1994 22 5,5 16,5 

Björnsson et al. (127) 1995-2009 27,1 6,4 20,4 

Burisch et al. (92) 2010 28,5 5,6 17,8 

Suècia (SUE) Burisch et al. (92) 2010 40,0 10,1 16,5 

Finlàndia (FIN) 

Manninen et al. (128) 1999 29,2 9,4 19,6 

Jussila et al. (129) 2000-2007 34 9,2 24,8 

Burisch et al. (92) 2010 27,7 5 18,0 

Illes Fèroe 

(FAR) 

Burisch et al. (92) 2010 83,1 11,1 31,8 

Vegh et al. (91) 2011 68,4 10,5 57,9 

Groenlàndia 

(GRO) 
Burisch et al. (92) 2010 19,6 0 19,6 

Itàlia (ITA) Ranzi et al. (130) 1990-1993 10,4 3,4 7 
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Tursi et al. (131) 2009-2019 12 5 6 

Vegh et al. (91) 2011 10,5 3,3 3,2 

Burisch et al. (92) 2010 11,6 4,3 6,4 

Grècia (GRE) 

Burisch et al. (92) 2010 10,2 3,5 6 

Vegh et al. (91) 2011 7,2 3,6 3,6 

Espanya (ESP) 

Brullet et al. (94) 1991-1993 13,5 5,50 8 

Lopez et al. (132) 1992-1995 7,3 2,9 4,4 

Monferrer et al. (133) 1992-1996 8,7 1,9 6,8 

Pozzati et al. (134) 1996-200 7,2 2,1 5,1 

Garrido et al. (135) 1996-2003 11,8 6,6 5,2 

Rodrigo et al. (136) 2000-2002 16,6 7,5 9,1 

Arin et al. (137) 2001-2003 15,4 5,8 9,6 

Anton et al. (138) 2000-2009 17,2 5,7 11,5 

Lucendo et al. (139) 2000-2012 14,7 8,9 5,6 

Burisch et al. (92) 2010 21,4 10,8 9,4 
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Vegh et al. (91) 2011 19,6 6,9 9,9 

Brunet et al. (95) 2011-2016 36,3 14,7 21,6 

Croàcia (CRO) 

Sincic et al. (140) 2000-2004 11,1 6,5 4,6 

Klarin et al. (141) 2000-2010 16,6 8,4 8,2 

Burisch et al. (92) 2010 6,6 3,0 0,1 

Pezerovi et al. (142) 1991-2010 4,5 0,9 3,5 

Malta (MAL) Cachia et al. (143) 1993-2005 9,2 1,3 7,9 

Portugal (POR) 

Burisch et al. (92) 2010 10,8 7 3,8 

Vegh et al. (91) 2011 11,8 5,7 6,1 

Bèlgica (BEL) 

Van Gossum et al. 

(144) 
1992-1993 6,7 3,7 3 

Latour et al. (145) 1993-1994 9 5,5 3,5 

Latour et al. (146) 1993-1996 8,1 4,5 3,6 

França (FRA) 

Molinie et al. (147) 1991-1999 9,9 6,4 3,5 

Edouard et al. (148) 1997-1999 4,1 4,9 2,2 
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Nerich et al. (149) 2000-2002 15,4 8,2 7,2 

Abakar-Mahamat et 

al. (150) 
2002-2003 13,6 4,1 9,5 

Gower-Rosseau et al. 

(151) 
2006-2008 12 7,6 4,4 

Alemanya (ALE) Ott et al. (152) 2004-2006 10,5 6,6 3,9 

Àustria (AUS) Petritsch et al. (153) 1997-2007 11,3 6,2 5,1 

Holanda (HOL) 

Romberg-Camps et 

al. (154) 
1991-2002 13,9 6,2 7,7 

De Groof et al. (155) 2004-2012 29,9 10,5 17,2 

Àfrica Algèria Hammada et al. (90) 2003-2007 9,2 5,9 3,3 

  



 33 

 

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

1998-2000 1990-2001 1999-2008 2001-2008 1996-2009 1990-2000 1996-2002 2008-2010 2000-2010

Canadà EEUU

In
ci

d
en

ci
a 

p
er

 1
0

0
.0

0
0

 h
ab

it
an

ts

Anys

Malaltia inflamatòria intestinal Malaltia de Crohn Colitis ulcerosa

  Figura 2. Amèrica del Nord. Incidència per 100.000 habitants de MII, MC i CU. 
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  Figura 3. Amèrica del Sud. Incidència per 100.000 habitants de MII, MC i CU. 
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Figura 4. Ocèania i Àfrica. Incidència per 100.000 habitants de MII, MC i CU. 
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Figura 7. Europa occidental. Prevalença per 100.000 habitants de MII, MC i CU. 
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1.2.2. Prevalença de la MII  

Nombrosos estudis han descrit la prevalença de la MII als diferents països (taula 

4 i figures 8-13). 

 

A Amèrica del Nord els estudis més recents descriuen una prevalença de MII als 

EEUU (Minesota) al 2011 de 246,7 casos per 100.000 habitants (84), i de 537,7 

casos per 100.000 habitants al Quebec, Canadà al 2008 (99). 

 

A Amèrica del Sud, la prevalença més elevada es va registrar a Brasil entre el 

1988 i el 2012, essent de 12,8 casos per 100.000 habitants (104). A Puerto Rico, 

Vendrell et al. va descriure una prevalença de 38,22 casos per 100.000 habitants 

el 2005 (156). 

 

A Nova Zelanda, el 2004 es va registrar una prevalença de 300,2 casos per 

100.000 habitants (157) i a Austràlia es va descriure de 401,8 casos per 100.000 

habitants entre el 2010 i 2011 (158). 

 

A Àsia només s’han realitzat dos estudis de prevalença de la MII, Niriella et al. 

(115) va descriure una prevalença de 6,5 casos per 100.000 habitants a Sri 

Lanka entre el 2007-2008 i Hilmi et al. va descriure a Malàisia una prevalença al 

2013 de 9,24 (113). 

 

A Africà, Hammada et al. van descriure a una prevalença de MII a Algèria de 

31,6 casos per 100.000 habitants entre el 2003-2007 (90). 
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A Europa, els estudis més recents han mostrat una prevalença de MII de 540 

casos per 100.000 habitants a Suècia al 2010 i a Hongria el 2013 (159,160), de 

244,9 casos per 100.000 habitants a Croàcia al 2010 (141), de 47 casos per 

100.000 habitants a Itàlia el 2012 (131), de 744 a Alemanya el 2010 (161), de 

432,1 casos per 100.000 habitants a Holanda entre el 2004-2012 (155). A 

España, Lucendo et al. va mostrar una prevalença de MII de 239,76 casos per 

100.000 habitants el 2012, essent de 197.41 per la MC i de 87.5 per la CU (139). 

El nostre grup va demostrar una prevalença de MII a Catalunya entre el 2011-

2016 de 436,6 casos per 100.000 habitants amb una prevalença de MC de 155,9 

i de CU de 308,3. 
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Taula 4. Prevalença de la CU i MC segons àrees geogràfiques. Casos per 100.000 habitants/any (adaptat de Ng s et al. (96)) 

Continent País Publicació Anys 

Malaltia 

inflamatòria 

intestinal 

Malaltia de 

Crohn 

Colitis 

Ulcerosa 

Amèrica del 

Nord 

Estats Units 

d’Amèrica(EEUU) 

Loftus et al. (101) 2001 388 174 214 

Herrinton et al. (162) 1999-2001 320 129 191 

Kappelman et al. 

(163) 
2003-2004 252,1 96,3 238 

Herrinton et al. (102) 2002 483,7 235,6 155,8 

Shivashankar et al. 

(84) 
2011 533 246,7 286,3 

Canadà 

Bernstein et al. (164) 1994 368,2 198,5 169,7 

Bernstein et al. (97) 1998-2000 472,9 279,2 193,7 

Green et al. (98) 1990-2001 420,1 222,2 197,9 

Benchimol et al. (99) 2008 535,7 255,2 259,7 
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Bitton et al. (100) 2001-2008 384,9 255,6 139,8 

Amèrica del 

Sud 

Puerto Rico 

Appleyard et al. (87) 1996-2000 53,9 41,4 12,5 

Vendrell et al. (156) 2005 38,2 14,9 23,3 

Barbados Edwards et al. (165) 2004 61 16,7 44,3 

Brasil Parente et al. (104) 1988-2012 12,8 5,08 7,72 

Oceania 
Nova Zelanda Gearry et al. (157) 2004 300,2 155,2 145 

Austràlia Studd et al. (158) 2010-2011 401,8 197,3 196 

Àsia 

Taiwan 

Wei et al. (109) 2008 9,4 1,8 7,6 

Chuang et al. (108) 1998-2010 5,6 1,1 4,6 

Japó 

Morita et al. (166) 1991 23,9 5,6 18,1 

Asakura et al. (167) 2003-2005 75,9 18,6 57,3 

Corea del Sud 

(COR) 
Yang et al. (111) 2005 42,1 11,2 30,9 

Malàisia Hilmi et al. (113) 2013 9,2 2,2 6,7 

Sri Lanka Niriella et al. (115) 2007-2008 6,5 1,2 5,3 
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Líban Abdul Baki et al. (117) 2000-2004 159,3 53,1 106,2 

Europa 

oriental 

Romania Gheorghe et al. (119) 2002-2003 3,9 1,5 2,4 

Hongria 

Lakatos et al. (93) 2006 338,2 115,3 211,1 

Kurti et al. (160) 2013 540 200 340 

Europa 

occidental 

Regne Unit (UK) 

Lewis et al. (168) 1996 291 114 177 

Rubin et al. (124) 1994 388,2 144,8 243,4 

Stone et al. (169) 2002 373 130 243 

Suècia (SUE) Busch et al. (159) 2010 540 190 350 

Dinamarca (DIN) Jacobsen et al. (123) 2002 445 151 294 

Noruega (NOR) Bengtson et al. (122) 1990-1993 767 262 505 

Finlàndia (FIN) 

Manninen et al. (128) 1999 442 124 318 

Jussila et al. (129) 1993 215 38 177 

Itàlia (ITA) 

Trallori et al. (170)  1992 161 40 121 

Sardu et al. (171) 2009 139 15 124 

Tursi et al. (131) 2012 47 14 29 
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Espanya (ESP) 

Saro Gismera C et al. 

(172)  
1997 197,4 87,5 109,9 

Lucendo et al. (139) 2012 239,8 37,2 99,8 

Brunet et al. (95) 2011-2016 436,6 155,9 308,3 

Croàcia (CRO) 

Klarin et al. (141) 2010 244,9 111 133,9 

Pezerovi et al. (142) 2001 19 4,5 14,5 

Suïssa (SUI) Juillerat et al. (173) 2003-2004 205,7 100,7 105 

Portugal (POR) Azevedo et al. (174) 2003-2007 115 58 57 

Alemanya (ALE) Hein et al. (161) 2010 744 322 412 

Holanda (HOL) De Groof et al. (155) 2004-2012 432,1 171,8 225,6 

Àfrica Algèria Hammada et al. (90) 2007 31,6 19 10,6 
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1.3. Maneig farmacològic  

El tractament mèdic de la MII implica l’ús i la combinació de diferents fàrmacs en 

funció de la situació clínica. Els fàrmacs més utilitzats són:  

 Salicilats: mesalazina oral i/o tòpica. 

 Esteroides:  d’acció tòpica (budesonida i beclometasona) i sistèmics 

(corticoides orals o endovenosos). 

 Fàrmacs immunosupressors: tiopurines (azatioprina i mercaptopurina) i 

metotrexate. 

 Fàrmacs biològics: es distingeixen els anticossos monoclonals anti-TNFα 

(infliximab, adalimumab i golimumab), anticossos monoclonals anti-integrines 

(vedolizumab), i anticossos monoclonals anti-IL 12 i anti-IL-23 (ustekinumab) 

(175–181).  

 Noves molècules orals: (inhibidors de la Janus Kinasas (tofacitinib). 

 

A continuació explicarem més detalladament en el maneig farmacològic específic 

de la MC. El segon article de la tesis tracta sobre l’evolució recent del tractament 

de la MC a Catalunya. 

 

1.3.1. Tractament d’inducció  

En la MC ileocecal el tractament de primera línia és la budesonida, que 

aconsegueix la remissió clínica en aproximadament el 50-60% dels casos 

(182,183). En cas de malaltia extensa o greu, necessitarem utilitzar de primeria 

línia corticoides sistèmics -orals i/o endovenosos) que presenten una taxa de 

resposta de fins el 65% (184–186)- .  

En cas de bona resposta clínica, avaluarem la necessitat de tractament de 
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manteniment amb un immunosupressor segons els factors de risc descrits 

anteriorment.  

 

Després del tractament inicial, fins un 16% dels pacients desenvolupa 

corticodependència –pacients en els quals el tractament amb esteroides no pot 

reduir-se per sota dels 10 mg/dia de prednisona o els 3 mg/dia de budesonida 

en els 3 primers mesos de tractament, o aquells en què l'activitat de la malaltia 

reapareix abans dels 3 mesos de suspendre els corticoides– (187). En aquests 

pacients haurem d’iniciar un fàrmac immunosupressor (tiopurines o metorexate) 

donat que els corticoides no estan indicats com a tractament de manteniment.  

Cal mencionar que el metrotexate per via intramuscular es pot utilitzar com a 

tractament d’inducció amb una moderada efectivitat (39% de resposta .vs. 22% 

de resposta amb placebo, amb un NNT de 5 (188)). 

 

En cas de corticorefracterietat –pacients que mantenen l’activitat de la MII tot i el 

tractament amb dosis plenes de corticoides–, el segon esglaó és el tractament 

biològic amb anti-TNF (infliximab o adalimumab), vedolizumab o ustekinumab 

(179,180,189).  

 

L’infliximab presenta una taxa de resposta clínica i de remissió endoscòpia del 

58% i del 29% a las 10 setmanes (190). L’adalimumab del 47% i del 27% a les 

12 setmanes (175,191). El vedolizumab del 39% i del 17,9% a las 52 setmanes, 

(178,192). L’ustekinumab del 55% i del 25% a les 44 setmanes (176,193).  

 

En la MC localitzada al colon, en canvi, el tractament amb budesonida no està 
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indicat. Els salicitats no han demostrat eficàcia, tot i així, en ocasions es poden 

utilitzar en un petit subgrup de pacients amb MC amb afectació exclusiva i lleu 

del còlon (189). El primer esglaó del tractament d’inducció són els corticoides 

sistèmics, seguits dels tractaments biològics en cas de corticoresistència (175–

180,189).  

 

En la MC localitzada a l’intestí prim el maneig dependrà de quin segment està 

afectat. En cas d’afectació ileal el maneig inicial serà igual que el de la MC 

ileocecal. En cas d’afectació de jejú o duodè l’algoritme de tractament d’inducció 

serà el mateix que la MC de colon (179,180,189). 

 

L’algoritme que acabem de descriure és l’anomenat “step-up”, que consisteix en 

anar augmentat el tractament de forma progressiva en funció de la resposta 

clínica del pacient. No obstant, recentment, ha aparegut el concepte “top-down” 

que promou iniciar el tractament per l’últim esglaó, és a dir un fàrmac biològic, i 

reduir el tractament un cop s’ha aconseguit la remissió clínica (194–197). Sembla 

que aquesta opció obté la remissió de forma precoç i pot canviar la història 

natural de la malaltia a llarg termini, però fan falta més estudis per a confirmar-

ho. 

 

El tractament de la malaltia perianal mereix una menció apart. En cas d’una 

fístula simple, estaria indicat el tractament amb antibiòtics durant 6-8 setmanes -

metronizadol i ciprofloxací-. En cas de no presentar resposta, està indicat l’ús de 

tiopurines i/o anti-TNF (198). En les fístules complexes, el primer que cal fer es 

descartar un procés sèptic associat. En cas de detectar-se, s’ha d’iniciar 
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antibioteràpia junt amb drenatge quirúrgic deixant-hi col·locat un setó (199). Un 

cop descartat i/o controlat el procés infecciós el tractament amb anti-TNF és la 

primera línia de tractament amb una taxa de resposta del 36% a les 54 setmanes 

(200,201). El tractament combinat amb anti-TNF i tiopurines ha demostrat una 

major eficàcia que el tractament quirúrgic aïllat segons dades recents de l’estudi 

PISA (202). 

 

 

1.3.2. Tractament de manteniment 

L’objectiu del tractament no es limita a la remissió clínica. És fonamental evitar 

complicacions a llarg termini i la necessitat de cirurgies i/o hospitalitzacions; per 

aquest motiu l’objectiu del tractament serà el d’evitar nous brots de la malaltia. 

Un altre aspecte fonamental és  millor la qualitat de vida dels pacients. Això 

implica no solament dissenyar un correcte tractament, sinó també tenir en 

compte les seves preferències i els objectius vitals. 

 

El pilar fonamental del tractament de manteniment de la MC són els fàrmacs 

immunosupressors. Les tiopurines mantenen la remissió amb una d’eficàcia del 

70-80% en monoteràpia (177,203,204). Malgrat això, s’ha demostrat que l’ús 

precoç d’azatioprina pot reduir la necessitat de cirurgia (205). El metotrexat per 

via intramuscular  també pot està indicat com a teràpia de manteniment. 

L’experiència clínica amb aquest fàrmac és limitada, però els estudis mostren 

una eficàcia del 66% a les 40 setmanes (206), amb una taxa de curació mucosa 

del 30-35% a les 12 setmanes. (203,207). 
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L’ús de fàrmacs biològics com a tractament de manteniment ha millorat les taxes 

de remissió clínica i endoscòpica, reduint així la necessitat de cirurgia de la MC 

als assaigs clínics (208). El subanàlisi de l’estudi SONIC suggereix que l’ús de 

l’infliximab associat a azatioprina es correlaciona amb una menor taxa de 

complicacions de la MC que l’ús d’inflixamb en monoteràpia (177). L’estudi 

ACCENT I demostra una reducció de les cirurgies a les 54 setmanes en els 

pacients en tractament amb infliximab respecte placebo (3% vs 7.5%, p=0.001) 

(190). L’estudi CHARM va mostrar una reducció de les cirurgies en el grup tractat 

amb adalimumab vs placebo (0.6 vs 3.8, p=0.001) (175). Dulai et al. també va 

observar una reducció de les cirurgies als 5 anys amb Veodlizumab (OR, 0.61; 

95% CI, 0.36–0.99) (209). Finalment, Sandborn et al. va demostrar que el 

tractament amb Ustekinumab va reduir les cirurgies als dos anys un 30-50% en 

comparació a placebo (210).  

 

No obstant, tot i aquests resultats, les dades de l’impacte dels biològics a la 

pràctica clínica són escasses i controvertides. A més, l’ús dels diferents biològics 

és força heterogeni entre els diferents països. De fet, és heterogeni inclús en 

diferents zones geogràfiques del mateix país (211–217). 

 

En situacions refractaries a tractament pot estar indicada la cirurgia (198,218). 

La indicació més habitual de cirurgia en la MC són les estenosis refractaries al 

tractament mèdic (218). Si s’indica la cirurgia per una estenosis a l’intestí prim, 

la tècnica quirúrgica dependrà de l’extensió d’aquesta estenosis. En cas 

d’estenosis curtes (<10cm) la tècnica quirúrgica d’elecció serà l’estricturoplasta, 

i en cas d’estenosis llargues la tècnica d’elecció és la resecció del segment 
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afectat amb anastomosis termino-terminal (219–221). Si l’estenosis està 

localitzada al colon es pot realitzar una dilatació endoscòpica (222,223) i, en cas 

de fracàs, cirurgia amb resecció del segment de colon afectat amb anastomosi 

termino-terminal (224,225).  

 

1.4. Història natural de la MC  

La MC es localitza a nivell ileocecal en el 35-45% dels casos. En el 30% està 

limitada a l’intestí prim – en concret a nivell de l’ili terminal-. En el 20% limitada 

al colon, i en menys del 5% la MC es localitza únicament al tracte digestiu 

superior (129). En el moment del diagnòstic, entre el 56-81% presentaran un 

patró inflamatori (o no estenosant ni penetrant), el 5-24% un patró estenosant i 

el 4-23% un patró penetrant (227–229). 

  

La MC presenta un curs variable, amb alternança de períodes de remissió i brots 

d’activitat. La localització de la malaltia es manté generalment estable al llarg del 

temps, a diferència de la CU -on la malaltia pot progressar d’una proctitis a una 

proctosigmoiditis i/o a una pancolitis- (230). No sempre hi ha una bona correlació 

entre la presència de símptomes i l’activitat inflamatòria a la mucosa intestinal 

(226), podent existir inflamació subclínica durant els períodes de remissió. Aquet 

fenomen és l’origen de nous brots de la malaltia i de les complicacions de la MC 

-estenosis, fístules i/o abscessos- (231). 

 

Els factors de risc que s’associen a una major gravetat són la afectació ileal o 

ileocòlica, afectació extensa d’intestí prim o tracte digestiu alt, malaltia perianal, 

presència d’estenosis o malaltia penetrant, edat jove (<40 anys), i tabaquisme 
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actiu (aquest, és el factor de risc més important en la recurrència postquirúrgica).  

 

La gravetat de la malaltia es pot avaluar amb la Classificació de CDAI (232), que 

combina diferents paràmetres clínics i analítica (taula 13) 

 

Taula 13. Índex de CDAI (232). Una puntuació < 150 indica remissió clínica, 151-

230 malaltia lleu, 231-450 malaltia moderada i > 450 una malaltia severa 

Variable Descripció Puntuació Multiplicador 

Número de 

deposicions 

líquides 

Últims 7 dies  x2 

Dolor abdominal Últims 7 dies 

0= cap 

1= lleu 

2= moderat 

3= greu 

x5 

Estat general Últims 7 dies 

0= generalment bé 

1= Una mica malament 

2= malament 

3= molt malament 

4= terrible 

x7 

Complicacions 

extraintestinals 

Número de 

complicacions 

Artritis o artàlgia; iritis o 

uveïtis; eritema nodós; 

pioderma gangrenós; 

aftes; fissura anal, fístula 

x20 
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perianal, abscés, febre > 

37.8ºC 

Fàrmacs 

antidiarreics 
Últims 7 dies 

0= no 

1= si 
x30 

Massa abdominal  

0= no 

2 = possible 

5 = segura 

x10 

Hematòcrit 
Esperat – 

observat 

Home: 47 – observat 

Dona: 42 - observat 
x6 

Pes Ideal/observat 
[1-(ideal/observat)] x 

100 
x1 

 
 

Estudis recents mostren dades contradictòries respecte la tendència de 

l’hospitalització i la tendència de la cirurgia al llarg dels anys, i més des de la 

introducció dels fàrmacs biològics (233–237). La taxa anual d’hospitalització 

descrita per la MC pot arribar a ser del 20% i fins un 50% dels pacients pot 

requerir tractament quirúrgic als 10 anys del diagnòstic segons dades d’estudis 

poblacionals publicades per Baumgart et al. al 2012 i per Golovics et al. al 2014 

(238,239).  

 

El tractament quirúrgic no és curatiu. Un de cada dos pacients presenten 

recurrència clínica postquirúrgica i quatre de cada cinc presenta recurrència 

endoscòpica després de la cirurgia (240). Així doncs, un de cada tres pacients 

pot requerir múltiples cirurgies. Fins a 14 de cada 100  pacients amb MC greu 

pot requerir un estoma permanent (241). Aquest alt risc quirúrgic pot arribar a 
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causar un síndrome d’intestí curt com a complicació, podent requerir de nutrició 

parenteral domiciliaria (242). 
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2.  HIPÒTESIS  

Les hipòtesis de les quals vam partir per a la realització de la present tesi doctoral 

van ser les següents:  

 

1. Hi ha pocs estudis que descriguin la prevalença, la incidència i la mortalitat 

poblacional de la MII a Catalunya i són discordants entre ells. 

 

2. Les dades sobre la historia natural i l’evolució de la MC descrites a la 

literatura presenten una elevada variabilitat que sembla dependre de la 

població i l’àrea geogràfica estudiada.  

 

3. Les dades epidemiològiques recollides poden ser útils per conèixer l’estat 

actual de la malaltia a Catalunya i predir la seva evolució. Aquestes dades 

seran fonamentals per establir una planificació sanitària adequada.  
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3. OBJECTIUS 

L’objectiu general dels dos estudis que conformen aquesta tesis va ser estudiar 

l’estat epidemiològic de la MII a Catalunya. 

 

En el primer estudi, l’objectiu va ser estudiar la prevalença, la incidència i la 

mortalitat de la CU i de la MC a Catalunya entre el 2011 i el 2016. 

 

El segon estudi, en canvi, es va centrar únicament la MC. L’objectiu va ser 

descriure l’evolució dels diferents tractaments utilitzats per la malaltia de Crohn 

a Catalunya entre els anys 2011 i 2017.  

 

Com a objectiu secundari, es va avaluar la necessitat de cirurgia i la necessitat 

d’hospitalització dels pacients amb MC.  També es va estudiar si existia 

correlació entre la tendència evolutiva dels tractaments i la necessitat de cirurgia 

o hospitalització. 
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4. COMPENDI DE PUBLICACIONS  

 
4.1.  1r article: 

 

 Brunet E, Roig-Ramos C, Vela E, Clèries M, Melcarne L, Villoria A, Calvet X. 

Prevalence, incidence and mortality of inflammatory bowel disease in 

Catalonia. A population-based analysis. Ann Med. 2018 Nov;50(7):613-619. 

doi: 10.1080/07853890.2018.1523550. Epub 2018 Nov 19. 

 

 

  

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/30247071
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4.2. 2n Article 

 

 Brunet E, Vela E, Melcarne L, Clèries M, Pontes C, Llovet LP, García-Iglesias 

P, Gallach M, Villoria A, Vergara M, Calvet X. Time trends of crohn's disease 

in catalonia from 2011 to 2017. increasing use of biologics correlates with a 

reduced need for surgery. J Clin Med. 2020 Sep 8;9(9):E2896. doi: 

10.3390/jcm9092896. 
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5. RESUM DELS RESULTATS  

Respecte la primera hipòtesis formulada, el primer article que conforma aquesta 

tesis va permetre estudiar l’epidemiologia de la MII a Catalunya entre el 2011 i el 

2016. Es va objectivar que l’edat mitja en el moment del diagnòstic de la CU era 

de 43,5 anys i de 51 anys en la MC, amb una distribució homogènia entre sexes.  

 

La prevalença de la MII va augmentar de 29.543 casos al 2011 a 40.614 casos 

al 2016. La prevalença de la CU a Catalunya va ser de 268,4 per 100.000 

habitants l’any 2011, augmentant fins a 353,9 per 100.000 habitants l’any 2016. 

La prevalença de la MC, en canvi, va ser de 125,5 per 100.000 habitants l’any 

2011, augmentant fins a 191,4 per 100.000 habitants l’any 2016. 

 

La incidència la MII també va augmentar, entre 2011 i 2016 es van registrar 

16.264 casos nous de MII, 6.229 casos nous de CU i 4.842 casos nous de MC 

(el que suposa una incidència de MII de 36,3 casos nous per 100.000 

habitants/any, de 21,6 per la CU i de 14,7 per la MC). 

 

Aquest estudi també va mostrar que la mortalitat dels pacients amb MII ajustada 

per edat i sexe és lleugerament superior a la de la població general, tant per la 

MC (RR: 1,62; 95% CI: 1,393–1,898) com per la CU (RR: 1,22; 95%CI: 1,106–

1,358). 

 

Pel que fa a la segona hipòtesis de la tesis, el segon article que la conforma va 

permetre contestar alguns dubtes sobre la historia natural, l’ús de fàrmacs i 

l’evolució de la MC a Catalunya. Es va descriure que el percentatge de pacients 
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en tractament amb salicilats, corticoides sistèmics i immunosupressors no 

biològics va descendir de 28,8%, 15,8% i 32,9% al 2011 al 17,1%, 13,7% i 29,6% 

al 2017 respectivament (p<0,001). El tractament amb fàrmacs 

immunosupressors biològics, en canvi, va augmentar d’un 15% al 2011 a un 

18,7% al 2017 (p<0,001). 

 

D’aquests tractaments immunosupressors biològics, l’infliximab va ser el més 

utilitzat l’any 2011 amb 754 pacients (8,2% dels pacients amb MC). Tot i que el 

seu ús va augmentar al llarg dels anys, utilitzant-se en 1.358 pacients al 2017 

(8.2%), no va ser el fàrmac biològic més utilitzat aquest darrer any. L’any 2017 

el fàrmac més utilitzat va ser l’adalimumab, que va passar d’utilitzar-se en 674 

pacients al 2011 (7,3%) a 1.604 pacients al 2017 (9,7% dels pacients amb MC). 

 

El vedolizumab es va utilitzar per primera vegada a l’any 2015 en 25 pacients 

(0,2%) i va augmentar fins a 174 pacients el 2017 (1,1%). L’ustekinumab es va 

utilitzar en 56 pacients fora de fitxa tècnica entre el 2011 i 2016 (0,4%) i el seu 

ús va augmentar el 2017 quan va rebre la indicació per a MC fins a 127 pacients 

(0,8%). 

 

En quant al tractament quirúrgic de la MC, tot i que el número absolut d’ostomies 

va augmentar de 113 pacients al 2011 a 152 pacients al 2017, la seva taxa per 

1.000 pacients/any va disminuir de 13,2 a 9,8 (p=0,003). El mateix va succeir 

amb les reseccions intestinals, va augmentar en números absoluts de 206 a 279 

però seva taxa per 1.000 pacients/any va reduir-se, de 24,1 a 18  (p<0,001). 
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Es va estudiar la relació entre el tractament utilitzat a la MC i el requeriment de 

tractament quirúrgic. Es va apreciar una correlació positiva entre l’ús de salicilats, 

corticoides sistèmics i immunosupressors no biològics en la MC i els 

procediments quirúrgics. Pel contrari, es va detectar una correlació negativa 

entre el tractament biològic i els procediments quirúrgics. 

 

Pel que fa a la necessitat d’hospitalització dels pacients amb MC, el nombre de 

pacients amb MC que van requerir hospitalització per qualsevol causa va 

augmentar de 2.334 al 2011 a 4.520 al 2017.  També van augmentar les 

hospitalitzacions urgents per qualsevol motiu de 1.316 a 2.560. Les 

corresponents taxes per 1.000 pacients/any també van augmentar, de 272,8 al 

2011 a 291,6 al 2017 (p<0,001) i de 153,8 el 2011 a 165,1 al 2017 (p<0,001) 

respectivament. També es va objectivar un increment en la taxa 

d’hospitalitzacions dels pacient amb MC per malalties infeccioses de 10,9 per 

1.000 pacients/any el 2011 a 16,1 per 1.000 pacients/any el 2017 (p<0,001). La 

taxa d’hospitalitzacions per malaltia neoplàsica es va mantenir estable, amb 

discretes variacions entre 17,8 i 19,0 per 1.000 pacients/any, amb un valor màxim 

de 22 per 1.000 pacients/any el 2016 (p=0,02). Tanmateix, la taxa 

d’hospitalitzacions relacionades amb la MC va disminuir de 92,7 per 1.000 

pacients/any el 2011 a 72,2 per 1.000 pacients/any el 2017 (p<0,001). 

 

També es va estudiar la relació entre el tractament utilitzat a la MC i la necessitat 

d’hospitalització. Es va detectar una correlació positiva entre l’ús de salicilats, 

corticosteroides i immunosupressors no biològics i la necessitat hospitalització 

per causes relacionades amb la MC. En canvi, existeix una correlació negativa 



 

96 

 

entre el tractament biològic i la necessitat d’hospitalització per causes 

relacionades amb la MC 

 

Finalment, referent a la tercera hipòtesis, les dades actuals suggereixen que la 

prevalença de la MII a Catalunya es pot arribar duplicar en els propers 10 anys, 

de tal forma que sembla necessari augmentar els recursos destinats a aquesta 

malaltia per tal d’adaptar l’estructura i organització de les unitats de MII per tal 

de poder oferir una assistència de qualitat a aquests pacients. 
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6. DISCUSSIÓ 

Els resultats dels estudis inclosos en aquesta tesis suggereixen que la 

prevalença de la MII està augmentant de forma significativa a Catalunya. La taxa 

de prevalença de la CU a Catalunya es troba entre les més altes d’Europa, on 

oscil·la entre els 4,9 i els 505 per 100.000 habitants. De fet, la prevalença de CU 

observada a Catalunya el 2016 va ser de 353,9 per 100.000 habitants, xifres 

superiors a la prevalença màxima observada als EEUU l’any 2011 (84) i 

comparable a la prevalença dels països del nord d’Europa (78).  

 

La prevalença de la MC a Catalunya al 2016 va ser de 191,4 per 100.000 

habitants, xifres també similars a les reportades al nord d’Europa i lleugerament 

inferior a la prevalença màxima observada a Amèrica del Nord (172,243,244). 

 

Comparant les dades actuals amb els anteriors estudis publicats a l’estat 

Espanyol (92,135,137,139,244–246), tant les dades referents a CU com les de 

MC són considerablement més elevades a Catalunya, on la seva prevalença s’ha 

incrementat un 37% entre el 2011 i el 2016, és a dir, en només sis anys. 

 

Centrant-nos a la MC, l’ús de fàrmacs biològics va augmentar anualment entre 

2011 i 2017 a Catalunya, quan el 18,7% dels pacients amb MC van rebre fàrmacs 

biològics. L’adalimumab va ser el fàrmac biològic més utilitzat, probablement per 

la seva aplicació subcutània i perquè no és estrictament necessari associar-lo a 

tractament immunosupressor, donada la seva menor immunogenicitat, tal com 

va demostrar l’estudi DIAMOND (247). Per contra, l’ús de salicilats va disminuir 

notablement. El tractament amb corticosteroides i tractaments 
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immunosupressors no biològics també va caure lleugerament. Aquests canvis en 

el tractament es correlacionen amb una disminució progressiva de la taxa de 

cirurgies i les taxes d’hospitalització per complicacions de la MC, tot i que no es 

pot concloure una relació de causa efecte.  

 

Aquestes dades procedents d’un gran registre poblacional de salut, juntament 

amb les dades publicades recentment per Rahman A, et al. (233) en un estudi 

basat en població d’Ontario (Canadà), corroboren en pràctica clínica les dades 

de reducció de les hospitalitzacions i cirurgies observades i descrites en els 

assajos clínics que van avaluar els diferents tractaments biològics 

(177,190,210,248). 

 

La prevalença observada d’ús de fàrmacs biològics a Catalunya (18,7%) és 

inferior a la reportada en altres països occidentals. Yu et al. va observar en un 

estudi recent un augment molt més gran en l’ús dels fàrmacs biològics en la MC 

als EEUU passant d’un 21,8% al 2007 a un 43.8% al 2015 (249). Pel que fa als 

estudis d’Europa occidental, un estudi basat en la població a Dinamarca va 

demostrar que el 2012 el 23,5% dels pacients amb MC va rebre tractament amb 

fàrmacs biològics (211). A Noruega, l’ús de fàrmacs anti-TNF va oscil·lar entre el 

20,9% i el 31,4% el 2012 (212,213). Les xifres d’Europa de l’Est, en canvi, 

mostren dades d’utilització de fàrmacs biològics molt inferiors. En un estudi 

poblacional hongarès de l’any 2013 només el 8,5% dels pacients amb MC havien 

rebut tractament biològic (160).   
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Aquestes taxes d’ús de fàrmacs biològics tant variables entre països 

probablement poden estar relacionades amb les diferències en les polítiques 

sanitàries de cada país i posa de manifest que les taxes òptimes de prescripció 

de fàrmacs biològics encara no estan ben definides.  En aquesta línia, en un 

estudi poblacional prospectiu entre 2011 i 2012 Vegh et al. va descriure que les 

taxes de cirurgia i hospitalització semblen molt més elevades als països de 

l’Europa oriental que als països de l’Europa occidental (250), i segons les nostres 

dades, això podria ser degut, almenys en part, a les diferències en l’ús de 

fàrmacs biològics. 

 

Al nostre estudi, la taxa de procediments quirúrgics va veure’s reduïda cada any, 

tant la taxa d’ostomies, com la taxa de reseccions intestinals van disminuir un 

25% entre el 2011 i el 2017 -de 13,2 a 9,8 per 1.000 pacients/any i de 24,1 a 18 

per cada 1.000 pacients/any respectivament-. Aquestes taxes són similars a les 

reportades per altres estudis, cosa que suggereix que la taxa d’intervenció 

quirúrgica a la MC ha disminuït des de la introducció del tractament biològic 

(211,214,251–254). Estudis retrospectius poblacionals han demostrat una 

disminució de la taxa de cirurgies, amb reduccions del 27% a Polònia al 2014 

(215) i del 30% a Quebec el 2007 (255). El 2013 una metaanàlisi d’estudis 

poblacionals va demostrar una reducció en la taxa de cirurgies a la MC 

d’aproximadament el 25% en les últimes sis dècades (256).   

 

Altres estudis, en canvi, han descrit que la taxa de cirurgies s’ha mantingut sense 

canvis o que, fins i tot, ha augmentat tot i els tractaments biològics (257). En un 

estudi retrospectiu dels EEUU, Lazarev et al. va descriure que la taxa de resecció 
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intestinal no havia presentat variacions entre el 1995 i el 2007 (1,6% entre 1995-

1998, 1,9% entre 1999-2001, 1,6% entre 2002-2004 i 1,9% entre 2004-2007) 

(258). En un estudi retrospectiu recent realitzat a Quebec, Verdon et al. va 

demostrar que la cirurgia a la MC va passar d’un 8% l’any 2010 a un 15% l’any 

2015 (216).  

 

Altres autors suggereixen que, tot i que la taxa de cirurgia en la MC esta 

disminuint de forma global, hi ha alguns tipus de cirurgia que no segueixen 

aquesta tendència. Malarcher et al. va mostrar una reducció de les reseccions 

intestinal (del 4,9% el 2003 al 3,9% el 2013), però en canvi, en aquest mateix 

període de temps, les reseccions colorrectals i el tractament quirúrgic de les 

fístules es van mantenir estables (259). 

 

Respecte de les hospitalitzacions, en el nostre estudi, la taxa d’hospitalització 

global dels pacients amb MC va mostrar un lleuger augment –d’un 272,8 per 

1.000 pacients/any el 2011 a un 291,6 el 2017– la taxa d’hospitalitzacions 

relacionades amb la MC va disminuir notòriament; d’un 92,7 per 1.000 

pacients/any el 2011 fins un 72,2 el 2017. Tot i aquesta disminució, si mirem la 

població general de Catalunya, les taxes anuals d’hospitalitzacions relacionades 

amb la MC per cada 100.000 habitants/any van augmentar d’un 10,6 per 100.000 

habitants/any el 2011 a un 14,08 el 2017. Aquest augment pot ser degut, en part, 

a l’augment de la prevalença de la MC a Catalunya en aquest període de temps 

(de 9.411 a 17.253 pacients).  
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Les xifres d’hospitalització del nostre estudi són inferiors a les presentades per 

King et al. en un estudi d’escala mundial realitzat mitjançant la base de dades de 

l’OCDE (Organització per a la Cooperació i el Desenvolupament Econòmic), on 

va descriure un augment de l’hospitalització relacionada amb la MC a Espanya 

amb una taxa anual mitja de 23,8 per 100.000 habitants/any entre l’any 2010 i el 

2015 (235). Entre les possibles explicacions d’aquesta discrepància s’inclouen 

les diferències interregionals o les diferències en la manera d’informar, registrar 

i codificar les hospitalitzacions i les seves causes, als diferents sistemes de salut 

regionals espanyols. 

 

Les taxes d’hospitalitzacions relacionades amb la MC i la seva tendència al llarg 

dels anys també presenten una important variabilitat a Europa, amb notòries 

diferencies geogràfiques. En un estudi europeu basat en la cohort EpiCom 

(cohort de la Organització Europea de Crohn i Colitis), Burish et al. va descriure 

que un 20% dels pacients amb MC requereixen ser hospitalitzats anualment a 

l’Europa occidental i, en canvi, només un 16% a Europa de l'est (236). 

Recentment, Murthy et al. va demostrar en un estudi poblacional canadenc que 

l’ús de infliximab no havia reduït les taxes d’hospitalització entre el 1995 i el 2012 

(OR 1.06, IC del 95% 0.811 a 1.39); els autors expliquen aquests resultats com 

a conseqüència d’un ús inadequat de l’infliximab (234). Altres estudis han 

registrat un augment de les taxes d’hospitalització, Golovics et al. va descriure 

en un estudi poblacional hongarès elevades taxes d’hospitalització, amb una 

probabilitat d’hospitalització relacionada amb la MC del 13,6% a l’any del 

diagnòstic, del 23,9% als tres anys i del 29,8% als cinc anys (237). Sonnenberg 

et al. va publicar un augment de l’hospitalització dels pacients amb MC a 
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expenses del subgrup amb edat superior a 65 anys (217). Així doncs, 

l’envelliment de la població podria explicar, parcialment, aquest increment de les 

hospitalitzacions.  

 

Pel que fa a altres causes de l’hospitalització no relacionades pròpiament amb la 

MC, cal destacar que a la nostra cohort es va observar un augment de fins el 

48% entre el 2011 i el 2017 de les taxes d’hospitalització per patologia infecciosa. 

Aquest augment podria ser explicat per la tendència d’ús de tractaments 

immunosupressors no biològics i de fàrmacs biològics, especialment en la gent 

d’edat avançada (260). Shen et al. va descriure una taxa d’infecció del 43% en 

pacients d’edat avançada per un 31,6% en pacients joves que van rebre 

tractament biològic durant 4 anys. A més, en aquest estudi , la taxa 

d’hospitalització per efectes secundaris als anti-TNF va ser del 25% en pacients 

d’edat avançada, per un 0% en pacients més joves (261). En el nostre estudi no 

es va analitzar l’efecte de l’edat en l’hospitalització en la població catalana.  

 

A la nostra cohort, tant la MC com la CU augmenten lleugerament la mortalitat 

respecte a la població general. A la literatura es descriu que la MC es relaciona 

amb un lleu augment de la mortalitat global. Les dades sobre la CU, no obstant, 

són extremadament controvertides, i la majoria d’articles descriuen que no hi ha 

diferències respecte a la població general (220). Per contra, el nostre estudi 

observa un augment del risc relatiu de mortalitat en la CU (RR: 1,22; IC 95%: 

1,106–1,358). Curiosament, aquestes dades son molt similars a les presentades 

per Bewtra et al. al 2013 en un metaanàlisi que va incloure 35 articles i 18.952 

pacients amb CU (RR: 1,16; IC 95%: 1,04–1,29) (264). Aquest metanàlisis va 



 

103 

 

descriure per primera vegada un lleuger però significatiu augment del risc de mort 

en pacients amb CU.  

 

Els estudis inclosos en aquesta tesis presenten certes limitacions.  Els dos 

estudis han estat realitzats a partir de la informació proporcionada per CatSalut, 

el que significa que la informació analitzada es va obtenir a partir d'un registre 

poblacional de Catalunya, incloent-hi més de 7,5 milions de persones.  

 

La qualitat de l’etiquetatge del diagnòstic (segons ICD-9-CM) és una preocupació 

a qualsevol base de dades. En tot cas, aquesta base, inclou dades de molt alta 

qualitat, ja que s’utilitzen diagnòstics tant administratius com clínics. Els 

diagnòstics hospitalaris del ICD-9-CM  es revisen curosament i es codifiquen a 

cada ingrés hospitalari, ja que el reemborsament hospitalari està relacionat amb 

el diagnòstic i amb la complexitat dels pacients. A més, els diagnòstics també 

son controlats periòdicament pel CatSalut.  

 

La base de dades només inclou pacients que entren al públic sistema sanitari. 

Per tant, és possible que hi hagi pacients –generalment amb malaltia lleu– que 

hagin contactat amb el sistema privat i no amb el sistema públic i que per tant, 

no s’hagin inclòs en aquest registre. Tanmateix, el sistema públic l’utilitza més 

del 80% de la població de Catalunya. A més, en el 20% dels no usuaris s’inclouen 

també persones sense cap malaltia. Per altre banda, com que la MII és una 

malaltia crònica i els tractaments farmacològics (i especialment biològics) són 

relativament cars, la majoria dels pacients sol·liciten suport del sistema públic, 

que ofereix una cobertura universal. Així doncs, en tractaments molt cars com 
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els biològics, la prescripció pública s’acosta al 100%. Es cert que s’ha pogut 

infraestimar la prevalença de la MII a expenses de casos lleus, però en cas de 

ser així, la incidència i prevalença de la MII a Catalunya pot ser fins i tot superior 

a la descrita.   

 

Una altre limitació, és que les xifres d’incidència són aproximades, la base de 

dades no té cap marcador ni etiqueta específica per establir casos nous o 

d’incidents. Així doncs s’estimen el casos incidents a través dels casos nous 

registrats anualment al sistema de salut. Així doncs, aquest augment d’incidència 

es podria explicar per les millores del cribratge i del diagnòstic, però també per a 

una millor codificació dels codis ICD-9-CM, per un millor registre de la informació 

del pacient, i/o per un augment del nombre de pacients que utilitzen la xarxa de 

salut pública degut als costs dels tractament de la MII.  

 

Tot i que aquests biaixos no es poden descartar, les dades d’incidència i de 

prevalença semblen consistents i no s’han detectat grans variacions d’un any a 

l’altre. Així, les nostres dades indiquen de forma fiable un augment de la MII.  

 

Aquesta tesis proporciona una visió detallada dels resultats de la epidemiologia 

i del tractament del la MII; visió que pot ser útil per a una futura organització 

assistencial. Així doncs, donat que la MII és una malaltia que es diagnostica en 

gent jove i amb una baixa mortalitat, extrapolant les dades epidemiològiques 

actuals sobre incidència i prevalença, el nombre de pacients afectes de MII a 

Catalunya podria duplicar-se en deu anys. Encara que l’augment de l’ús de 

fàrmacs biològics pot estar associat a una reducció de la necessitat de cirurgia i 
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hospitalització per complicacions de la MC, aquest augment de la MII, junt amb 

un envelliment de la població amb MII, obligarà a adaptar l’organització actual 

del sistema de salut per a satisfer les necessitats requerides. 
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7. CONCLUSIONS  

 

1. Els estudis que formen aquesta tesis denoten que la prevalença i la incidència 

de la MII augmenta ràpidament a Catalunya.  

 

2. Aproximadament el 20% dels pacients amb MC del nostre país reben 

tractament amb fàrmacs biològics. Aquesta proporció augmenta a un ritme 

d’aproximadament un 1% anual.  

 
 

3. L’augment en l’ús de fàrmacs biològics es correlaciona amb una disminució 

significativa de les taxes de cirurgia i amb una disminució de les 

hospitalitzacions relacionades amb la MC, tot i que no es pot provar la 

causalitat. 

 

4. Tant la MC com la CU presenten un petit, però significatiu augment de la 

mortalitat respecte a la població general. 
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8. LÍNIES DE FUTUR  

Amb els resultats de la present tesis doctoral, les futures línies d’investigació es 

podrien centrar en els següents escenaris: 

- Valorar l’heterogeneïtat del tractament de la malaltia inflamatòria intestinal 

dins de les àrees geogràfiques de Catalunya. 

 

- Estudiar la prevalença, incidència i mortalitat de la MII a nivell estatal.  

 

- Estudiar la tendència i l’evolució dels tractaments de la MC a nivell estatal, 

així com la seva correlació amb la necessitat de cirurgia i d’hospitalització.  

 
 

- Realitzar més estudis sobre la mortalitat de la MII per tal de confirmar les 

dades del primer estudi, que mostra un augment de la mortalitat, i analitzar 

quines en són les causes principals.  
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10. ANNEX 

10.1. Comunicacions a congressos 

Time trends of Crohn’s disease in Catalonia from 2011 to 2017. Increasing 

use of biologics correlates with a decrease in surgical requirements. A 

population based study in Catalonia. 15th Congress of ECCO, Inflammatory 

Bowel Diseases 2020. Vienna, Austria 12/2/2020-15/2/2020. 
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