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IX

Prefacio

«La mente es como un paracaídas: sólo funciona si la 
tenemos abierta».

Albert Einstein

Aproximadamente el 10-15% de la población mundial 
tiene estreñimiento crónico (EC) o síndrome del intestino 
irritable (SII). El médico general y el especialista invierten 
una gran parte de su tiempo pasando consulta a pacien-
tes con EC o SII. Aunque existen criterios diagnósticos 
bien definidos para diferenciar el EC del SII, en la práctica 
clínica es frecuente que un paciente pueda presentar cri-
terios de EC y de SII durante la evolución de su enferme-
dad a lo largo de la vida. Este hecho plantea una fisiopa-
tología común en ambos trastornos, con diferentes 
manifestaciones clínicas influenciadas por la actitud del 
paciente hacia la enfermedad y la presencia de comorbili-
dades psicológicas, entre otros factores. Por otro lado, los 
hallazgos de disbiosis, permeabilidad intestinal alterada, 
inflamación de bajo grado y activación inmune son comu-
nes en el SII y la enfermedad inflamatoria intestinal (EII), 
específicamente en la colitis ulcerosa crónica idiopática 
(CUCI). Además, uno de cada tres pacientes con CUCI en 
remisión presenta manifestaciones clínicas que cumplen 

con los criterios diagnósticos del SII. Por lo anterior se ha 
planteado la hipótesis de la sobreposición entre ambas 
entidades o la posibilidad de que el SII forme parte del 
espectro de la EII en un subgrupo de pacientes. Dichas 
observaciones han abierto la mente de los investigadores 
para tratar de dilucidar los mecanismos que puedan expli-
car la sobreposición entre EC, SII y EII.

La razón de esta obra, Estreñimiento crónico, síndrome 
de intestino irritable y enfermedad inflamatoria intestinal, 
es presentar en forma sucinta y comprensible la epide-
miología, las manifestaciones clínicas, las pruebas diag-
nósticas y el tratamiento de estas tres entidades nosoló-
gicas.  

Los autores esperamos que este libro contribuya a in-
crementar el acervo de conocimientos de los profesiona-
les de la salud en esta materia e impacte en un mejor 
tratamiento de los pacientes con estos trastornos gas-
trointestinales. Así mismo, deseamos que esta obra man-
tenga la mente abierta del lector, como un paracaídas, 
para desarrollar nuevas estrategias diagnósticas y tera-
péuticas en los pacientes con EC, SII y EII. 

Los autores
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CAPÍTULO 1
Paulo César Gómez Castaños

RESUMEN

El estreñimiento crónico (EC) es un padecimiento gastrointestinal caracterizado por evacuaciones con consistencia 
aumentada, disminución de su frecuencia, esfuerzo excesivo o sensación de evacuación incompleta. Su prevalen-
cia es alta a nivel mundial, y México no es la excepción. Afecta de manera muy importante a aquéllos que lo pa-
decen en diferentes esferas de su vida. Además, se puede presentar un traslape con otros trastornos gastrointes-
tinales. Se presenta con más frecuencia en mujeres y en el nivel socioeconómico medio-alto, y genera múltiples 
pérdidas económicas en distintos rubros. Sin lugar a dudas, conocer la epidemiología de este trastorno es muy 
importante para la atención adecuada de los pacientes que lo sufren.

Palabras clave: Estreñimiento crónico. Estreñimiento funcional. Síndrome del intestino irritable. Calidad de vida. 
Trastorno funcional gastrointestinal. Roma IV. SF-36.

INTRODUCCIÓN

El EC es un trastorno funcional gastrointestinal carac-
terizado por evacuaciones aumentadas de consistencia, 
con frecuencia disminuida, esfuerzo excesivo o sensación 
de evacuación incompleta. La duración del EC es mayor 
de cuatro semanas o, de acuerdo a los criterios diagnós-
ticos, mayor de tres meses1. Los pacientes con EC no pre-
sentan dolor abdominal, por lo que no cumplen criterios 
para el síndrome del intestino irritable (SII); en algunos 
casos el dolor abdominal y/o la distensión abdominal 
pueden estar presentes, pero no son los síntomas predo-
minantes.

Aunque los síntomas asociados con el EC por lo gene-
ral son intermitentes y leves, pueden ser crónicos, difíciles 
de tratar y debilitantes2. 

EPIDEMIOLOGÍA GLOBAL Y EN MÉXICO 
DEL ESTREÑIMIENTO CRÓNICO 

El EC es un padecimiento que se presenta con mayor 
frecuencia en las mujeres, en la población geriátrica y en 

personas con nivel socioeconómico bajo3; además, afecta 
a la calidad de vida de los pacientes que lo sufren siendo 
equiparable a aquéllos que padecen alguna enfermedad 
crónica orgánica4. La mayor parte de los pacientes con EC 
son atendidos en el primer nivel de atención y son referi-
dos a un segundo nivel cuando presentan manifestacio-
nes de alarma como pérdida de peso o cuando existe una 
falta de respuesta a los cambios en el estilo de vida y al 
tratamiento médico. Las prevalencias en forma global va-
rían desde el 0.7 hasta el 81%5, pero en general se en-
cuentran entre el 9 y el 20% de acuerdo a las áreas geo-
gráficas6. Dependiendo del país de origen, el 25-60% de 
los pacientes con trastornos de la defecación acuden a un 
primer nivel de atención, lo que implica gastos elevados 
en cuanto a servicios de salud7. 

Para realizar el diagnóstico de los distintos trastornos 
intestinales funcionales, un grupo de expertos desarrolló 
los criterios de Roma, que se han utilizado desde 1989. 
Los criterios se han actualizado a la par de los avances 
científicos, y los que se han publicado recientemente son 
los criterios de Roma IV, presentados en 2016. Los crite-
rios de Roma IV para el EC se enfocan en diferentes sínto-
mas como la presencia de esfuerzo excesivo, heces de 

Epidemiología global y en México 
del estreñimiento crónico
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consistencia dura o en escíbalos, sensación de evacua-
ción incompleta o sensación de obstrucción anorrectal8. 

Sin embargo, no todos los pacientes que refieren sín-
tomas de estreñimiento cumplen los criterios diagnósti-
cos de Roma; además los síntomas que tienen impacto en 
su vida cotidiana pueden estar presentes. El traslape de 
trastornos intestinales y el diagnóstico incierto pueden 
llevar a la utilización de pruebas diagnósticas adicionales 
y al aumento en el costo de los tratamientos combina-
dos9.

Por lo general, la población tiene conceptos de estre-
ñimiento distintos a los utilizados por los médicos, y este 
concepto puede variar de persona a persona de acuerdo 
al nivel socioeconómico y de educación10. Éste es el moti-
vo por el cual se han realizado diversos estudios a nivel 
mundial para conocer la percepción de la gente sobre el 
estreñimiento. En España, se realizó una encuesta a traba-
jadores asintomáticos, en la que el promedio de evacua-
ciones por semana fue de 7.1  ±  3.3. El 62.4% de los en-
cuestados refirieron tener entre 5 y 8 evacuaciones por 
semana y el 36% mencionaron pujo excesivo durante las 
evacuaciones en el 25% de las ocasiones11. 

Por otro lado, en diversos estudios se ha examinado el 
costo que implica la atención médica en los pacientes 
con estreñimiento. En una revisión sistemática, se estima 
que el costo de los tratamientos no farmacológicos, en 
países europeos, es de 75,000 € al año en comparación 
con el uso de laxantes, que es de 60,000 € al año. Con 
respecto al uso de procinéticos, como la pucaloprida, el 
costo por paciente fue de 9,015 € en los Países Bajos12. En 
pacientes con diagnóstico reciente de EC, los costos en el 
primer año fueron de 310 ± 845 € y consistieron en laxan-
tes (45%) y atención médica (26%), así como tratamiento 
de las comorbilidades relacionadas con el estreñimiento 
(29%). Los costos fueron mayores en aquéllos que presen-
taron síntomas persistentes (367 ± 882 €) que en aquellos 
pacientes con síntomas episódicos (292 ± 808 €) y sínto-
mas no recurrentes (263  ±  613 €) (p  <  0.01). El género 
masculino se asoció con costos mayores, mientras que los 
pacientes de edad avanzada, la diabetes mellitus (DM) y 
el uso de opioides se asociaron con costos menores13.

Existen diferencias en los factores demográficos, el di-
seño de los estudios y la prevalencia reportada de los 
mismos, así como en los criterios de EC que se utilizan, por 
lo que la variabilidad de la prevalencia difiere en muchos 
de ellos. En Australia, se realizó un estudio utilizando los 
criterios de Roma III para el EC en el que participaron su-
jetos mayores de 18 años a los que se les aplicó una en-
cuesta vía internet; se encontró una prevalencia del 24%14. 
En Italia, se realizó un seguimiento durante 15 años de 
pacientes que acudieron al Servicio de Coloproctología en 
un tercer nivel de atención; se utilizaron los criterios de 

Roma III para el EC y se encontró una prevalencia del 8.8% 
(el 76% de los pacientes con EC fueron mujeres)15. En un 
estudio realizado en Bélgica en población abierta, cuyo 
objetivo era determinar la presencia de estreñimiento y su 
impacto económico, en presencia o ausencia de dolor ab-
dominal, el 21.4% de los participantes reportaron estreñi-
miento en los últimos 12 meses y cerca del 40% de ellos 
refirieron padecer dolor abdominal16.

En un metaanálisis en el que se incluyeron 45 estudios 
se encontró una prevalencia global de EC del 14%17. Con 
respecto al género, la mayoría de los trastornos gastroin-
testinales, incluyendo el SII, son más frecuentes en las 
mujeres18, incluyendo el EC. El metaanálisis indicó que la 
prevalencia de EC en las mujeres fue el doble que en los 
hombres. Además, se ha identificado el nivel socioeconó-
mico bajo como un factor de riesgo para padecer EC. Se 
ha identificado un aumento discreto en la prevalencia de 
EC en los pacientes con bajo nivel socioeconómico en 
comparación con los que tienen un nivel socioeconómico 
de medio a alto19.

En una revisión sistemática y metaanálisis en que se 
incluyeron 100 estudios de Norteamérica, Centroaméri-
ca, Sudamérica, Europa, Asia y Australia, la prevalencia 
global de EC más baja se reportó en Asia (11%) y la más 
alta en Sudamérica (18%). Respecto a los criterios utiliza-
dos para el diagnóstico, la prevalencia de EC usando los 
criterios de Roma II fue del 11% y usando los criterios de 
Roma III, del 6.8%. En un estudio que se realizó específi-
camente en países de Latinoamérica, se encontró una 
prevalencia del 21.7% en Colombia, del 16.7% en Brasil y 
del 14.2% en Argentina20 (Tabla 1). Con base en los años, 
los estudios realizados entre 1981 y 1990 mostraron una 
prevalencia del 11%, a diferencia de aquéllos que se rea-
lizaron entre los años 1991 y 2000 y de 2001 a 2010, en 
los que se reportó una prevalencia del 15%. En cuanto a 
la prevalencia del EC en los diferentes grupos de edad, 
no se encuentran diferencias entre las distintas poblacio-
nes. La prevalencia reportada de EC en el género feme-
nino en comparación con los hombres es del 17.4 versus 
9.2%, respectivamente. En pacientes con SII, la odds ratio 
(OR) para el EC fue del 7.98%10. En una revisión sistemá-
tica de estudios realizados en Europa y Oceanía, se con-
cluye que el género femenino constituye un factor de 
riesgo con una relación mujer:hombre de 1.78:15. En un 
estudio realizado en Finlandia se encontró que la preva-
lencia de estreñimiento en aquéllos que se encontraban 
en un hospital fue del 79%; la de los que se hallaban en 
un asilo, del 59%; la de los que estaban en hospitales de 
día, del 29%; la de los mayores de 74 años que estaban 
en casa, del 38%, y la de las personas de entre 41 y 50 
años de edad que estaban en casa, del 12%. La edad y la 
actividad física también fueron factores importantes; el 
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riesgo relativo (RR) en aquéllos de entre 75 y 84 años de 
edad que padecían estreñimiento fue de 2.9, de 4.9 en 
los mayores de 84 años, de 1.7 en quienes caminaban 
menos de medio kilómetro al día, de 3.4 para quienes 
caminaban con asistencia, de 6.9 para los que utilizaban 
silla de ruedas y de 15.9 para quienes se encontraban 
postrados en cama21. En otro estudio poblacional, se re-
portó que la incidencia acumulada de EC es mayor en la 
edad geriátrica (20%) que en los más jóvenes22. En otro 
estudio en el cual se estudió la prevalencia de acuerdo a 
la edad, en una revisión amplia de artículos internaciona-
les, se concluye que la edad es un factor de riesgo para 
el EC17 (Tabla 2). Por otro lado, en un estudio de cohorte 
prospectivo, se evaluaron otros factores asociados con 
EC persistente o no persistente en un periodo de 20 años 
y se encontraron que los puntajes altos en somatización 
de síntomas (OR: 2.1) y las visitas frecuentes al médico 
(OR: 2.0) se asociaron significativamente con EC persis-
tente, en comparación con los sujetos sin síntomas de 
estreñimiento23.

Además de los factores previamente mencionados, la 
evaluación de la calidad de vida y los efectos en los pa-
cientes con EC son de suma importancia, ya que este 
padecimiento contribuye al deterioro en las actividades 
laborales, sociales y en el entorno familiar del que padece 
este trastorno. En un estudio canadiense, en el que se 
utilizaron los criterios de Roma II, se aplicó el cuestionario 
SF-36 en pacientes con estreñimiento y se encontró una 
disminución en los puntajes de bienestar físico y mental 

de los sujetos con estreñimiento en comparación con los 
sujetos sanos24. En un estudio realizado en EE.UU., se eva-
luó la asociación entre los trastornos funcionales gas-
trointestinales y la sobrevida de los que los padecen. Se 
analizaron cerca de 4,000 sujetos, el 16% de ellos tenían 
EC. En este caso, el EC se asoció con peor sobrevida (RR: 
1.23; intervalo de confianza [IC] 95%: 1.07-1.42)25. En una 
revisión sistemática, se evaluaron varios estudios en po-
blación adulta y pediátrica. Utilizando el cuestionario SF-
36 se encontró una calificación promedio de 47.5 en 
la  escala física de catastrofización del dolor (PCS) y de 
45.8  en la escala mental (MCS), en comparación con los 
sujetos sanos (51.3 y 48.8, respectivamente). Las califica-
ciones en los estudios en la comunidad muestran que la 
calidad de vida es similar a la de los pacientes que pade-
cen colitis ulcerosa, alergias crónicas, DM y dermatitis26. 

En cuanto al uso de laxantes, se han realizado diversos 
estudios a nivel internacional, entre ellos uno en latinoa-
mérica  en el que participaron 6,000 sujetos, de los cuáles 
entre el 23% y el 33% utilizan laxantes con frecuencia. Por 
otro lado, en un estudio sueco que incluyó 2,000 indivi-
duos se reportó que el 22% de las mujeres y el 10% de los 
hombres en edad geriátrica utilizaban laxantes27.

Además de los costos en la atención médica y los tra-
tamientos, el EC produce pérdidas importantes en cuanto 
a productividad y actividades recreativas. En EE.UU., se 
estima un ausentismo laboral de 4 días/año, lo cual equi-
vale a 13.7 millones de días de actividad laboral, con cos-
tos promedio por paciente de alrededor de US$ 10,00026.

Tabla 1. Prevalencia por regiones del mundo

Número de estudios n Prevalencia IC 95%

Total de estudios 41 261,040 14 12-17
Norteamérica 10 105,634 14 9-20
Norte de Europa 14 88,615 16 10-24
Sur de Europa 3 3,349 16 7-27
Medio Oriente 2 18,887 14 2-36
Sureste de Asia 11 17,699 11 7-15
Sudamérica 4 7,259 18 15-22
Australia 5 14,016 13 5-27

Adaptado de Suares, et al.17.

Tabla 2. Prevalencia por grupos de edad

Edad (años) n Prevalencia (IC 95%) Razón de momios (IC 95%)

< 29 7,153 12 (10-14) 1.0
30-44 7,092 15 (12-19) 1.2 (1.09-1.58)
45-59 5,014 16 (11-21) 1.31 (1.09-1.58)
> 60 3,443 17 (13-22) 1.41 (1.11-1.7)

Adaptado de Suares, et al.17.



6

Estreñimiento crónico, síndrome de intestino irritable y enfermedad inflamatoria intestinal

En México, se han realizado varios estudios epide-
miológicos en los que se ha evaluado la prevalencia de 
EC en varios estados de la República. En un estudio en 
población abierta en Tlaxcala, se evaluó a 500 sujetos, a 
los cuales se les aplicó el cuestionario modular Roma II, 
y se encontró que el 7.4% de los sujetos encuestados 
cumplían criterios de estreñimiento funcional; el 9.2% 
fueron mujeres y el 4.9%, hombres28. En un estudio 
transversal y prolectivo realizado en seis ciudades del 
país se aplicó el cuestionario Roma III a cerca de 1,000 
sujetos en población abierta. La mediana de las evacua-
ciones fue de dos al día y la mediana de la escala de 
Bristol, de 3-4 (promedio: 3.4). De acuerdo a los criterios 
de Roma III, el 20% de los encuestados padecían estre-
ñimiento funcional29. En otro estudio, en el que se utilizó 
el cuestionario modular Roma II, se encontró una preva-
lencia de estreñimiento en hombres del 14.7% y en mu-
jeres del 21.4%. En el 3.1% se pudo establecer la sospe-
cha de disinergia del piso pélvico30. Por último, en un 
metaanálisis en el que se analizaron los estudios mexi-
canos mencionados previamente la prevalencia estima-
da de estreñimiento en México fue del 14.4% (IC 95%: 
12.6-16.6)31. 

Recientemente se ha publicado un estudio realizado 
en México, en población abierta, en el cual se aplicó una 
encuesta a través de una página web, donde se evaluó a 
cerca de 4,000 sujetos en todas las regiones del país. Uti-
lizando los criterios sugeridos por Roma III, el 22.3% de 
los encuestados presentaron estreñimiento funcional. La 
relación mujer:hombre 1.78:1, siendo más prevalente en 
las regiones con más alto nivel económico (p  =  0.0001). 
Las amas de casa fueron el grupo en el que hubo más 
prevalencia de estreñimiento funcional en comparación 
con los controles (p < 0.001). El nivel de estudios también 
fue una variable a evaluar, y se encontró que la población 
con un nivel de estudios hasta secundaria o menor tenía 
mayor prevalencia de estreñimiento (13.1%) que los con-
troles (6.9%) (p < 0.001). En la evaluación de la calidad de 
vida, los individuos con estreñimiento funcional presen-
taron puntajes más bajos que los sujetos santos (p < 0.05) 
en la escala global, de actividades diarias, el vestido, la 
dieta y psicológicas32.

CONCLUSIONES

El EC es un padecimiento con gran prevalencia a nivel 
mundial, cifra que puede variar según los criterios que se 
utilicen para su diagnóstico. Otro factor que influye en 
las variaciones de su prevalencia en las distintas regiones 
es que los pacientes y los médicos difieren en cuanto a 
los criterios de EC, así como los diferentes métodos para 

la realización de los estudios. La prevalencia global es del 
12-17%17. El género más afectado es el femenino (rela-
ción mujer:hombre 1.2:1), posiblemente porque este 
grupo busca atención médica con mayor frecuencia que 
los hombres. Los pacientes que padecen EC presentan 
un deterioro en su calidad de vida, tanto en la escala de 
relaciones sociales como en el entorno laboral, por lo 
que se presentan pérdidas económicas muy importan-
tes. En México, en el estudio más reciente, la prevalencia 
reportada fue del 22.3%. La mayor prevalencia se presen-
tó en las regiones en donde la población tenía mayor 
nivel socioeconómico. Sin lugar a dudas, la calidad de 
vida en los individuos afectados se ve afectada por esta 
situación, y esto coincide con los estudios realizados en 
otros países. Por otro lado, el 25% de los individuos pre-
sentan síntomas de estreñimiento, pero no cumplen los 
criterios de estreñimiento funcional con la clasificación 
actual (Roma IV). 

El EC es un trastorno gastrointestinal muy frecuente 
en México y a nivel mundial, y esto genera una gran de-
manda de atención en salud y una afectación de la cali-
dad de vida de los sujetos que lo padecen.
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CAPÍTULO 2
Mercedes Amieva Balmori

RESUMEN

El estreñimiento es un padecimiento frecuente, con afectación a nivel mundial, que afecta a la calidad de vida de 
quienes lo padecen. Se clasifica principalmente en dos tipos: primario y secundario; el estreñimiento primario a su 
vez se divide en estreñimiento con tránsito normal, tránsito lento y trastornos de la defecación; respecto al secun-
dario, cuando es el reflejo de otras enfermedades, se abordará en el siguiente capítulo. Dentro de la fisiopatología 
se deben abordar el sistema nervioso entérico (SNE), la motilidad colónica y los tipos de movimientos colónicos, 
el transporte de iones y fluidos, la absorción y la secreción; hoy en día aún hay partes de esta fisiopatología que 
nos quedan por descubrir.

Palabras clave: Peristalsis. Movimientos en masa. Movimientos de gran amplitud. Retrógrados. Sistema nervioso 
entérico.

El estreñimiento es un padecimiento frecuente y mun-
dial, que afecta a la calidad de vida de quienes lo padecen. 
Se clasifica en dos tipos: primario y secundario; en el prima-
rio existen factores intestinales, alteraciones en la propulsión 
y/o vaciamiento rectal, y el secundario, cuando es el reflejo 
de otras enfermedades, se abordará en el siguiente capítulo. 

Se describen tres tipos de estreñimiento primario: 
tránsito normal, tránsito lento y trastornos de la evacua-
ción, los cuales se pueden sobreponer entre sí y con otros 
trastornos gastrointestinales, como el síndrome del intes-
tino irritable (SII)1. 

En este capítulo abordaremos la fisiopatología del es-
treñimiento primario. La actividad motora que promueve 
el movimiento en todo el tracto digestivo es la peristalsis, 
la cual conlleva mecanismos coordinados de contracción 
y relajación de la lámina intestinal muscular, que generan 
un gradiente de presión que propulsa los contenidos lu-
minales a través del intestino. Aunque la peristalsis tam-
bién se encuentra presente en el colon, en este sitio no es 
el mecanismo principal de propulsión, sino que son los 
movimientos en masa que ocurren pocas veces al día el 
factor más importante a nivel colónico.

Las células musculares lisas del colon son células fusi-
formes nucleadas, con extremos afilados. El área superficial 
de la membrana celular del músculo liso aumenta por las 

numerosas caveolas. Cada célula muscular lisa está conec-
tada con las células vecinas mediante uniones en hendidu-
ra que favorecen el paso de iones y pequeñas moléculas; 
esto permite que estas sustancias se difundan y asegura 
que las células se acoplen por fuerzas eléctricas entre sí. 
Por lo tanto, las células musculares lisas no se contraen 
como células individuales, sino que se contraen juntas en 
grandes ensamblajes coordinados, es decir, en forma de 
sincitio.

El músculo liso del colon muestra una actividad eléc-
trica oscilatoria espontánea, incluso cuando toda la acti-
vidad neural se bloquea.

El control neuronal directo de la peristalsis del colon 
se encuentra regulado sobre todo por el SNE. Existen 
descripciones desde 1899 acerca de los movimientos e 
inervación del intestino delgado2, en el que una estimu-
lación local produce excitación por encima e inhibición 
por debajo de la zona excitada. Estos efectos son depen-
dientes de la actividad local del sistema nervioso: los 
autores de esta publicación demostraron que el circuito 
neuronal responsable de la peristalsis es intrínseco al 
intestino y consiste en un extremo que se contrae y otro 
que se relaja. 

Estos hallazgos fueron muy importantes, ya que hicie-
ron que se considerase el SNE una división diferente del 
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sistema nervioso autonómico, aparte de las divisiones 
previas del sistema nervioso simpático y el parasimpático, 
y, a partir de esto, se inició la búsqueda de los elementos 
celulares e intercelulares responsables de la señalización, 
que es la que se encarga de mediar la actividad propulsi-
va intestinal. Aunque el SNE es capaz de expresar un re-
pertorio diverso de patrones motores, sus funciones es-
tán moduladas por vías simpáticas, parasimpáticas y 
eferentes extrínsecas.

En cuanto al número de células nerviosas, el SNE es 
con diferencia el mayor componente del sistema nervioso 
autónomo, con considerablemente un mayor número de 
neuronas que las de las divisiones parasimpáticas y sim-
pática combinadas. Los cuerpos de las células nerviosas 
del SNE están localizados en los plexos de los ganglios 
mientéricos (Auerbach), que se localizan entre las capas 
musculares longitudinal y circular de la mucosa externa, 
o los ganglios submucosos, que se disponen entre la 
muscular circular y la mucosa. El plexo submucoso se 
puede dividir al menos en dos redes: el plexo de Meiss-
ner, que se dispone cerca de la mucosa, y el plexo de 
Schabadasch, que se dispone junto al músculo circular. 
Dentro de los diferentes plexos y entre ellos discurren 
hebras internodales que contienen cientos de axones. Los 
troncos nerviosos más finos inervan los diferentes tejidos 
blanco de la pared intestinal, incluidos la capa muscular 
longitudinal, el músculo circular, la muscular de la muco-
sa, las criptas mucosas y el epitelio mucoso. Dentro de los 
ganglios de cada plexo se entremezclan diferentes clases 
funcionales de cuerpos celulares de nervios entéricos, 
aunque se han observado diferencias en la proporción de 
tipos celulares entre los plexos, por lo que el SNE tiene un 
grado exquisito de organización, de forma que cada célu-
la nerviosa establece proyecciones específicas con blan-
cos particulares.

La activación de un solo circuito peristáltico moverá el 
contenido luminal sólo una pequeña distancia; sin em-
bargo, éste es recurrente a lo largo del intestino y genera 
una activación secuencial de superposición peristáltica, lo 
cual lleva a circuitos de propagación ondulada, que gene-
ran un anillo contráctil que puede conducir el contenido 
del lumen a largas distancias.

La peristalsis puede ser activada por estímulos quími-
cos o mecánicos que son censados por las células entero-
cromafines y neuronas mecanosensoriales de los ganglios 
entéricos. Las células enterocromafines sintetizan y secre-
tan serotonina (5-hidroxitriptamina [5-HT]) en respuesta al 
tipo de contenido luminal, es decir, nutrientes, sales bilia-
res ácidos grasos de cadena corta y estimulación mecáni-
ca3. La 5-HT puede activar receptores serotoninérgicos en 
las neuronas aferentes primarias, que envían señales a tra-
vés de las interneuronas a lo largo del plexo mientérico 

para activar de manera selectiva neuronas motoras excita-
torias y disminuir la activación de neuronas motoras inhi-
bitorias. Las proyecciones de las interneuronas son más 
largas que las de las neuronas motoras, lo que parece in-
dicar que son las responsables del circuito del reflejo pe-
ristáltico a lo largo del intestino4. Las neuronas motoras 
excitatorias generan la contracción de las células del mús-
culo liso liberando acetilcolina y las neuronas motoras in-
hibitorias generan una relajación de las células del múscu-
lo liso a través de la vía purinérgica adenosin trifosfato 
(ATP) y nitrérgica (óxido nítrico).

Las células intersticiales median las señales excitato-
rias e inhibitorias en el SNE. Existen dos tipos de células 
intersticiales: las células intersticiales de Cajal (CIC) y las 
del factor de crecimiento con receptor α positivo deriva-
das de plaquetas, que contribuyen a las redes de las célu-
las del músculo liso5. Las CIC ejercen al menos dos funcio-
nes importantes en el control de la motilidad digestiva: el 
control de la actividad miogénica y la mediación o ampli-
ficación de los efectos de las motoneuronas del aparato 
muscular liso. Las CIC no son de origen neural y derivan 
de progenitores comunes de las células musculares lisas. 
En el colon humano se reconocen tres tipos, que se nom-
bran en función de su localización: CIC del plano del ple-
xo mientérico (CICMY), CIC cercanas al plexo submucoso 
(CICSM) y CIC intramusculares localizadas entre las capas 
musculares circular y longitudinal. Las CICMY y las CICSM 
forman reden extensas a lo largo del colon y se acoplan 
entre sí por fuerzas eléctricas y a las capas del músculo 
liso mediante las uniones en hendidura6. 

Las CIC que también funcionan como el marcapaso 
que inicia los potenciales de acción de las ondas lentas 
en el músculo liso del tracto digestivo reciben a su vez 
estímulos colinérgicos de neuronas motoras excitatorias 
y estímulos inhibitorios de neuronas motoras nitrérgi-
cas. Los estímulos excitatorios e inhibitorios llevan a un 
incremento en la frecuencia y una disminución en la 
amplitud de los potenciales de las ondas lentas, lo que 
genera un aumento y disminución del tono del músculo 
liso. La activación de receptores purinérgicos en las cé-
lulas del factor de crecimiento con receptor α positivo 
derivadas de plaquetas genera la hiperpolarización de 
las células del músculo liso e inhibe su actividad. Las 
células entéricas de la glía también pueden influenciar 
en la actividad propulsiva del circuito de motilidad, ya 
que se ha observado que la supresión de éstas genera 
una desaceleración en la motilidad colónica; sin embar-
go, los mecanismos por los cuales las células de la glía 
influyen en la función motora aún no están del todo 
dilucidados7.

Existe también la regulación mediada por señales ex-
ternas: el SNE se ve influenciado por estímulos extrínsecos 
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simpáticos y parasimpáticos8. La noradrenalina es liberada 
por las proyecciones simpáticas posganglionares de los 
ganglios paravertebrales, actúa sobre los receptores 
α2-adrenérgicos presinápticos, en las terminales nerviosas 
mientéricas, y provoca una inhibición presináptica de la 
liberación de neurotransmisores disminuyendo la activi-
dad propulsiva9. La influencia simpática del plexo mienté-
rico puede ser mediada localmente por el intestino, a tra-
vés de los ganglios prevertebrales. Estos reflejos intestinales 
tienen proyecciones que salen del intestino hacia los gan-
glios prevertebrales y reflejos convencionales del SNC que 
involucran neuronas preganglionares a los ganglios pre-
vertebrales. Los mecanismos por los cuales estas proyec-
ciones parasimpáticas eferentes afectan a la motilidad no 
están del todo claros; sin embargo, los impulsos parasim-
páticos en el colon tienen un efecto procinético en la mo-
tilidad del colon y representan la vía neural primaria por la 
cual el SNC impulsa el proceso de la defecación10.

Los movimientos colónicos de propulsión son varios, 
pero los más estudiados son los movimientos en masa y 
la propulsión retrógrada. Los movimientos en masa son 
los que generan la propulsión del colon en gran medida; 
consisten en la inhibición de la segmentación haustral y 
contracciones de la pared intestinal. Largas contracciones 
de las células del músculo liso colónico generan un incre-
mento en la presión luminal provocando contracciones 
de propagación de gran amplitud. Éstos son los patrones 
motores primarios asociados con los movimientos de 
masa. La neurofisiología de este mecanismo de contrac-
ción de alta amplitud tampoco se entiende del todo, pero 
se han observado estas contracciones después de la in-
gesta de una comida con alto contenido calórico, al des-
pertar y en respuesta a la estimulación química, como por 
ejemplo con el laxante bisacodilo11. Estas contracciones 
de gran amplitud están asociadas con el movimiento del 
contenido luminal y con la defecación, ya que se propa-
gan del ciego hasta el recto; en estudios de imagen se ha 
observado que se puede eliminar más del 50% del conte-
nido del colon durante una defecación12.

El contenido colónico también se mueve en dirección 
reversa; este movimiento se llama propulsión retrógrada 
y va en sentido contrario al ano. Estos movimientos se 
han observado al insertar bismuto a nivel rectal y ver su 
movimiento hacia el colon transverso y en algunos casos 
hasta el ciego. 

Esta propulsión retrógrada puede ocurrir después de 
una comida o cuando los individuos retienen o posponen 
una evacuación13. Estudios realizados con magnetos inge-
ridos muestran que la propulsión retrógrada ocurre en 
todas las partes del colon14. El efecto mecánico de estos 
movimientos se encuentra en estudio, pero se ha obser-
vado que la mayoría de las contracciones en el colon 

descendente están asociadas al reflujo del colon transver-
so y que a su vez existe un reflujo del contenido luminal15. 

Con el advenimiento de la manometría colónica de 
alta resolución, que evalúa los cambios de presión por las 
contracciones colónicas, se ha demostrado que este ciclo 
motor retrógrado se origina en la unión rectosigmoidea; 
este patrón incrementa después de la ingesta de alimen-
tos, puede iniciarse al llegar gas o materia fecal al colon 
superior y puede servir como un mecanismo de freno 
para prevenir un llenado rectal importante16. A mayor fre-
cuencia de actividad fásica retrógrada del colon sigmoi-
de, mucho menor número de episodios de defecación. Al 
contrario de lo observado, en pacientes con diarrea fun-
cional estas ondas retrógradas casi no están presentes, lo 
que se asocia a un rápido transporte del contenido lumi-
nal a la región rectosigmoidea17.

Existen otros mecanismos de propulsión colónica. En 
estudios con centellografía utilizando isótopos para me-
dir el tiempo de tránsito colónico y manometría colónica 
se ha visto que la mayoría de los eventos propulsivos 
ocurren en ausencia de contracciones que propagan el 
movimiento, lo que sugiere que estos eventos de movi-
miento están asociados a patrones motores, que no afec-
tan a la presión intraluminal18. Además de estos factores, 
también existen el acortamiento del músculo longitudi-
nal y las contracciones del músculo circular que no oclu-
yen el lumen y alteraciones o cambios en ciertas regiones 
del tono de la pared intestinal19.

Dentro del tránsito intestinal es importante el trans-
porte de iones y fluidos; aunque no son los principales 
factores dentro de la fisiopatología del estreñimiento, son 
cruciales en el tratamiento. Todos los días entran en el 
colon 1,200-1,500 ml de efluente ileal y finalmente se ex-
cretan en las heces 200-400 ml. La capacidad del colon 
para ir absorbiendo líquidos y deshidratando heces de-
pende de la función de la barrera epitelial para evitar la 
difusión de solutos y electrólitos. Una vez que han sido 
absorbidos por el epitelio, en un día en promedio ingre-
san 9 l de fluido al tracto gastrointestinal, y de éstos sólo 
1 l llega al colon; la excreción de heces constituye una 
pérdida de 0.2 l al día aproximadamente. El colon tiene 
una gran capacidad y reserva funcional, y puede absorber 
hasta cuatro veces más del volumen habitual, hasta 0.8 l 
al día, siempre y cuando el tránsito no sea muy rápido, 
para que el colon pueda ir absorbiendo20, por lo que éste 
puede compensar de manera parcial el exceso de suminis-
tro de líquidos secundarios a trastornos de malabsorción 
intestinal o trastornos secretorios, y a su vez cuanto mayor 
tiempo pase la materia fecal en el colon, más líquido se va 
perdiendo y más se deshidrata. Los laxantes que favore-
cen la secreción pueden inducir una secreción suficiente 
en el intestino delgado aumentando la cantidad de 
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líquidos que llega a nivel colónico, cambiando la consis-
tencia de las heces y acelerando el tránsito colónico. Por 
otro lado, los laxantes osmóticos generan un gradiente 
osmótico que arrastra agua hacia el lumen intestinal21.

El colon mezcla su contenido para facilitar el intercam-
bio transmural de agua y electrólitos y almacena las he-
ces por periodos prolongados. El proceso de mezcla im-
plica movimientos rítmicos hacia adelante y hacia atrás, 
junto con movimientos escalonados del contenido, lo 
que da lugar a un flujo neto arboral de una media de 1 
cm por hora. 

El principal mecanismo asociado con los fluidos y el 
flujo de iones es la absorción de NaCl (secreción de Cl– y 
absorción de Na+)22. La absorción acoplada al NaCl se da 
predominantemente en el intestino delgado y el grueso 
e implica la presencia de transportadores expresados en 
la membrana apical de las células de la superficie epite-
lial. Estos transportadores incluyen Na+, H+ e intercambia-
dores de aniones, incluyendo el del Cl–; a través de estos 
transportadores el Na+ y el Cl– entran al citosol celular y 
pueden ser exportados a través de la membrana basola-
teral vía la Na+/K+ adenosina trifosfatasa (ATPasa) y el con-
transportador de K+/Cl–. En general, las hormonas que 
incrementan los niveles intracelulares de adenosin mono 
fosfato (AMP) cíclico, como el péptido intestinal vasoacti-
vo y la 5-HT, reducen la actividad del transportador, mien-
tras que la actividad de éste es incrementada por agentes 
que inducen una señalización dependiente de la tirosi-
na-cinasa como el factor de crecimiento epidérmico23.

La absorción electrogénica del Na+, es decir, a través 
de bombas iónicas que generan una diferencia de poten-
cial o de carga eléctrica entre ambos lados de la mebrana 
celular, ocurre en la membrana apical a través de los ca-
nales heterotriméticos epiteliales del sodio y se compen-
sa con la exportación del Na+ a través de la membrana 
basolateral por la Na+/K+ ATPasa. La absorción de Na+ se 
define como una corriente iónica sin una pérdida equiva-
lente de cationes de la célula. Estos mecanismos se dan 
principalmente en el colon distal y producen Na+, que es 
absorbido de manera adicional sin la absorción concomi-
tante de Cl–. La apertura de estos canales heterotriméti-
cos epiteliales de sodio es estimulada por agentes neuro-
humorales que elevan el AMP cíclico y es inhibida por el 
aumento de calcio en el citoplasma. También se puede 
regular crónicamente por otras hormonas, en específico 
la aldosterona, que aumenta en respuesta a una dieta 
baja en sal, angiotensina o glucocorticoides. Los canales 
de Na+ que no son heterotriméticos también contribuyen 
a la absorción de sodio en el colon24.

La secreción de cloro es llevada a cabo por la secre-
ción activa de iones de Cl–, a través de la cripta de las 
células epiteliales, por los canales Ca2+ activados por los 

canales de cloro y el regulador de conductancia trans-
membrana de la fibrosis quística (CFTR). Esto implica la 
absorción de cloro a través de la membrana basolateral 
vía Na+/K+/Cl– con su contransportador (NKCC1/SLC12A2), 
con extrusión del sodio y reciclando K+ a través de la 
membrana basolateral por el AMP cíclico o canales acti-
vados de Ca2+ 25. El GMP cíclico activa al CFTR como agen-
te prosecretor y se ha utilizado en el tratamiento del es-
treñimiento.

Previamente la defecación se entendía como una fun-
ción anorrectal exclusiva, pero con la manometría colóni-
ca se ha observado que existe una fase preparatoria a la 
defecación, que comienza 1 h antes de la expulsión de las 
heces. En esta fase predefecatoria se produce un caracte-
rístico aumento progresivo de la frecuencia de las se-
cuencias de onda de presión viajeras. Estas secuencias 
comienzan primero en la porción proximal del colon y 
cada secuencia sucesiva se origina ligeramente más distal 
que la precedente; además, no desencadenan una sensi-
bilidad consciente. Por el contrario, en los 15 min que 
preceden a la defecación se produce un incremento im-
portante en la frecuencia de las ondas en la porción distal 
del colon, pero en esta fase cada secuencia viajera suce-
siva se origina en una zona proximal a la precedente. Es-
tas secuencias finales proporcionan fuerza para llenar y 
distender el recto, lo que activa mecanorreceptores afe-
rentes espinales sacros de umbral bajo especializados 
que dan paso a la urgencia defecatoria, originando la fase 
expulsiva, en la que entra en juego el anorrecto26.

Dentro de la fisiopatología del estreñimiento crónico 
(EC), debemos hablar de la disfunción rectal, en especí-
fico a nivel sensorial y motor. Aunque parte de esto se 
va a abordar en el capítulo de estreñimiento y defeca-
ción disinérgica, la evidencia señala que la mayoría de 
los pacientes que sufren EC tienen alteraciones en la 
sensibilidad, la motilidad y los componentes biomecáni-
cos. Dentro de estas alteraciones se encuentran la hipo-
sensibilidad rectal, la alteración en la actividad del refle-
jo rectoanal, el incremento en la capacidad rectal y la 
disfunción motora27. 

Aproximadamente una tercera parte de los pacien-
tes con estreñimiento tendrán una alteración en la sen-
sibilidad secundaria a un desorden en la vía aferente28. 
En población mexicana, en un estudio realizado por 
nuestro grupo29 que evaluó a 31 pacientes con EC fun-
cional, se observó que el 77% tenían hiposensibilidad y 
el 25%, una capacidad rectal disminuida, así como ma-
yor distensibilidad que los pacientes con incontinencia 
y proctalgia.

La mayoría de los pacientes con estreñimiento no ten-
drán estreñimiento de tránsito lento ni trastornos de la 
evacuación, y se clasificarán en el grupo de estreñimiento 
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de tránsito normal; cuando además hay presencia de do-
lor, se cataloga como SII. 

CONCLUSIONES

Como hemos podido observar a lo largo del capítulo, 
para que exista una actividad colónica normal intervie-
nen muchos factores con estructuras e interacciones 
complejas, por lo que alguna alteración en este proceso 
puede llevar a una alteración y derivar en estreñimiento. 
En el momento de evaluar a un paciente es importante 
tener en cuenta los factores que intervienen en la fisiopa-
tología, como el SNE, la motilidad colónica, el transporte 
de iones y fluídos, la absorción y la secreción.
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CAPÍTULO 3
Alicia Sofía Villar Chávez

RESUMEN 

El estreñimiento se clasifica como secundario cuando se atribuye a causas mecánicas, farmacológicas, endocrino-
lógicas, metabólicas, neurológicas, miogénicas, neuropatías entéricas o anorrectales, entre otras. Una vez descar-
tadas una o más de estas etiologías, podemos clasificar el estreñimiento como primario. Debemos tomar en cuen-
ta que podemos estar ante un caso de exacerbación del estreñimiento o sobreposición, ya que dentro del 
abordaje es importante diferenciar a aquel paciente que ha experimentado cambios en los hábitos intestinales de 
reciente inicio en cualquiera de los siguientes casos: disminución en la frecuencia o consistencia de las heces, es-
fuerzo o sensación de evacuación incompleta, y si este conjunto de síntomas ha empezado, por ejemplo, con la 
toma de medicamentos (diagnóstico de estreñimiento secundario a fármacos); por otro lado, si el paciente ya 
tiene diagnóstico de estreñimiento crónico (EC), probablemente sea una exacerbación asociada a la ingesta de 
medicamentos o alguna causa multifactorial dependiendo del contexto clínico del paciente, recordando que el 
cambio de hábito intestinal reciente en pacientes > 50 años es una indicación para la realización de una colonos-
copia en la búsqueda de etiología tumoral1.  

Palabras clave: Estreñimiento secundario. Fármacos. Opioides. Neurológico. Metabólico.

INTRODUCCIÓN

El estreñimiento se refiere a uno o más de los siguien-
tes síntomas: evacuaciones duras o en escíbalos, poco 
frecuentes (< 3 por semana), difíciles de expulsar y/o sín-
tomas que incluyen la sensación de evacuación incom-
pleta, la sensación de bloqueo anal en el momento de la 
evacuación o la asistencia con maniobras digitales para 
lograr la evacuación. Según el tiempo de evolución pue-
de ser agudo (< 1 semana) o crónico (> 3 meses)1. Las 
principales causas de EC se deben a una alteración prima-
ria (se denominará EC primario, idiopático o funcional 
[EF]), por alteraciones en el tránsito colónico (TC), por una 
inadecuada coordinación y falta de relajación de los mús-
culos del piso pélvico durante la evacuación (defecación 
disinérgica [DD]), por una baja ingesta de fibra o por una 
vida sedentaria. Las causas del estreñimiento secundario 
pueden ser multifactoriales, ocasionadas principalmente 
por fármacos, alteraciones metabólicas, neurológicas, 

trastornos de la alimentación o lesiones estructurales, en-
tre otras (Tabla 1). Por lo tanto, una buena semiología y 
exploración física es la clave para identificar la etiología 
del estreñimiento1,2, y destacaremos a lo largo del capítu-
lo las principales causas secundarias.

ESTREÑIMIENTO SECUNDARIO A 
FÁRMACOS

Entre los múltiples efectos adversos de algunos fárma-
cos uno de los principales a tomar en cuenta es el estreñi-
miento, sobre todo en el paciente con un diagnóstico re-
ciente de este trastorno gastrointestinal (GI), y si es posible 
hay que eliminar el agente agresor o dar un tratamiento 
(cambios en el estilo de vida y/o laxantes) (Tabla 2)3. En re-
lación con los antidepresivos tricíclicos (amitriptilina, imi-
pramina y desipramina), antipsicóticos, antiespasmódicos, 
antiparkinsonianos (levodopa, biperideno y bromocriptina), 

Estreñimiento secundario: 
¿cuáles son sus causas?
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benzodiacepinas, antihistamínicos (cimetidina, ranitidina, 
clorfeniramina y difenhidramina) y/o anestésicos (ketamina, 
propofol y etomidato), la causa del estreñimiento se debe 
al efecto anticolinérgico que ejercen estos medicamentos 
por su acción antagonista sobre receptores muscarínicos 
(M). Cabe recordar que la acetilcolina es el principal neuro-
transmisor excitatorio de la porción no esfinteriana del sis-
tema nervioso entérico (SNE) y es el responsable de la con-
tracción muscular y, por lo tanto, del peristaltismo, así como 
de la secreción de agua y electrólitos. Un fármaco anticoli-
nérgico no sólo logra este efecto al competir con el receptor 
M, sino que también puede lograr esta acción al interferir 
en la síntesis o liberación de acetilcolina. Dentro de los an-
tipsicóticos la clozapina es el medicamento más frecuente-
mente asociado con estreñimiento debido a su alta afinidad 
por los receptores M; en un estudio que utilizó marcadores 
radiopacos para medir la motilidad GI, los tiempos de trán-
sito colónico (TTC) fueron cuatro veces más largos (104.5 h) 
en pacientes tratados con clozapina que en pacientes con 
otros antipsicóticos (olanzapina, risperidona, paliperidona, 
aripripazol, zuclopentixol o haloperidol) y con valores nor-
males del TTC (23 h) (p < 0.0001)4.

Otros medicamentos que ocasionan estreñimiento 
son el ondansetrón, el granisetrón y el alosetrón, utiliza-
dos para la náusea y el vómito inducidos por la quimiote-
rapia, por ser antagonistas de los receptores de serotoni-
na o 5-hidroxitriptamina (5-HT) de tipo 3 (hay siete 
subtipos), localizados a través del sistema nervioso cen-
tral, el SNE y los nervios sensitivos. El efecto (agonista) 
que se ejerce al estimular estos receptores de 5-HT3 a 

nivel GI se debe a su acción parasimpática en las termina-
ciones nerviosas posglanglionares del plexo mientérico, 
ya que estimulan la liberación de acetilcolina y, por lo 
tanto, aumentan la contracción del músculo liso y la se-
creción intestinal; por ello el efecto al antagonizar los re-
ceptores de 5-HT3 provocará estreñimiento en algunos 
pacientes5.  

Se ha establecido que el uso crónico de opioides pue-
de causar, exacerbar o asociarse al EC; por lo tanto, el 
grupo de expertos de Roma IV considera que los efectos 
inducidos por los opioides en el tracto GI no se deben 
tomar como «nuevos» trastornos funcionales, sino más 
bien como efectos secundarios. Este grupo ahora incluye 
un nuevo trastorno independiente dentro de los trastor-
nos intestinales denominado estreñimiento inducido por 
opioides (EIO) (Tabla 3)2,6; sin embargo, semánticamente, 
si queremos ser más exactos, podemos diferenciar a aquel 
paciente con un empeoramiento de los síntomas basales 
del estreñimiento, y llamarlo estreñimiento exacerbado 
por opioides (EEO), ya que esto sí impacta en el abordaje 
(mecanismo fisiopatológico) (Fig. 1) y la selección del tra-
tamiento (Fig. 2)7. Aproximadamente el 50% de los pa-
cientes que están tomando opioides presentarán EIO y 
sólo el 46% de los pacientes con tratamiento estándar 
como laxantes osmóticos y/o estimulantes, medidas ge-
nerales como ejercicio y consumo de fibra mostrarán una 
mejoría clínica, por lo que en aquéllos que fallen a estas 
medidas en un tratamiento aproximadamente de una 

Tabla 1. Causas de estreñimiento secundario

Medicamentos
 – Analgésicos (opiáceos), anticolinérgicos, antiespasmódicos, 

antipsicóticos, antiparkinsonianos, antidepresivos tricíclicos, 
anticonvulsivos, antiácidos que contienen aluminio, 
antihipertensivos, calcioantagonistas, α-metildopa, suplementos 
de hierro y calcio, diuréticos

Trastornos metabólicos
 – DM, hipotiroidismo, hipercalcemia, hipocalemia, hipomagnesemia, 

uremia, porfiria, intoxicación por metales pesados, 
panhipopituitarismo

Trastornos anorrectales y colónicos
 – Enfermedad hemorroidal, fisura anal, diverticulitis, proctitis 

posradiación, neoplasias malignas
Trastornos neurológicos
 – Esclerosis múltiple, LM, EP, enfermedad vascular cerebral
 – Trastornos de la alimentación
 – Bulimia-anorexia, depresión, trastornos de somatización

Trastornos psiquiátricos
Otras
 – Miopatías, amiloidosis, escleroderma, trastornos cognitivos, 

inmovilidad prolongada

Adaptado de Remes-Troche, et al.2.

Tabla 2. Medicamentos que ocasionan estreñimiento

 – Antinflamatorios no esteroideos
 – Anticolinergicos
 – Antihistaminicos
 – Antiespasmódicos
 – Antipsicóticos
 – Antiparkinsonianos
 – Antidepresivos tricíclicos
 – Anticonvulsivos
 – Antiácidos que contienen aluminio
 – Antihipertensivos
 – Antiarrítmicos
 – α metildopa
 – Antagonistas de los receptores 5-HT tipo 3
 – Atropina
 – β bloqueadores
 – Bifosfonatos
 – Bismuto
 – Calcioantagonistas
 – Diuréticos
 – Hipnóticos
 – Inhibidores de la monoaminooxidasa
 – Litio
 – Opioides
 – Suplementos de hierro y calcio
 – Secuestradores de sales biliares
 – Simpaticomiméticos

Adaptado de Ueki, et al.3.
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semana se recomiendan medicamentos como los antago-
nistas de los receptores opioides μ periféricos (PAMORA) 
o los secretagogos8.

El EIO es consecuencia de la acción de los opioides 
sobre sus receptores en el tracto GI. El término opioides se 
aplica a aquellas sustancias neuroendocrinas endógenas 
(es decir, β-endorfina, dinorfina A y B, neomorfinas y en-
cefalinas) y compuestos exógenos (una serie de derivados 
naturales y sintéticos) que afectan fisiológicamente al sis-
tema nervioso central, los órganos periféricos y el tracto 
GI. Los opioides actúan predominantemente sobre tres 
receptores acoplados a proteínas G: receptores opioides 
μ, δ y κ, que se expresan en las neuronas centrales y peri-
féricas. La activación de los receptores opioides μ y δ da 
como resultado la apertura de los canales de potasio y la 
inhibición de la enzima adenilato-ciclasa y de los canales 

de calcio que, en conjunto, conducen a la hiperpolariza-
ción de la membrana, una actividad neuronal reducida y 
la liberación de neurotransmisores. Los receptores opioi-
des κ inhiben los canales de calcio y la liberación de neu-
rotransmisores. En el tracto GI los receptores opioides se 
expresan en las neuronas mientéricas y submucosas, las 
células intersticiales de Cajal y las células inmunes ubica-
das en la lámina propia. Dentro del sistema nervioso en-
térico la activación de cualquiera de los tres receptores 
produce la inhibición de la liberación de acetilcolina por 
parte de las neuronas motoras e interneuronas y la libera-
ción de otros mediadores inhibidores, como el óxido nítri-
co. Además, la activación de los receptores opioides μ y δ 
inhibe las neuronas secretoras de la submucosa, redu-
ciendo así el movimiento del agua dependiente de cloru-
ro hacia la luz intestinal y disminuyendo posteriormente 

Estreñimiento de
tránsito normal

Opioides

Estreñimiento
de tránsito lento

SII con
estreñimiento DD

Figura 1. Sobreposición de EEO (adaptado de Brenner, et al.7).

Fibra, laxantes estumilantes y/o osmóticos

EIO

EIO
PAMORA* EEO

– Metilnaltrexona
– Naloxegol
– Naldemedina

EEO 

– Lubiprostona
– Linaclotida
– Prucaloprida

Falla a la terapia

Respuesta parcial o falla a la terapia

No dar lubiprostona en pacientes
que toman metadona

– Metilnaltrexona
– Naloxegol
– Naldemedina

EIO
PAMORA*

*PAMORA (antagonistas de los receptores μ-opioide de acción periférica)

Figura 2. Algoritmo de tratamiento para el estreñimiento relacionado con opioides (adaptado de Brenner, et al.7).

Tabla 3. Criterios diagnósticos de Roma IV para el 
EIO 

1. Aquellos pacientes cuyos síntomas de estreñimiento aparecen o 
empeoran cuando inician, cambian o aumentan el consumo de 
opioide.
Debe incluir 2 o más de los siguientes:
 – Pujo excesivo durante al menos el 25% de las evacuaciones
 – Heces duras (escala de Bristol 1 o 2) en al menos el 25% de las 

evacuaciones
 – Sensación de evacuación incompleta en al menos el 25% de las 

evacuaciones
 – Sensación de obstrucción o bloqueo anorrectal en al menos el 

25% de las evacuaciones
 – Maniobras digitales para facilitar la evacuación en al menos el 

25% de las evacuaciones
 – Menos de 3 evacuaciones por semana

2. Heces sueltas rara vez presentes sin el uso de laxantes

Adaptado de Mearin, et al.6 .
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el contenido intestinal, lo que da lugar a heces más duras 
y secas. La activación de los receptores opioides μ produ-
ce contracciones no propulsivas más frecuentes genera-
das por la capa muscular circular del tracto GI. Este efecto 
mejora la recaptura de líquido intraluminal y reduce el 
tono muscular basal, que, en combinación, da como resul-
tado heces más duras, una contractilidad disminuida y la 
prolongación del TTC. Además, la activación de estos re-
ceptores aumenta el tono del esfínter anal, lo que contri-
buye aún más a la dificultad en el inicio de la defecación 
(Fig. 3)8.

Los medicamentos aceptados para el EIO son la lubi-
prostona, la oxicodona-naloxona, la metilnaltrexona, la 
naldemedina y el naloxegol, y se encuentran aún en in-
vestigación los siguientes: axeloprán, linaclotida, oliceri-
dina, alvimopán y prucaloprida. La metilnaltrexona, la 
naldemedina, el alvimopán y el naloxegol actúan como 
antagonistas de los PAMORA y revierten los efectos opioi-
des GI sin afectar a la analgesia a nivel central7,9. 

La metilnaltrexona disminuye el TC promoviendo la 
motilidad y la secreción GI. La dosis es de 8-12 mg (0.15-
0.3 mg/kg) por vía subcutánea o 450 mg por vía oral (v.o.) 
cada 24 h; en caso de insuficiencia renal (IR) o falla hepá-
tica se debe disminuir la dosis. Diversos ensayos clínicos 
han demostrado su eficacia, en comparación con el pla-
cebo, en el número de evacuaciones, la presencia de eva-
cuación en la primera hora y la satisfacción con éstas. Los 
efectos adversos reportados son: calambres abdominales 
(~28%), flatulencia (~13%), náusea (11%) y mareo (~7%)10. 

El naloxegol es un derivado pegilado de naloxona 
que, a dosis de 12.5-25 mg/día por v.o., mejora el número 
y forma de las evacuaciones a la semana y la calidad de 
vida. En dos estudios en fase III, doble ciego, controlados 

con placebo, con 652 y 700 pacientes, se examinó el efec-
to de 12.5 o 25 mg al día de naloxegol. Las tasas de res-
puesta, definidas como  ≥  3 evacuaciones completas es-
pontáneas (ECE) por semana y un aumento de ≥ 1 ECE de 
la basal, fueron superiores con la dosis de 25 mg que con 
el placebo. Además, el número de ECE por semana, la 
mejoría del esfuerzo defecatorio, la consistencia de las 
heces y el porcentaje de ECE por semana mejoraron sig-
nificativamente en los pacientes que recibieron 25 mg de 
naloxegol. Se debe tener precaución en la IR, y en caso de 
depuración de creatinina < 60 ml/min la dosis inicial será 
de 12.5 mg/día. Los principales efectos adversos, aunque 
raros, son dolor abdominal, náusea, diarrea y cefalea, que 
son más comunes con la dosis de 25 mg11.

Un metanálisis de siete estudios con 1,885 pacientes 
a los que se les administró oxicodona y naloxona en dosis 
fijas (grupo de intervención) u oxicodona o morfina de 
liberación prolongada (grupo de control) mostró un ries-
go relativo reducido de desarrollar EIO (0.52; intervalo de 
confianza [IC] 95%: 0.44-0.62) en el grupo de interven-
ción12.

La naldemedina ha sido recientemente aprobada por 
la Food and Drug Administration (FDA) después de com-
pletar tres ensayos clínicos en fase III (COMPOSE 1, 2 y 3). 
Los estudios COMPOSE 1 y 2 incluyeron participantes que 
recibieron un esquema de opioides estable (dosis diaria 
total con un promedio de al menos 30 mg de un equiva-
lente de la morfina), que fueron asignados aleatoriamen-
te 1:1 para recibir naldemedina 0.2 mg una vez al día o 
placebo por 12 semanas13. El objetivo primario era lo-
grar  ≥  3 ECE a la semana y un aumento  ≥  1 ECE de la 
basal, durante al menos 9 semanas del periodo de trata-
miento de 12 semanas, incluyendo 3 de las últimas 4 

Receptores opioides μ Colon

Proteína G
dependiente

de señalización

Proteína G
independiente

de señalización

Neurona motora excitatoria

Neurona secretomotora

Acetilcolina

Sustancia P/taquicininas

Sustancia P/taquicininas

Acetilcolina

Péptido intestinal
vasoactivo

EIO

Disminución en la motilidad 
y secreción GI, aumento del 
tiempo de tránsito intestinal

Figura 3. Mecanismo fisiopatológico del EIO (adaptado de Farmer, et al.8).
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semanas del estudio. En el COMPOSE 1, que incluyó a 547 
participantes, el resultado primario se logró en el 47.6% 
(130 de 273) de los pacientes del grupo de naldemedina 
y en el 34.6% (94 de 272) del grupo de placebo (diferen-
cia: 13%; IC 95%: 4.8-21.2, p  =  0.002). En el COMPOSE 2, 
que incluyó a 553 participantes, el resultado primario se 
logró en el 52.5% (145 de 276) de los pacientes del grupo 
de naldemedina y en el 33.6% (92 de 274) del grupo de 
placebo (diferencia: 18.9%; IC 95%: 10.8-27; p  <  0.0001). 
El objetivo primario del COMPOSE 3 fue evaluar la segu-
ridad a largo plazo y la tolerabilidad de la naldemedina 
en 1,240 participantes durante 52 semanas. Los partici-
pantes fueron asignados aleatoriamente, en una propor-
ción de 1:1, a recibir naldemedina 0.2 mg al día o placebo. 
Los efectos adversos mayores ocurrieron en el 68.4% de 
los pacientes del grupo de naldemedina y en el 72.1% del 
grupo de placebo, y consistieron en diarrea, dolor abdo-
minal y vómito14.

La lubiprostona fue aprobada por la FDA en 2013 para 
el EIO. En un estudio aleatorizado se comparó la lubipros-
tona 24 μg cada 12 h (n = 210) con el placebo (n = 208) 
por 12 semanas. En el grupo de lubiprostona el número 
de ECE fue mayor a la semana 8 (p = 0.005), al igual que 
la mejoría en el dolor abdominal (p = 0.047), el esfuerzo 
defecatorio (p  <  0.001), la severidad del estreñimiento 
(p  =  0.007) y la consistencia de las heces (p  <  0.001), al 
comparar con el placebo15. 

ESTREÑIMIENTO ASOCIADO A 
TRASTORNOS NEUROLÓGICOS

Enfermedad de Parkinson 

La enfermedad de Parkinson (EP) es una enfermedad 
neurodegenerativa caracterizada por síntomas motores 
(bradicinesia, rigidez, temblor de reposo e inestabilidad 
postural) y síntomas no motores; estos últimos son comu-
nes durante todas las etapas de la enfermedad y con fre-
cuencia pasan desapercibidos. En muchos casos se desa-
rrollan antes del inicio de los síntomas cardinales (de 5 a 
20 años antes) y se han definido como la fase prodrómica 
o premotora de la EP. El estreñimiento es el síntoma no 
motor más frecuente, con una prevalencia estimada de 
hasta el 66% en dichos pacientes16. La degeneración del 
sistema nervioso autónomo y entérico podría ser el sello 
distintivo de la disfunción GI en la EP, y se ha postulado 
que probablemente se asocie a la presencia de la enfer-
medad de Lewy o la expresión de α-sinucleína (proteína 
nuclear y sináptica que es el componente principal de los 
cuerpos de Lewy) en el SNE, que puede seguir una distri-
bución rostrocaudal en el colon y el recto; también se ha 

encontrado una degeneración de las neuronas dopami-
nérgicas, habitualmente escasas en el SNE, que constitu-
yen sólo el 1-2% de la población total de neuronas del 
SNE y donde la dopamina (D) actúa a través de receptores 
presinápticos D2, inhibiendo la liberación de acetilcolina 
y, por consiguiente, disminuyendo la motilidad intestinal. 
Además, se ha postulado que la afectación del núcleo 
motor del nervio vago, la pérdida de neuronas colinérgi-
cas y la disminución del péptido intestinal vasoactivo au-
mentan el TTC. Se ha demostrado que una de las princi-
pales causas de EC en la EP es secundaria a un TC lento 
hasta en el 80% de los casos, y en algunos pacientes se 
ha observado un aumento en la duración del TTC, con 
una media de 1.8 a 7 días, que está directamente relacio-
nado con la duración de la enfermedad. Otro mecanismo 
asociado al estreñimiento en la EP es la DD, la cual es una 
forma de defecación obstructiva resultado tanto de una 
inadecuada propulsión a nivel rectal que ocasiona un 
pujo inadecuado como de una alteración en el mecanis-
mo de relajación del aparato esfinteriano, observada has-
ta en el 66% de los pacientes con EP (su causa aún es 
incierta), pero se cree que se debe a la alteración en la 
modulación de los núcleos supraespinales sacros que de-
terminan el reflejo de defecación. Otros factores secunda-
rios asociados con el estreñimiento en la EP pueden ser 
malos hábitos intestinales, la edad, la inmovilidad y la 
disminución de la ingesta de agua que se ha correlacio-
nado inversamente con la gravedad del estreñimiento, así 
como ciertos medicamentos de uso frecuente en estos 
pacientes como antipsicóticos, antidepresivos, levodopa, 
biperideno, bromocriptina o amantadina17. 

El EC en pacientes con EP suele ser difícil de tratar. An-
tes de iniciar cualquier fármaco se deben descartar otras 
causas secundarias de estreñimiento (Tabla 1), y, poste-
riormente, se sugiere un enfoque gradual del tratamiento. 
Primero se deben adoptar medidas no farmacológicas, in-
cluidas modificaciones simples en el estilo de vida, como 
el aumento de la ingesta de fibra y líquidos. También debe 
fomentarse la actividad física aeróbica no intensa o al me-
nos evitar el sedentarismo. Sin embargo, debe tenerse en 
cuenta que la evidencia que respalda la eficacia de estas 
medidas (excepto la fibra) es débil. Los formadores de 
bolo (Psyllium plantago) y los laxantes osmóticos (polieti-
lenglicol, lactulosa o leche de magnesia) generalmente se 
consideran tratamientos de primera línea en la población 
general, mientras que los laxantes estimulantes (bisacodi-
lo, picosulfato de sodio o senósidos) a menudo se reser-
van para pacientes que no responden a los laxantes os-
móticos y como alternativa de rescate, pero no para un 
uso crónico (> 4 semanas), ya que pueden inducir toleran-
cia y/o desequilibrio hidroelectrolítico. Otras alternativas 
son los enterocinéticos (prucaloprida) o secretagogos y, si 
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no responden a éstos, realizar estudios neurofisiológicos 
(Fig. 4). Sin embargo, hasta la fecha, no se han evaluado 
formalmente la mayoría de estos laxantes en la EP17. En 
una revisión de Cochrane, los pacientes con EP mostraron 
una mejoría estadísticamente significativa en el número 
de ECE por semana con P. plantago (diferencia media: –2.2; 
IC 95%: de –3.3 a –1.4) o polietilenglicol (diferencia media: 
–2.9; IC 95%: de 1.48 a –4.32) en comparación con el pla-
cebo18.

La lubiprostona es un derivado prostaglandínico que 
activa los canales de cloro de tipo 2 de la membrana api-
cal luminal del enterocito, produciendo un aumento de la 
secreción de cloro hacia el lumen, lo que conlleva un au-
mento del tránsito intestinal. La eficacia y seguridad de 
lubiprostona se ha explorado recientemente en la EP me-
diante un ensayo clínico aleatorizado, doble ciego, con-
trolado con placebo, donde se incluyeron 54 pacientes, 

con una duración media de la EP de 8 ± 5 años, sin nin-
guna causa identificable de estreñimiento o uso de fár-
macos para el estreñimiento. Los pacientes recibieron lu-
biprostona 24 μg por v.o. dos veces al día o placebo 
durante cuatro semanas. El resultado primario fue el nú-
mero de ECE. En comparación con el placebo, los pacien-
tes asignados a lubiprostona tuvieron una mayor frecuen-
cia de evacuaciones (de 0.75 ± 0.80 a 0.97 ± 0.88, durante 
el periodo previo al medicamento y el posterior al trata-
miento, respectivamente, frente a 0.84 ± 0.76 a 0.83 ± 0.76 
en el grupo de placebo; p  =  0.001) y una mejoría en el 
puntaje de la escala análoga visual (de 51.4  ±  8.5 a 
71.2 ± 16.6 durante el periodo previo al medicamento y 
después, respectivamente, en comparación con 50.7 ± 5.9 
a 56.8 ± 13.0 en el grupo de placebo; p <0.001). Los prin-
cipales efectos adversos fueron diarrea (48%), que fue 
leve y autolimitada, y dolor abdominal (1%)19.

Estreñimiento (historia clínica, 
tacto rectal y criterios de Roma IV)

Datos de alarma: > 50 años, 
anemia, rectorragia, sangre oculta 
por FIT (+), pérdida de peso, etc.

Tratar según enfermedad especí�ca 
(estreñimiento secundario)

Si no mejora, clasi�car en 
EF (sin dolor o leve) o SII-E 
(dolor moderado o intense)

Si no mejora, realizar MAR ± prueba de expulsión de balón

TC con radiomarcadores, 
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(tránsito 
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Suplementos de �bra, 
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Figura 4. Algoritmo de diagnóstico y tratamiento del EC funcional (adaptado de Serra, et al.39). EM: estreñimiento funcional; SII-E: síndrome de intestino 
irritable tipo estreñimiento; FIT: inmunoquímica fecal; RM: resonancia magnética nuclear .
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La mosaprida, un agonista selectivo del receptor de 
5-HT4 y un antagonista parcial de 5-HT3, sin acción sobre 
la función cardiovascular, resultó ser eficaz y bien tolera-
da en un pequeño estudio abierto que involucró a siete 
pacientes con EP con estreñimiento con una dosis de 
15 mg al día durante un periodo de tres meses20.

Lesión medular 

La incidencia de lesiones medulares (LM) oscila entre 
13 y 220 casos por millón de personas al año, con predo-
minio en los hombres y una distribución de edad bimo-
dal, con el primer pico a los 15-29 años y el segundo 
después de los 65 años. Esto es reflejo de su etiología; la 
principal causa es la traumática, en más del 50% de los 
casos (accidentes automovilísticos y caídas), seguida de 
causas no traumáticas, como afecciones espinales dege-
nerativas, desmielinizantes, vasculares, genéticas, posqui-
rúrgicas o causas malignas. Los principales síntomas re-
portados en pacientes con LM son mialgias, espasticidad, 
úlceras por presión, estreñimiento y/o incontinencia fecal 
(IF), estos últimos reportados en > 60% de los pacientes. 
Las lesiones se clasifican como completas o incompletas 
dependiendo de si la función motora y/o sensorial se 
conserva en los segmentos sacros más caudales (sensa-
ción en el dermatoma S4-5 y contracción voluntaria del 
esfínter anal). Las lesiones por encima del cono medular 
provocan un síndrome de la motoneurona superior (in-
testino hiperrefléxico) caracterizado por un aumento de 
las contracciones colónicas y del esfínter anal que a me-
nudo conlleva estreñimiento y retención de las heces, en 
contraste con las lesiones en el cono medular, que dan 
como resultado un patrón de la motoneurona inferior 
(intestino arrefléxico) con pérdida de la actividad motora 
mediada centralmente que conduce a un tránsito intesti-
nal lento y un esfínter anal externo atónico. Como resul-
tado los pacientes experimentarán estreñimiento pero 
también un riesgo significativo de IF. A menudo, además 
de un TTC retardado, estos pacientes presentan una DD 
severa, que conlleva dificultad para logar una evacuación 
completa, pujo prolongado e IF. En algunos casos, puede 
haber un componente conductual adicional. Por otro 
lado, algunos estudios han demostrado que una síntesis 
excesiva de óxido nítrico después de una LM a través de 
la producción por parte de la enzima óxido nítrico sintasa 
de macrófagos, neuronas, oligodendrocitos y astrocitos 
contribuye a la apoptosis, lo que conlleva mayor daño 
secundario, además del mecanismo inicial de la lesión21.

Es importante realizar una adecuada historia clínica, 
ya que muchos pacientes con LM toman medicamentos 
que pueden exacerbar aún más el estreñimiento. En un 

estudio retrospectivo el 32% tomaban opioides, el 37%, 
antidepresivos, el 37%, suplementos de calcio y el 26%, 
anticolinérgicos22.

También algunas condiciones anorrectales locales, 
como hemorroides (36-45%), impactación fecal, fisuras 
anales, prolapso rectal y evacuación prolongada, son cau-
sas comunes de empeoramiento del estreñimiento21.

Entre las causas no traumáticas de LM se encuentra la 
esclerosis múltiple, que afecta a aproximadamente 2.3 
millones de pacientes en todo el mundo y es la causa no 
traumática más común de discapacidad severa en adul-
tos jóvenes. El mecanismo patológico subyacente es au-
toinmune causando desmielinización dentro del sistema 
nervioso central, lo que conduce a la formación de pla-
cas en la sustancia blanca y la disfunción de las vías neu-
rológicas afectadas. El estreñimiento y la IF afectan a más 
del 50% de estos pacientes y pueden ocurrir de forma 
alterna. Los mecanismos fisiopatológicos implicados de-
penden de las vías neuronales directamente afectadas y 
los múltiples niveles de afectación. A nivel cortical, la 
desmielinización del lóbulo frontal puede afectar al con-
trol voluntario sobre la defecación; se ha demostrado 
que hay un retraso en la conducción en las vías motoras 
en la inervación el esfínter anal, así como en los poten-
ciales evocados generados dentro de la médula espinal. 
La mayoría de los estudios se han centrado en medir las 
alteraciones en el órgano final, particularmente en la 
unidad anorrectal. Se ha observado un esfínter anal hi-
potónico e hiposensibilidad rectal, lo que contribuye a 
un TTC lento, y se presentan, además, alteraciones en la 
complianza o distensibilidad rectal, lo que modifica la 
sensibilidad rectal y el reflejo rectoanal inhibitorio; ade-
más, la incapacidad de moverse, el uso de múltiples me-
dicamentos y una probable asociación con DD son me-
canismos fisiopatológicos que también contribuyen al 
estreñimiento23.

El tratamiento en los pacientes con LM va dirigido a 
las características de la lesión (nivel e integridad), la fun-
cionalidad del paciente, el síntoma predominante, la eva-
luación de los hábitos intestinales previos y posteriores a 
la lesión o las comorbilidades (Fig. 5)21.

ESTREÑIMIENTO ASOCIADO A 
TRASTORNOS METABÓLICOS

Diabetes mellitus 

En el año 2019 la prevalencia mundial de diabetes 
mellitus (DM) fue de 463 millones de personas, y se pro-
yecta un aumento a 578 millones en 2030 y 700 millones 
en 204524. A menudo estos pacientes acuden a la 
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consulta de gastroenterología con varios síntomas GI 
como diarrea, EC e IF; entre éstos, el EC es el más común-
mente reportado. En un estudio transversal con 372 pa-
cientes diabéticos tratados en una clínica ambulatoria se 
informó de que alrededor del 31% de los pacientes tenían 
EC. En estudios de prevalencia realizados en EE.UU., Euro-
pa y Hong Kong la tasa de EC en pacientes diabéticos es 
del 10, el 13-22 y el 27.5%, respectivamente25-28.

Aunque la fisiopatología exacta del EC en pacientes 
con DM no se conoce bien, se cree que es secundaria a 
una neuropatía autonómica, ya que el sistema nervioso 
autónomo está íntimamente involucrado en el control de 
la motilidad y la sensibilidad GI, y una alteración de este 
sistema puede estar involucrada en la fisiopatología. Se 
ha demostrado que los pacientes con DM y EC tienen un 
reflejo gastrocólico disminuido; además, los niveles altos 
de glucosa conducen a la pérdida de células intersticiales 
de Cajal, que son el marcapasos de la motilidad GI29. Exis-
te literatura controversial ante la explicación de que la 
mayor prevalencia de síntomas GI entre pacientes con 

DM es atribuible a la neuropatía autonómica, ya que se 
ha informado de una mayor prevalencia de estreñimiento 
(22%), pero sólo en pacientes con DM que tenían disfun-
ción autonómica. Por el contrario, Clouse, et al. encontra-
ron neuropatía autonómica en el 25% de pacientes con 
DM, pero sin asociación a síntomas GI29,30. Igualmente, en 
un estudio transversal del condado de Olmsted, en Min-
nesota, con residentes con DM tipo 1, DM tipo 2 y no 
diabéticos (un total de 1,262 personas), la prevalencia de 
la mayoría de los síntomas GI (pirosis, dispepsia, náusea, 
vómito o estreñimiento) fue similar en personas con o sin 
DM, excepto una menor prevalencia de pirosis y una ma-
yor prevalencia de estreñimiento en la DM tipo 1, que fue 
del 17% frente al 14% en la DM tipo 2 y el 10% en los 
pacientes sanos. Esta diferencia se asoció al uso de blo-
queadores de los canales de calcio sin relación con los 
síntomas de neuropatía autonómica, y, por lo tanto, en la 
práctica clínica, los médicos no debemos suponer de in-
mediato que los síntomas GI en pacientes con DM repre-
sentan una complicación de ésta25.

MODIFICACIONES DIETÉTICAS
Aumento en la ingesta de �bra

Evitar periodos prolongados de ayuno
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Si se asocia a IF
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Dispositivos de barrera anales
Terapia de biorretroalimentación anal
Programas de evacuación rectal con 

enemas

EVACUACIÓN ESTANDARIZADA
Estimulación digital anorrectal

Desarrollo de programas de evacuación 
con el uso de enemas o supositorios 

diarios o cada 48 h (de agua, osmóticos 
o estimulantes)

LAXANTES ORALES
Osmóticos (polietilenglicol)

Laxantes estimulantes
Procinéticos (prucaloprida)

Secretagogos (lubiprostona, linaclotida)

OPCIONES INVASIVAS
Enemas anterógrados

Colostomía

MODIFICACIÓN DE HÁBITOS INTESTINALES
Establecer tiempos determinados para ir al baño

Ir al baño después del desayuno en respuesta al re�ejo 
gastrocólico

Modi�cación del ejercicio en función de cada paciente
Posición adecuada en el baño si es posible que el 

paciente se siente

MANOMETRÍA ANORRECTAL

Terapia de biorretroalimentación anal

IRRIGACIÓN TRANSANAL

Figura 5. Algoritmo de tratamiento en pacientes con LM (adaptado de Qi, et al.21).
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Se ha estudiado el efecto de P. plantago en pacientes 
con DM tipo 2 con una dosis de 10 g dos veces al día du-
rante un periodo de 12 semanas comparado con placebo, 
con evidencia en la mejoría del estreñimiento, además de 
en el cambio del índice de masa corporal (–2.0 [de –3.0 a 
–1.0] kg; p < 0.001), la glucosa en ayunas (–13.6 [de –24.3 
a –2.9] mg/dl; p  =  0.040), la hemoglobina glucosilada 
(–1.7 [de –2.9 a –0.5]); p = 0.002), el colesterol (–21.5 [de 
–25.6 a –14.4]; p < 0.001), los triglicéridos (–20.0 [de –32.3 
a –7.7]; p = 0.021) y los síntomas del estreñimiento (1.5 
[0.4-2.3]; p < 0.001)31.

En un ensayo clínico aleatorizado, doble ciego, realiza-
do en 76 pacientes con DM y EC funcional (edad media: 
56.9  ±  9.1 años; 62% de mujeres), que recibieron 48 μg 
por día de lubiprostona o placebo durante ocho semanas, 
al final del tratamiento los pacientes con DM experimen-
taron un aumento en el número de EEC de 1.83  ±  0.80 
(p  =  0.02) frente al grupo placebo. Además, en el grupo 
de lubiprostona se observó una disminución de 13 h en 
el TTC, medido a través de una cápsula inalámbrica inte-
ligente (TTC normal < 59 h), después de cuatro semanas 
de tratamiento, mientras que el grupo placebo tuvo un 
aumento promedio de 7 h (p = 0.006)32.

Hipotiroidismo 

Uno de los principales síntomas GI en los pacientes 
con hipotiroidismo es el estreñimiento, aunque la infor-
mación es escasa. En un estudio de 45 pacientes con hi-
potiroidismo y eutiroideos se encontró, por medio de un 
interrogatorio, que el 13.3% de los pacientes hipotiroi-
deos presentaban < 3 evacuaciones por semana frente al 
5.8% de los pacientes sanos. Aunque a menudo se reco-
mienda verificar la función tiroidea para excluir el hipoti-
roidismo en pacientes que presentan el síntoma primario 
de estreñimiento, hay pocos datos que lo respalden. Has-
ta ahora, no se ha determinado la prevalencia de hipoti-
roidismo en pacientes con estreñimiento idiopático. En la 
práctica clínica, en mujeres jóvenes y de mediana edad 
que presentan estreñimiento idiopático, la prevalencia de 
hipotiroidismo parece ser muy baja. Por lo tanto, no se 
recomiendan las pruebas de tiroides de rutina en esta 
población de pacientes, a menos que haya otras caracte-
rísticas clínicas que sugieran la presencia de disfunción 
tiroidea33.

Aún no se sabe el mecanismo exacto por el que los 
pacientes con hipotiroidismo se quejan principalmente 
de estreñimiento. Sin embargo, se ha observado una co-
rrelación débil, pero significativa, entre el tránsito del in-
testino delgado y la concentración de T3 en la sangre, y 
se proponen las anormalidades de la motilidad GI como 

la causa principal de estas quejas, pero la evidencia es 
conflictiva y en gran medida limitada a los escasos estu-
dios de tiempo de tránsito con bario, donde no existe una 
medida estandarizada para determinar el tiempo de trán-
sito intestinal disminuido. Se ha estudiado el tiempo de 
tránsito intestinal en pacientes con disfunción tiroidea 
utilizando pruebas de aliento con lactulosa; el tiempo 
medio de tránsito en 10 pacientes con hipertiroidismo 
fue significativamente menor (29 ± 4.0 min) que el de 42 
controles sanos (72  ±  3.7 min; p  <  0.001) y 6 pacientes 
con hipertiroidismo cuando se volvieron hipotiroideos 
después del tratamiento (80 ± 11.0 min; p < 0.05). El tiem-
po de tránsito disminuyó significativamente cuando los 
pacientes con hipotiroidismo recibieron terapia de reem-
plazo (p < 0.01). Estos hallazgos respaldan la hipótesis de 
que un tiempo de tránsito intestinal aumentado puede 
ser la causa principal de la diarrea y la malabsorción del 
hipertiroidismo, y un TTC disminuido, la causa del estre-
ñimiento comúnmente visto en el paciente con hipotiroi-
dismo34.

OTRAS CAUSAS

Estreñimiento asociado con esclerosis 
sistémica

La esclerosis sistémica (ES) es una enfermedad autoin-
mune crónica con afectación GI en hasta el 90% de los 
pacientes; cualquier parte del tubo digestivo puede verse 
involucrada, desde la boca hasta el ano, aunque el esófa-
go es el principal afectado, seguido del colon (20-50%), el 
anorrecto y el intestino delgado35. 

La patogénesis de la ES implica una interacción com-
pleja entre vasculopatía, autoinmunidad e inflamación y 
fibrosis. Las anomalías vasculares incluyen daño de las 
células endoteliales, aumento de la expresión de molécu-
las de adhesión, lesión por reperfusión, proliferación de la 
íntima y depósito de proteoglicanos que conducen a fi-
brosis. La activación del sistema inmunitario, incluida la 
producción de factores de crecimiento, citocinas y au-
toanticuerpos, tiene un papel conocido en la afectación 
de la piel y los pulmones y probablemente también en el 
tracto GI. Tanto los procesos neuropáticos como los 
miopáticos están involucrados en el desarrollo inmune de 
las manifestaciones GI. Los autoanticuerpos contra los re-
ceptores M interfieren sobre la estimulación colinérgica y, 
por lo tanto, sobre la contractilidad del músculo liso. Las 
células T CD4 de tipo 2 juegan un papel en la activación 
de los fibroblastos, lo que puede conducir a una fibrosis 
intersticial y perivascular. La fibrosis y la atrofia del mús-
culo liso a menudo predicen un aumento de la morbilidad 
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y la mortalidad relacionadas con la enfermedad GI, gene-
ralmente en relación con la dismotilidad entérica y la des-
nutrición35.

Respecto al estreñimiento en la ES, se ha atribuido a 
la disminución o ausencia de las contracciones colónicas 
propagadas de alta amplitud y a un reflejo gastrocólico 
disminuido que conduce a un retraso en el tiempo de 
tránsito. Es probable que tanto la neuropatía como la 
atrofia del músculo liso contribuyan a la disminución de 
la peristalsis, lo que también puede causar que los pa-
cientes sientan dolor abdominal y distensión. Los casos 
más graves de estreñimiento pueden estar asociados con 
pseudoobstrucción intestinal crónica, megacolon, impac-
tación, ulceración estercoral o incluso vólvulos35.

Los pacientes con ES y estreñimiento a menudo se ma-
nejan de manera similar a los pacientes sin otras comorbi-
lidades. En un estudio italiano de 40 pacientes con ES y 
estreñimiento la prucaloprida, un agonista del receptor 
5-HT4 de alta afinidad, mostró un aumento en el número 
de EEC (p = 0.014) y una mejoría de los síntomas evaluada 
por escala de Likert36. La piridostigmina, un inhibidor de la 
acetilcolinesterasa, también mostró una mejoría de los sín-
tomas del estreñimiento del 31.6% con cuatro semanas de 
uso en un estudio de 19 pacientes con ES. Sin embargo, 
los tamaños pequeños de la muestra impiden generalizar 
ambos estudios, aunque ambos medicamentos pueden 
proporcionar una alternativa en casos refractarios37.

Trastornos de la alimentación

Los trastornos funcionales GI son frecuentes entre pa-
cientes con trastornos alimentarios. Entre los pacientes 
con anorexia nerviosa las principales quejas son: saciedad 
temprana, llenura, epigastralgia, vómito recurrente, estre-
ñimiento (67-83%) y obstrucción intestinal, mientras que 
los pacientes con bulimia refieren distensión abdominal 
(74.4%) y flatulencia (> 70%), seguidas de estreñimiento 
(62.8%), hiporexia (51.2%), dolor abdominal (48.8%) y náu-
sea (46.5%). Se cree que el estreñimiento en la anorexia se 
debe a una respuesta disminuida del reflejo gastrocólico 
debido a la falta de ingesta de alimentos, por la baja in-
gesta de fibra y la hipocalemia severa debido al sobreuso 
de laxantes, así como efectos adversos de medicamentos 
de uso frecuente como antidepresivos con efecto antico-
linérgico (amitriptilina). El síndrome del enfermo eutiroi-
deo, caracterizado por triyodotironina baja (T3) y niveles 
de tiroxina (T4) y hormona estimulante de la tiroides (TSH) 
normales, es un hallazgo persistente en los pacientes con 
anorexia, lo que condiciona estreñimiento, piel seca, hipo-
termia, bradicardia, hipotensión, reflejos tendinosos len-
tos y derrame pleural o pericárdico. Utilizando marcadores 

radiopacos para la medición del TC y la manometría ano-
rrectal (MAR), 8 de 12 pacientes con anorexia (66.7%) mos-
traron un TTC lento y 5 (41.7%), alteraciones en la MAR. El 
TTC se normalizó en los ocho pacientes que completaron 
un programa de alimentación de cuatro semanas. Sin em-
bargo, la MAR no se normalizó. Por lo tanto, la DD podría 
ser un rasgo característico de los pacientes con anorexia. 
Aunque el aumento de la ingesta de alimentos, sobre 
todo de fibra, y el aumento de peso parecen mejorar los 
síntomas de estreñimiento en cierta medida en pacientes 
con anorexia nerviosa, aún no se han determinado los 
factores fisiológicos específicos que provocan la mejora 
en el estreñimiento38.

CONCLUSIONES

Es importante conocer que existen causas secundarias 
de estreñimiento, así como el mecanismo fisiopatológico 
para iniciar un abordaje sistematizado a tiempo y dirigir 
el tratamiento. Hay que recordar que no podemos realizar 
el diagnóstico de EC funcional sin antes haber descartado 
esta serie de etiologías y saber que múltiples fármacos, 
alteraciones metabólicas, neuropatías, trastornos de la 
alimentación o lesiones estructurales pueden exacerban 
la sintomatología del paciente que ya ha sido diagnosti-
cado con estreñimiento primario. 
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CAPÍTULO 4
Alicia Sofía Villar Chávez

RESUMEN 

El término estreñimiento puede tener diferentes significados, ya que depende principalmente de cómo el sujeto lo 
interprete; por lo tanto, los clínicos debemos conocer qué es un trastorno sindromático, y para ello contamos con 
criterios diagnósticos para el abordaje inicial, así como con estudios fisiológicos complementarios en aquellos pa-
cientes que no respondan a un reto adecuado con fibra y laxantes, siempre y cuando se hayan descartado causas 
secundarias de estreñimiento. Debemos saber que el primer estudio neurofisiológico es la manometría anorrectal 
(MAR), que se complementa cuando sea necesario con la evaluación del tránsito colónico (TC) o estudios de imagen 
como la defecografía por fluoroscopia o por resonancia magnética (RM) para descartar causas estructurales.

Palabras clave: Evacuaciones duras. Poco frecuentes (< 3 por semana). Sensación de evacuación incompleta. Es-
treñimiento refractario. Manometría anorrectal. Tránsito colónico.

INTRODUCCIÓN

Para diagnosticar adecuadamente a un paciente que 
acude a la consulta con síntomas de estreñimiento prime-
ro debemos entender que el estreñimiento es un trastor-
no sindromático y, por lo tanto, puede variar de paciente 
a paciente. El término estreñimiento puede tener diferen-
tes significados, ya que depende principalmente de cómo 
el sujeto percibe su hábito intestinal, de la localización 
geográfica, de nuestra interpretación ante los síntomas 
del paciente, de la dieta y la actividad física, entre otros. 
La mayoría de los pacientes con estreñimiento refieren 
uno o más de los siguientes síntomas: evacuaciones du-
ras o en escíbalos, poco frecuentes (< 3 por semana), di-
fíciles de expulsar y/o síntomas que incluyen la sensación 
de evacuación incompleta, la sensación de bloqueo anal 
en el momento de la evacuación o la asistencia con ma-
niobras digitales para lograr la evacuación (Tabla 1). Los 
criterios clínicos son de gran utilidad para el diagnóstico 
del estreñimiento, a la vez que ayudan a estandarizar po-
blaciones de pacientes para ser incluidos en ensayos clí-
nicos y entender que el término crónico se refiere a la 
temporalidad al presentarse dichos criterios durante tres 

meses (los más utilizados son los criterios de Roma IV). 
Desde el punto de vista clínico, el estreñimiento crónico 
(EC) se considera secundario cuando es ocasionado por 
alteraciones metabólicas, neurológicas, lesiones estructu-
rales o medicamentos (Tabla 2)1,2. Una vez descartadas las 
causas secundarias, que, como ya se ha mencionado, 
pueden ser multifactoriales, se denominará EC primario, 
idiopático o funcional (EF) (Tabla 3), el cual comprende 
una de las 33 entidades clínicas de los trastornos funcio-
nales digestivos (TFD); además, debemos tomar en cuen-
ta que existen síndromes de sobreposición entre los TFD, 
lo cual permitirá tratar la enfermedad como un trastorno 
continuo, y no como uno aislado (Fig. 1)1,3. Es importante 
destacar que, desde el punto de vista fisiopatológico, el 
EF puede clasificarse en estreñimiento de tránsito lento, 
defecación disinérgica (DD) y estreñimiento de tránsito 
normal; además, debemos saber que estos tres tipos de 
EC funcional muestran una sobreposición sustancial entre 
sí, al igual que con otros tipos de trastornos funcionales 
gastrointestinales, y si el paciente no responde a un tra-
tamiento convencional con laxantes y medidas generales, 
se debe realizar un abordaje sistematizado de uno de 
estos tres subtipos (Fig. 2)4. 

Cómo diagnosticar el estreñimiento crónico
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Por otro lado, se ha establecido que el uso crónico de 
opioides puede causar, exacerbar o asociarse al EC, y, por 
lo tanto, el grupo de expertos de Roma IV considera que 
los efectos inducidos por los opioides en el tracto gas-
trointestinal no se deben tomar como «nuevos» trastornos 
funcionales, sino más bien como efectos secundarios; este 
grupo ahora incluye un nuevo trastorno independiente 

dentro de los trastornos intestinales denominado estreñi-
miento inducido por opioides (Tabla 4)1,2.

Abordaje diagnóstico 

Una vez que se ha establecido el diagnóstico de EC 
por medio de los criterios de Roma IV, se sugiere un abor-
daje secuencial, como se indica a continuación (Fig. 3).

Tabla 1. Síntomas que definen mejor el estreñimiento

Referencia/País Diseno del estudio N.º de pacientes Síntomas

Remes-Troche M, et al.
(2009)/Mexico1

Transversal 1,041 Pujo (47%), heces duras (27%), < frecuencia (8%) cantidad 
escasa (8%), y sensación de evacuación incompleta (5%)

SIGAME 1 
(2015)/México2

Transversal 879 Sensación de evacuación incompleta (83.2%), bloqueo anorrectal 
(76.2%), pujo (72.5%) < frecuencia (36%)

SIGAME 2 
(2018)/México3

Transversal 925 Sensación de evacuación incompleta (80%), heces duras (70%) 
pujo (68%), bloqueo anorrectal (65%)

Neri L, et al. 
(2016)/Italia4

Transversal 2,203 Pujo (82.3%), heces duras (74.4%), sensación de evacuación 
incompleta (72.8%), < frecuencia (68.2%), bloqueo anorrectal (40.4%)

Enck P, et al. (2016)/Alemania5 Transversal 2,239 Heces duras (74.4%), pujo (59.5%), < frecuencia (32.6%)
Pare P, et al. 
 (2001)/Canadá6

Transversal 1,149 Pujo (81%), heces duras (71.5%), sensación de evacuación 
incompleta (54.2%), bloqueo anorrectal (38.8%), < frecuencia (35.6%)

Johanson JF, et al. 
(2007)/EE.UU.7

Transversal 557 Pujo (79%), heces duras (71%), sensación incompleta de 
evacación (54%)

Patimah AW, et al. 
(2017)/Asia8

Metaanálisis 3,935 Pujo (82.8%), heces duras (74.2%), sensación de evacuación 
incompleta (68.1%), maniobras digitales (23.3%)

1 . Remes-Troche J, Carmona-Sanchez R, Gonzalez-Gutierrez M, et al . Que se entiende por estreiiimiento? Un estudio en poblacian abierta . Rev Gastroenterol Mex . 2009;74:321-8 .
2 . Remes Troche JM . Sintomas gastrointestinales en Mexico Un estudio epidemiologico SIGAME, la ed . Mexico: ASECOM; 2015 .
3 . Remes Troche JM . Sintomas gastrointestinales en Mexico Una encuesta clinica sobre los trastornos funcionales digestivos SIGAME 2, la ed . Mexico: ASECOM; 2018
4 . Neri L, lovino P . Bloating is associated with worse quality of life, treatment satisfaction, and treatment responsiveness among patients with constipation-predominant irritable bowel syndrome 
and functional constipation . Neurogastroenterol Motil . 2016;28(4):581-91 .
5 . Enck P, Leinert J, Smid M, et al . Prevalence of constipation in the German population — a representative survey (GECCO) . United European Gastroenterol J . 2016;4(3):429-37 .
6 . Pare P, Ferrazzi S, Thompson WG, et al . An epidemiological survey of constipation in Canada: definitions, rates, demographics, and predictors of health care seeking . Am J Gastroenterol . 
2001;96(11):3130-7 .
7 . Johanson JF, Kralstein J . Chronic constipation: a survey of the patient perspective . Aliment Pharmacol Ther . 2007;25(5):599-608 .
8 . Patimah AW , Lee YY y Dariah MF . Frequency patterns of core constipation symptoms among the Asian adults: a systematic review . BMC Gastroenterology 2017:17:115 .

Tabla 2. Subtipos de estreñimiento
(estreñimiento secundario)

Medicamentos
 – Analgésicos (opiáceos), anticolinérgicos, antiespasmódicos, 

antipsicóticos, antiparkinsonianos, antidepresivos tricíclicos, 
anticonvulsivos, antiácidos que contienen aluminio, 
antihipertensivos, calcioantagonistas, α-metildopa, suplementos 
de hierro y calcio, diuréticos

Trastornos metabólicos
 – DM, hipotiroidismo, hipercalcemia, hipocalemia, hipomagnesemia, 

uremia, porfiria, intoxicación por metales pesados, 
panhipopituitarismo

Trastornos anorrectales y colónicos
 – Enfermedad hemorroidal, fisura anal, diverticulitis, proctitis 

posradiación, neoplasias malignas
Trastornos neurológicos
 – Esclerosis múltiple, lesión medular, enfermedad de Parkinson,  

enfermedad vascular cerebral
Trastornos de la alimentación
 – Bulimia-anorexia, depresión, trastornos de somatización

Trastornos psiquiátricos
Otras
 – Miopatías, amiloidosis, escleroderma, trastornos cognitivos, 

inmovilidad prolongada

Adaptado de Remes-Troche, et al.2.

Tabla 3. Subtipos de EC (funcional, primario o 
idiopático)

Criterios diagnósticos de Roma IV para el estreñimiento 
funcional*

1. Debe incluir 2 o más de los siguientes†:
 – Pujo excesivo durante al menos el 25% de las evacuaciones
 – Heces duras (escala de Bristol 1 o 2) en al menos el 25% de las 

evacuaciones
 – Sensación de evacuación incompleta en al menos el 25% de las 

evacuaciones
 – Sensación de obstrucción o bloqueo anorrectal en al menos el 

25% de las evacuaciones
 – Maniobras digitales para facilitar la evacuación en al menos el 

25% de las veces
 – Menos de 3 evacuaciones por semana

2. Heces sueltas rara vez presentes sin uso de laxantes
3. Criterios insuficientes para el síndrome de intestino irritable

*Los criterios se deben cumplir en los últimos 3 meses, pero los síntomas deben comenzar 
al menos 6 meses antes del diagnóstico .
†Los pacientes con diagnóstico de estreñimiento inducido por opioides serán excluidos; sin 
embargo, pueden ser dos condiciones con sobreposición .
Adaptado de Mearin, et al.1.



Cómo diagnosticar el estreñimiento crónico

29

Historia clínica

Se requiere evaluar el contexto de aparición del sínto-
ma de estreñimiento, los eventos precipitantes, la dieta, la 
actividad física, el tiempo de evolución y el historial qui-
rúrgico; se debe investigar la historia dietética para eva-
luar el número de alimentos al día, ya que evitar un ali-
mento puede asociarse a una disminución del número de 

movimientos colónicos efectivos siendo el resultado de 
las contracciones propagadas de alta amplitud que usual-
mente ocurren después de despertar y 30 min después de 
una comida5. Es fundamental interrogar por el consumo 
de fibra en la dieta, la ingesta de líquidos, el uso previo de 
fibras y laxantes, y los efectos secundarios derivados de su 
consumo, además del grado de satisfacción por su uso y 
el apego a medicamentos. Debemos descartar datos de 
alarma como pérdida de peso (> 10% en tres meses), san-
grado transrectal e historia familiar de cáncer de colon. 
Hay que interrogar sobre el uso de maniobras digitales o 
de múltiples laxantes sin presentar mejoría para facilitar 
la defecación, pues ello podría sugerir una DD (como re-
sultado de una inadecuada propulsión a nivel rectal, oca-
sionada por un pujo inadecuado o una alteración en el 
mecanismo de relajación del aparato esfinteriano). Ade-
más debemos evaluar, por medio de pictogramas, la con-
sistencia de las heces mediante la escala de Bristol, cuya 
función principal es proveer al clínico y al paciente de una 
herramienta confiable para esclarecer el tipo de patrón 
defecatorio; actualmente sabemos que la presencia de 
heces en escíbalos (tipo 1 de Bristol) y las líquidas (tipo 7 
de Bristol) se asocian con un tránsito colónico lento (TCL) 
o rápido, respectivamente6.

Examen físico

Debe excluir trastornos del sistema nervioso central y 
lesiones de la médula espinal, ya que estas alteraciones se 
asocian a cambios sensoriales rectales e hiposensibilidad. 
Debemos evaluar la distensión abdominal, el dolor o la 
presencia de masas. La inspección perianal y el tacto rectal 
se deben realizar con el paciente acostado en posición la-
teral izquierda, con una luz adecuada, ya que evaluaremos 

Tabla 4. Estreñimiento inducido por opioides

1. Aquellos pacientes cuyos síntomas de estreñimiento aparecen o 
empeoran cuando inician, cambian o aumentan el consumo de 
opioide.
 – Debe incluir 2 o más de los siguientes:
 – Pujo excesivo durante al menos el 25% de las evacuaciones
 – Heces duras (escala de Bristol 1 o 2) en al menos el 25% de las 

evacuaciones
 – Sensación de evacuación incompleta en al menos el 25% de las 

evacuaciones
 – Sensación de obstrucción o bloqueo anorrectal en al menos el 

25% de las evacuaciones
 – Maniobras digitales para facilitar la evacuación en al menos el 

25% de las evacuaciones
 – Menos de 3 evacuaciones por semana

2. Heces sueltas rara vez presentes sin el uso de laxantes

Adaptado de Mearin, et al.1.
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– Criterios de Roma IV
– Historia clínica
– Uso de pictogramas

– Laboratorios mínimos
– Datos de alarma o edad > 50 años: colonoscopia

– Estudios �siológicos en los pacientes que no 
respondan a un reto terapéutico con laxantes

– Examen rectal
– EF

Tránsito colónico lento Tránsito colónico normal

Defecación disinérgica

Figura 1. Síndromes de sobreposición entre los TDF (adaptado de 
Mearin, et al.1) . SII-E: síndrome de intestino irritable con estreñimiento; 
SII-D: síndrome de inestino irritable con diarrea; SII-M: síndrome de 
intestino irritable mixto; SII-NC: síndrome de intestino irritable no 
clasificado; EF: estreñimiento funcional; DF: diarrea funcional .

Figura 3. Abordaje diagnóstico del EC funcional (adaptado de Mearin, et al.1). 

Figura 2. Subtipos de EF de acuerdo con su fisiopatología (adaptado de 
Rao4).
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la presencia de materia fecal, hemorroides prolapsadas, 
cicatrices, excoriación de la piel, así como la sensibilidad 
perineal y el reflejo anocutáneo. Al realizar el tacto rectal 
buscaremos alguna masa, la consistencia de las heces y el 
tono del esfínter anal; posteriormente, al palpar el múscu-
lo puborrectal, detectaremos dolor o presencia de contrac-
ción paradójica al pedirle una maniobra de pujo al pacien-
te, lo cual sugiere DD con una sensibilidad del 75%, una 
especificidad del 87% y un valor predictivo positivo (VPP) 
del 97% al comparar con la MAR. Por otro lado, el tacto 
rectal, en comparación con la prueba de expulsión con 
balón, tiene una sensibilidad y una especificidad del 80 y 
el 56%, respectivamente; esta menor especificidad se ex-
plica porque para algunas personas con función normal 
del piso pélvico es un desafío simular la defecación duran-
te el tacto rectal y, por lo tanto, un resultado normal du-
rante el tacto rectal ante la maniobra de pujo es más útil 
que un resultado anormal en estudios complementarios; 
sin embargo, los pacientes con síntomas persistentes y un 
hallazgo normal en el tacto rectal deben ser remitidos para 
pruebas anorrectales para excluir DD. No hay que olvidar 
que, como última maniobra en la exploración anorrectal, 
observaremos el descenso del periné al pedirle al paciente 
que puje (normal: 1-3 cm) (Tabla 5)7.

Exámenes de laboratorio mínimos

Se solicitará una biometría hemática y sólo en pacien-
tes con datos clínicos sugestivos se agregarán pruebas de 

función tiroidea y niveles de calcio. En mayores de 50 
años (45 años en afroamericanos) asintomáticos, con da-
tos de alarma, cambios en el hábito intestinal recientes o 
una prueba de inmunoquímica fecal (FIT) positiva es re-
comendable una colonoscopia; ésta también deberá rea-
lizarse en pacientes con un familiar de primer grado con 
antecedente de cáncer colorrectal o adenoma avanzado 
(velloso, displasia de alto grado o lesiones  ≥  10 mm), 
diagnosticado < 60 años y/o en ≥ 2 familiares de primer 
grado con diagnóstico de cáncer colorrectal o adenoma 
avanzado sin importar la edad, iniciando a los 40 años o 
10 años antes de la edad del diagnóstico del familiar afec-
tado. También deberá realizarse a partir de los 40 años en 
pacientes con un familiar de primer grado con cáncer 
colorrectal o adenoma avanzado > 60 años1,8. 

Pruebas específicas

La evaluación fisiológica en pacientes con EC es nece-
saria para determinar el sustrato fisiopatológico y se rea-
liza en aquéllos que no responden a un reto terapéutico 
con laxantes (Fig. 4). Se recomienda como primer estudio 
la MAR, ya que hasta el 50% de los pacientes con EF tie-
nen DD; además la prueba de expulsión del balón como 
complementaria a la MAR tiene una especificidad del 
89%, un valor predictivo negativo del 97% y una sensibi-
lidad del 88% con un VPP del 67%2. 

La DD, también llamada anismo, disfunción del piso pél-
vico o contracción paradójica del esfínter anal, es una forma 

Tabla 5. Componentes a evaluar en el tacto rectal

Componenetes a evaluar Técnica Hallazgos

1. Inspección anal y de la piel Decúbito lateral izquierdo 90°, luz Escoriaciones, colgajos cutáneos, fisuras, cicatricez, 
hemorroides externas, ano patuloso, prolapso de 
hemorroides o recto, condilomas

2. Sensación perineal y reflejo 
cutáneo

Toque la piel a través del ano de manera 
centrípeta con un cotonete Respuesta 
sensorial S2, S3, S4, motora

Normal: contracción anal y de anodermo presente: no 
responde con algodón, madera nula: ninguna (daño 
neuronal)

3. Palpación digital Dedo índice lubricado avanzar lentamente y 
sentir

Mucosa, músculos, útero , próstata, bristol, masas, dolor, 
estenosis

4. Maniobras anorrectales
4.1 Tono en reposo Evalúo Normal, hipotónico o hipertónico
4.2 Maniobra de contracción Contraccion sostenida 30 s Normal, disminuida, incrementada
4.3 Defectos del esfínter Palpar el esfínter anal durante reposo y 

contracción buscando defectos
Describir si esta presente o ausente y el en caso de perdida 
de esfínter describirlo en cuadrantes o en reloj

4.4 Maniobras anorrectales Maniobras de pujo Pujo músculos abdominales: normal, disminuido o excesivo. 
Relajación anal: normal, alterada, contracción paradójica. 
Descenso perineal: normal, alterada, contracción paradójica 
descenso perineal: normal, excesivo o ausente. 
Intususcepción mucosa/prolapso: ausente, presente

Palpación Evaluar dolor anorrectal: ausente, presente. Escala 0-10

 Adaptado de Rao, et al.33.
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de defecación obstructiva resultado tanto de una inadecua-
da propulsión a nivel rectal ocasionada por un pujo inade-
cuado como de una alteración en el mecanismo de relaja-
ción del aparato esfinteriano (esfínter anal externo y 
músculo puborrectal); Roma IV estipula que los pacientes 
deben cumplir con los criterios diagnósticos de EF y/o sín-
drome del intestino irritable con estreñimiento (SII-E) y que, 
durante el intento repetitivo de la defecación, debe haber 
hallazgos de incapacidad para la defecación, demostrada 
con dos o más de los siguientes criterios: incapacidad para 
expulsar el balón en 1 min, patrón defecatorio anormal de-
mostrado por MAR o electromiografía (EM) e incapacidad 
de evacuación rectal demostrada por imagen1,9. Es impor-
tante que se cumplan todos los criterios, ya que se ha en-
contrado que hasta el 20-30% de los sujetos sanos pueden 
presentar un patrón defecatorio anormal en la MAR10. 

Manometría anorrectal y prueba de expulsión 
del balón 

La MAR es una prueba neurofisiológica que evalúa la 
funcionalidad del anorrecto mediante el registro simultá-
neo a diferentes niveles de los cambios intraluminales de 
presión; se considera el estudio de la actividad motora 
anorrectal tanto en reposo como simulando diferentes 
situaciones fisiológicas (reflejo rectoanal inhibitorio, es-
fuerzo de retención, maniobra de defecación, reflejo de 
Valsalva). Para realizar una MAR necesitamos un paciente 
colaborador que pueda cumplir las órdenes que le de-
mos. Es una exploración sencilla, cómoda y bien tolerada; 
la única preparación que requiere el paciente es la aplica-
ción de un enema o que tenga el ámpula rectal vacía. El 
paciente se colocará sobre una camilla en decúbito lateral 

Estreñimiento (historia clínica, tacto 
rectal y criterios de Roma IV)

Datos de alarma: > 50 años, anemia, 
rectorragia, sangre oculta por FIT (+), 

pérdida de peso, etc.

Medicamentos

Suspender y valorar 
mejoría (estreñimiento 

secundario)

Si no mejora, clasi�car 
en EF (sin dolor o leve) 

o SII-E (dolor moderado 
o intenso)

Suplementos de �bra, 
laxantes osmóticos, 

estimulantes, 
enterocinéticos

Medidas 
higiénico-dietéticas

y �bra (30-40 g)

Si no mejora, realizar MAR ± prueba de expulsión de balón

TC con radiomarcadores, 
cápsula o gammagrama

Normal 
(tránsito 
normal)

Secretagogos

Normal Inconcluso DD

RM o
defecografía

Lento Normal Anormal

Tratar según enfermedad especí�ca 
(estreñimiento secundario)

Colonoscopia

Figura 4. Algoritmo de diagnóstico y tratamiento del EC funcional (adaptado de Serra, et al.32).
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izquierdo con las rodillas flexionadas y se le introduce la 
sonda de manometría por el ano unos 8-10 cm para ini-
ciar el estudio11,12. 

Últimamente se están utilizando más que la MAR 
convencional la manometría anorrectal de alta resolu-
ción (MAAR) y la de alta definición (MAAD). La MAAR 
incorpora un catéter manométrico en estado sólido de 
4.2 mm de diámetro con 12 sensores circunferenciales, 
de los que al menos ocho se colocarán en el canal anal 
(dos suelen quedar fuera y dos en el recto dentro de un 
globo de 3.3 cm de longitud y una capacidad máxima de 
400 ml); proporcionan una presión única media de toda 
la circunferencia a intervalos de 6 mm. Cuenta con un 
software que reproduce la representación de la gráfica 
de presiones en forma de mapa topográfico o contorno 
isobárico, dando una representación espaciotemporal 
continua, debido a que los sensores se encuentran muy 
próximos entre sí11,12. 

Un paso evolutivo en el desarrollo de la MAAR es la 
MAAD. Esta innovadora tecnología consiste en utilizar 
una sonda con 256 sensores radiales montados en un 
catéter de aproximadamente 10 cm de longitud con un 
diámetro externo de 10.75 mm. El espacio entre los sen-
sores es de 4 mm en dirección axial y 2 mm en dirección 
radial. El globo rectal es de 3.3 cm de longitud, con una 
capacidad máxima de 400 ml. La MAAD proporciona el 
análisis radial de todo el segmento anorrectal. El softwa-
re permite una representación volumétrica del conducto 
anal, además de la visualización en 2D y en la forma li-
neal convencional. La representación del mapa de pre-
sión en 3D permite rotar el cilindro de presión para valo-
rar toda la morfología y apreciar más fácilmente las 
asimetrías. Además, el programa permite que pueda 
abrirse el cilindro longitudinalmente para ver un área de 
presión seleccionada en el plano, con lo que puede ob-
servarse claramente cualquier punto de la morfología 
presiva anorrectal11,12.

Si bien el barostato es el estándar de oro para la eva-
luación de la sensibilidad rectal, la MAR también puede 
evaluarla, siempre y cuando el equipo tenga un balón 
que pueda distenderse a nivel rectal. Normalmente, 
cuando los sujetos sanos intentan defecar, generan una 
fuerza de propulsión adecuada sincronizada con la rela-
jación de la cintilla del músculo puborrectal y el esfínter 
anal externo. La incapacidad de realizar esta maniobra 
coordinada representa la principal anormalidad fisiopato-
lógica de la DD. Se reconocen cuatro patrones de DD 
mediante MAR que tienen utilidad en la terapia de bio-
rretroalimentación anorrectal. Los tipos I y III de DD se 
caracterizan por una contracción paradójica o la ausencia 
de relajación del esfínter anal, y los tipos II y IV, por debi-
lidad o ausencia en la propulsión rectal. En los trazos to-
pográficos de la manometría de alta resolución se apre-
cian dos bandas de color, una superior delgada (rectal) y 
una inferior gruesa (anal), donde los colores más intensos 
representan mayor presión y los colores más tenues, me-
nor presión. Es importante tomar en cuenta que la posi-
ción en decúbito lateral, el estrés y la falta de la sensación 
real de la materia fecal pueden modificar los patrones en 
la maniobra de pujo, como se demostró en un estudio de 
25 voluntarios sanos a quienes se les pidió en posición 
acostada que pujaran; se observó que un tercio de los 
pacientes presentaban un patrón disinérgico y la mitad 
fue incapaz de expulsar heces artificiales (de silicona); en 
cambio, si los pacientes estaban sentados y con el recto 
distendido, la mayoría mostraban un patrón de defeca-
ción normal y una capacidad adecuada para expulsar las 
heces artificiales. Así, sabemos que la posición corporal, 
la sensación y las características de las heces son factores 
que pueden influir en la defecación; por lo tanto, la pre-
sencia aislada de un patrón disinérgico no es diagnóstica 
de DD (Tabla 6)13. 

También hay evidencia de que la hiposensibilidad rec-
tal con o sin DD juega un papel importante en la 

Tabla 6. Criterios de Roma IV para los trastornos de la defecación funcional*

1. Los pacientes deben cumplir con los criterios diagnósticos de EF y/o SII-E.
2. Durante el intento repetitivo de la defecación, debe haber hallazgos de incapacidad para la defecación, demostrada con 2 o más de los 
siguientes criterios:
A. Incapacidad para expulsar el balón en 1 min.
B. Patrón defecatorio anormal demostrado por MAR o EM.
C. Incapacidad de evacuación rectal demostrada por imagen.
Clasificar a los pacientes en F3a o F3b si cumplen los criterios 1 y 2.
 – F3a Criterios diagnósticos para propulsión inadecuada defecatoria. 

Fuerza de propulsión inadecuada valorada por MAR con o sin contracción inadecuada del esfínter anal y/o los músculos del piso pélvico.
 – F3b Criterios diagnósticos para DD. 

Contracción inadecuada del piso pélvico medida por medio de una EM o una MAR con adecuada fuerza de propulsión durante el acto de la 
defecación.

*Los criterios se deben cumplir en los últimos 3 meses, pero los síntomas deben comenzar al menos 6 meses antes del diagnóstico .
Adaptado de Mearin, et al.1.
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patogénesis del estreñimiento y que la corrección de la 
disfunción sensorial mejora la función intestinal2,12.

Además de evaluar las maniobras de defecación, la 
MAR permite distender el recto con el balón del mismo 
catéter (generalmente 30 ml de aire), lo que induce un 
reflejo intrínseco que produce la relajación del esfínter 
anal interno, conocido como reflejo rectoanal inhibito-
rio. Para la adecuada realización e interpretación de 
este reflejo se valoran ciertos aspectos técnicos. En oca-
siones se produce una ausencia aparente del reflejo de-
bido a la presencia de heces en el recto o en pacientes 
con megarrecto donde el estímulo rectal puede ser in-
suficiente para distenderlo. Algunos pacientes con cua-
dros de dolor anal, al percibir el estímulo de distensión, 
realizan una contracción voluntaria del esfínter anal ex-
terno, que impide en ocasiones visualizar la relajación 
del esfínter interno, y ante presiones anales muy dismi-
nuidas resulta difícil observar la relajación anal. La au-
sencia de este reflejo de forma repetida puede indicar 
daño de la inervación intrínseca (plexo mientérico), 
como sucede en la enfermedad de Hirschsprung o en 
pacientes con neuropatía visceral14. En un estudio pros-
pectivo de 111 niños la MAR tuvo una sensibilidad del 
83% y una especificidad del 93% cuando se comparó 
con la biopsia rectal (sensibilidad del 93% y especifici-
dad del 100%) para la detección de enfermedad de Hir-
schsprung15.

Como ya se ha mencionado, la prueba de expulsión 
de balón es complementaria a la información obtenida 
con la MAR. Existen varias técnicas y se utilizan diferen-
tes materiales (látex o no látex, balones comerciales, glo-
bos de fiesta, uso de una sonda de Foley). Se considera 
una prueba sencilla, accesible y de bajo costo, y podría 
ser la primera prueba para establecer la «sospecha» clí-
nica de DD. La expulsión del balón también puede reali-
zarse en posición sentada o acostada; se aconseja que el 
sujeto que se encuentre en posición sentada esté en un 
retrete con el balón inflado con 50 cc de agua tibia. La 
mayoría de los pacientes son capaces de expulsar el ba-
lón en menos de 60 s, pero dependiendo del material 
utilizado se determinará el tiempo de expulsión del ba-
lón en menos de 1 o 2 min. Por ejemplo, en un estudio 
reciente en 40 pacientes sanos en los que se utilizaron 
balones comerciales y globos de fiesta el límite de nor-
malidad para la expulsión del balón fue de 1 min, mien-
tras que en pacientes en quienes se utilizó el balón de la 
sonda de Foley fue de 2 min, aunque el 25% de los pa-
cientes (10 de 40 pacientes) requirieron más de 120 s 
para expulsar el balón16. 

Cabe recordar que la prueba no distingue entre cau-
sas funcionales, mecánicas o anatómicas o DD, y los resul-
tados anormales requerirán pruebas adicionales17.

Evaluación del tránsito colónico

Actualmente el TC es la segunda prueba diagnóstica 
en pacientes con estreñimiento refractario al tratamiento 
médico, ya que dos de cada tres pacientes con DD pre-
sentan TCL, sin que influya en el tratamiento inicial si és-
tos presentan DD; por tanto, la evaluación del tránsito 
colónico es un estudio complementario que se basa en 
medir el tiempo que tarda una sustancia radiopaca en 
migrar de un segmento intestinal a otro o en desaparecer 
del cuerpo. Así, el seguimiento del trayecto que realizan 
los marcadores a través del colon es una manera objetiva 
de medir el tránsito segmentario o colónico total2,18. En 
general, el estreñimiento de tránsito lento se presenta en 
el 10-20% de la población con estreñimiento. Sin embar-
go, la mayoría de los pacientes con EF no tienen eviden-
cia de TCL o DD, y, por lo tanto, estos pacientes se clasifi-
carán como pacientes con estreñimiento de tránsito 
normal19,20.

El tiempo de tránsito puede ser medido por tres mé-
todos:

 – Ingesta de marcadores radiopacos21.
 – Gammagrafía por medio de radioisótopos marca-

dos (centro geométrico)22.
 – Cápsula de motilidad inalámbrica (Smartpill o cáp-

sula inteligente)23.

Ingesta de marcadores radiopacos

La prueba con marcadores radiopacos puede realizarse 
con dos métodos. El primero, llamado técnica de Hinton, 
consiste en administrar una sola cápsula con 24 marcado-
res y realizar una radiografía del abdomen y la pelvis a las 
120 h21; la retención de al menos el 20% de los marcadores 
(≥ 5 marcadores) después de las 120 h se considera anor-
mal e indica estreñimiento de tránsito lento. El segundo, 
llamado método de Metcalf, consiste en la administración 
de una cápsula con 24 marcadores radiopacos cada 24 h 
por tres días consecutivos; se toma una radiografía del ab-
domen y la pelvis al día 4 y 7; si la sumatoria de los marca-
dores observados en ambas radiografías es ≥ 68, entonces 
se establece el diagnóstico de TCL. Se considera que nor-
malmente el TC es de 43 a 72 h, mientras que de manera 
segmentaria el tránsito en el colon derecho es de 20 a 
38 h, en el colon izquierdo, de 14 a 37 h y en el recto sig-
moides, de 25 a 45 h12. Como ya se ha mencionado, > 60% 
de los pacientes con DD tienen TCL (retención excesiva de 
los marcadores). Por lo tanto, es importante excluir esta 
condición antes de hacer un diagnóstico de estreñimiento 
de TCL, ya que si no se corrige la DD por medio de biorre-
troalimentación anorrectal, el paciente no presentará 
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mejoría clínica, como ya se demostró en 52 pacientes con 
TCL, de los cuales 34 tenían DD y el 65% normalizaron el 
TC de forma posterior a la terapia de biorretroalimentación 
anorrectal, lo que indica que el TCL es secundario a la obs-
trucción de salida funcional24. Por ello la evaluación del TC 
se considera un estudio complementario2.

Gammagrafía por medio de radioisótopos 
marcados

El método que utiliza la gammagrafía con radioisóto-
pos marcados es no invasivo, seguro, se correlaciona con 
la ingesta de marcadores radiopacos y proporciona infor-
mación cuantitativa del tiempo total de TC, además del 
tiempo de tránsito regional. La desventaja es que sólo se 
encuentra disponible en pocos centros y se requiere ex-
periencia para su realización22.

Para la medición del TC se utilizan radioisótopos con 
una vida media relativamente larga, como el indio111. Exis-
ten dos protocolos de medición: en el método más utiliza-
do los sujetos ingieren, tras un ayuno previo de 8 h, una 
cápsula recubierta de metacrilato sensible al pH que con-
tiene partículas de carbón activado marcadas con indio111; 
la cápsula recubierta se disuelve en el pH neutro del íleon 
terminal y el radioisótopo se libera. Otra alternativa es la 
toma del indio111 disuelto en agua junto con una comida 
estándar y se mide el tránsito intestinal completo con in-
terés en el TC. Se realizan escaneos abdominales repetidos 
de 2 min de duración adquiridos a las 4, 6, 8, 24 y 48 h de 
la ingestión de los radioisótopos marcados para evaluar el 
TC, principalmente a las 24 y 48 h, lo que permite realizar 
el cálculo del tiempo medio de vaciamiento del colon as-
cendente (tiempo de vaciado del 50%) y del centro geomé-
trico (promedio ponderado de la distribución de isótopos 
dentro del colon) basado en cinco o siete regiones25.

Cápsula de motilidad inalámbrica

La cápsula de motilidad inalámbrica mide 26.8 mm de 
longitud y 11.7 mm de diámetro, es de un solo uso, se 
ingiere por vía oral, no es digestible e incorpora un sensor 
de pH, uno de temperatura y otro de presión para la eva-
luación del TC; con esta tecnología se define el TCL cuan-
do es mayor a 59 h. 

Se le pide al paciente un ayuno previo y en el consul-
torio ingiere la cápsula inmediatamente después de la 
ingestión de una barra de nutrientes estandarizada de 
260 kcal (SmartBar, que consiste en un 17% de proteínas, 
un 66% de carbohidratos, un 2% de grasas y un 3% de 
fibra) y 50 ml de agua. El paciente recibe instrucciones 

sobre cómo registrar manualmente actividades como co-
midas, sueño y evacuaciones presionando un botón del 
evento. Después de la ingestión de la cápsula, el paciente 
puede abandonar el consultorio. Para obtener una medi-
ción precisa del tiempo de vaciamiento gástrico, el pa-
ciente tiene que esperar 6 h después de ingerir la cápsu-
la antes de comer. Durante el resto del periodo de prueba, 
el paciente puede consumir comidas de acuerdo con su 
horario habitual. Para evitar los posibles efectos del ejer-
cicio en la medición del tránsito, se le indica al paciente 
que evite el ejercicio extenuante o vigoroso durante el 
periodo de prueba. El paciente regresa al consultorio al 
final del periodo de prueba (3-5 días después) para inter-
pretar el estudio. Una pérdida de la señal de grabación 
y/o una caída brusca de temperatura en el perfil de gra-
bación confirman la salida de la cápsula del cuerpo26,27.

Los cambios de pH permiten la detección del tiempo 
de tránsito segmentario o de todo el tracto gastrointesti-
nal. La cápsula también puede detectar la amplitud pero 
no la propagación de las contracciones a lo largo del trac-
to gastrointestinal. El pH intraluminal aumenta (~3 unida-
des) desde el estómago hasta el duodeno y disminuye 
(~1 unidad) de manera sostenida (> 10 min) desde el 
íleon terminal hasta el ciego; en el caso de que la caída 
del pH en la unión ileocecal no sea evidente, los cambios 
bruscos en la amplitud de las ondas de presión pueden 
proporcionar evidencia de la transición del intestino del-
gado al colon26,27. En una evaluación simultánea con mar-
cadores radiopacos y la cápsula de motilidad inalámbrica 
en 158 pacientes con EC se observó un 87% de concor-
dancia entre los dos métodos; sin embargo, la cápsula fue 
capaz de valorar el tiempo de tránsito a nivel gástrico y 
del intestino delgado. Adicionalmente, ofrece una mayor 
especificidad en el diagnóstico de tránsito lento que los 
marcadores radiopacos23.

Las ventajas del uso de la cápsula de motilidad ina-
lámbrica son la comodidad del estudio, que se puede 
llevar a casa (por lo tanto, el paciente puede continuar 
con sus actividades normales), la ausencia de exposición 
a la radiación y que nos permite la evaluación del vacia-
miento gástrico, del tránsito intestinal y del colónico. Su 
desventaja es la posibilidad de retención de la cápsula, 
por lo que no debe administrarse a pacientes con antece-
dentes de bezoares gástricos, trastornos de la deglución, 
disfagia, sospecha de estenosis o fístulas a lo largo del 
tracto gastrointestinal, obstrucción gastrointestinal, ciru-
gía gastrointestinal en los tres meses previos, enfermedad 
de Crohn y/o diverticulitis. Otra desventaja es la dificultad 
de discriminar exactamente la disminución de 1 unidad 
del pH (entrada en el ciego) y, además, tiene mayor costo 
que otros métodos de medición del TC (marcadores ra-
diopacos o gammagrafía)26,27.
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Estudios de imagen de la región 
anorrectal

La obtención de imágenes del anorrecto se puede 
realizar con la defecografía de contraste (usando bario) o 
la RM funcional (defecografía por RM); ambos estudios 
están generalmente disponibles en centros de referencia. 
Estas técnicas proporcionan información sobre la función 
(DD) y la anatomía del anorrecto (estenosis anal, entero-
cele, intususcepción rectal, prolapso rectal y rectoceles). 
Nos permite confirmar la presencia de una relajación es-
finteriana inadecuada en la fase expulsiva. La principal 
indicación es en pacientes con un trastorno de la defeca-
ción en los que se sospecha la existencia de alteraciones 
anatómicas de relevancia clínica (rectocele, enterocele o 
intususcepción como causa del mismo), cuando los estu-
dios realizados previamente son discordantes o tras un 
diagnóstico inicial de DD si no hay respuesta al tratamien-
to específico con biorretroalimentación anal28.

Algunos pacientes encuentran vergonzosa la expe-
riencia de la prueba, lo que puede conducir a resultados 
erróneos. Por ejemplo, el paciente podría no relajarse lo 
suficiente como para evacuar el contraste. Además, la ma-
yoría de las defecografías por RM se realizan en posición 
supina, lo cual no es fisiológico. La defecografía por RM 
proporciona información adicional sobre la integridad de 
las estructuras anatómicas del anorrecto y el piso pélvico. 
Consta de dos partes: empieza con una evaluación está-
tica de la pelvis con el paciente en reposo y posterior-
mente, para la fase dinámica, se administran, a través de 
una cánula endorrectal, 200-250 cc de gel de ultrasonido 
(existe la alternativa de administrar puré de papas mez-
clado con gadolinio) y se le pide al paciente que haga 
maniobras de contracción, pujo y defecación29,30.

Para realizar la defecografía con fluoroscopia se llevan 
a cabo estos pasos31:

1. El recto se vacía mediante un enema rectal 1-2 h 
antes del estudio.

2. Se realiza una dilución 50/50 de suspensión de sul-
fato de bario 50 ml + agua 50 ml.

3. Se mezcla la dilución con 40 g de puré de papa. 
4. Se toman 120 ml en dos jeringas de irrigación de 60 

ml.
5. Se aplican 120 ml de papilla baritada a través de la 

sonda rectal 24 French y se retira.
6. Se acomoda al paciente en posición sentada en el 

baño radiolúcido.
7. Se realiza la toma de imágenes estáticas en reposo, 

contracción y pujo.
Además de evaluar la anatomía del anorrecto, una 

evacuación de 2/3 partes de la pasta baritada en un pe-
riodo de 30 s (> 80 ml) se considera normal; en caso de 

ser menor, tiene un VPP del 90% para diagnosticar DD, 
cuando este valor se suma a alteraciones en otro estudio 
neurofosiológico31. 

Manometría colónica 

En el caso de un paciente con TCL, otros estudios 
complementarios que se consideran pruebas invasivas y 
complejas (existen diversos protocolos en distintos cen-
tros y no se tiene en México) son la manometría colónica 
convencional y la de alta resolución, las cuales miden los 
cambios de presión que reflejan la contracción del colon. 
Pueden realizarse por pocas horas (estacionaria) o de ma-
nera ambulatoria (24 h). Con la manometría colónica de 
alta resolución las presiones colónicas registradas tienden 
a ser más altas que con los sistemas convencionales que 
utilizan agua, lo que permite una caracterización más de-
tallada de los fenotipos de EC2,29.

La manometría colónica puede identificar a pacientes 
con miopatía colónica subyacente (contracciones de baja 
amplitud en ausencia de megacolon) o neuropatía (au-
sencia de respuesta colónica a la ingestión de comidas 
altas en calorías, neostigmina intravenosa o bisacodilo 
intraluminal). Estas características se han documentado 
predominantemente en niños y adultos con estreñimien-
to. Si bien no se ha establecido la importancia clínica del 
diagnóstico de miopatía o neuropatía basado en hallaz-
gos manométricos, los estudios han demostrado que los 
pacientes con neuropatía colónica que han fallado a la 
terapia médica pero han mostrado una respuesta a la te-
rapia de biorretroalimentación anal pueden beneficiarse 
de una colectomía. El uso generalizado de esta prueba 
podría prevenir colectomías innecesarias y proporcionar 
un enfoque racional para el manejo clínico del estreñi-
miento con TCL en pacientes que no tienen evidencia de 
miopatía o neuropatía colónica29.

CONCLUSIONES

Una vez que hemos establecido el diagnóstico de EC 
idiopático o funcional, debemos realizar un abordaje se-
cuenciado mediante una historia clínica adecuada y una 
exploración física detallada, incluyendo tacto rectal, inte-
rrogatorio de hábitos intestinales, uso de laxantes y res-
puesta a éstos, ya que, en caso de refractariedad, realiza-
remos pruebas neurofisiológicas, con la finalidad de 
detectar el mecanismo fisiopatológico; el estudio de pri-
mera elección es la MAR con prueba de expulsión del 
balón; si este estudio resulta negativo, solicitaremos la 
medición del TC y, ante la sospecha de anormalidades 
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estructurales o tras un diagnóstico inicial de DD, si no hay 
respuesta al tratamiento específico con biorretroalimen-
tación anal, otra opción diagnóstica será la defecografía.
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CAPÍTULO 5
Octavio Gómez Escudero

RESUMEN

El estreñimiento de tipo tránsito lento (ETL) se define como una disminución en la frecuencia de las heces, la au-
sencia o disminución en el deseo natural para evacuar y una prueba objetiva confirmatoria como tránsito colóni-
co (TC) con radiomarcadores, cápsula de motilidad inalámbrica (Wireless motility capsule [WMC]), gammagrafía, 
manometría colónica o, más recientemente, resonancia magnética funcional. El trastorno motor puede limitarse 
al colon o asociarse a un trastorno de dismotilidad en varias partes o todo el tracto gastrointestinal. Habitualmen-
te no mejora con medidas de dieta como suplemento de fibra o laxantes convencionales, por lo que la base del 
tratamiento son los enterocinéticos o secretagogos. La forma más severa de la enfermedad, llamada inercia coló-
nica, puede requerir una colectomía total en algunos casos, que deben seleccionarse con base en los hallazgos 
manométricos o la ausencia de respuesta motora al estímulo farmacológico.  

Palabras clave: Estreñimiento. Tránsito. Manometría. Cápsula. Enterocinéticos. Secretagogos. PAMORA. Colectomía.

INTRODUCCIÓN 

El estreñimiento es un síntoma definido como dismi-
nución en la frecuencia, alteración en la forma, o dificul-
tad para expulsar las heces, de al menos 3 meses de evo-
lución. Puede clasificarse como primario o secundario de 
acuerdo al sitio de origen del problema. Se considera se-
cundario cuando su inicio se asocia a enfermedades sisté-
micas (por ejemplo, hipotiroidismo, enfermedades neuro-
lógicas, reumatológicas o psiquiátricas) o es el efecto 
secundario de medicamentos, particularmente antiinfla-
matorios no esteroideos y opioides. El estreñimiento de 
origen colónico, también llamado primario, puede ser es-
tructural (por ejemplo, estenosis, neoplasia, rectocele, 
megarrecto) o motor/funcional4, y puede dividirse en tres 
categorías de acuerdo a su mecanismo fisiopatológico: 
tránsito lento (ETL), defecación disinérgica y estreñimien-
to funcional (EF)5. En el caso del tránsito lento, existen 
alteraciones motoras o de respuesta al estímulo alimenta-
rio, y se manifiesta por una disminución en la frecuencia 
y en el deseo natural para evacuar. En la disinergia existe 
una disfunción motora y/o sensitiva en los componentes 

relacionados con la defecación, y se manifiesta por la sen-
sación de ano bloqueado o la incapacidad para vaciar el 
ámpula rectal. El EF se asocia a alteraciones en la percep-
ción de la frecuencia y/o consistencia de las evacuaciones, 
o bien a hiposensibilidad rectal4,5. Cada mecanismo fisio-
patológico define un fenotipo diferente de estreñimiento, 
los cuales pueden llegar a coexistir, y no son excluyentes 
entre sí6. En el presente capítulo se revisa cada aspecto 
relacionado con el ETL.

DEFINICIÓN Y EPIDEMIOLOGÍA

La mayoría de revisiones y consensos contemplan la 
definición de estreñimiento crónico (EC) agrupando todos 
los subtipos, y se define como «alteraciones en la forma 
y/o frecuencia de las heces» y «dificultad para expulsar-
las», además del criterio de tiempo establecido por los 
criterios de Roma1,2,7. Al referirse al ETL, algunos autores 
han propuesto diversas definiciones, como por ejemplo 
«estreñimiento asociado a un tránsito colónico (TC) pro-
longado», «disminución en la propulsión colónica» o 
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«ausencia o disminución en los reflejos gastrocólicos»8; sin 
embargo, si tomamos en consideración cada mecanismo 
fisiopatológico y su correlación sintomática, podemos de-
finir el ETL como «alteración en la frecuencia o en la forma 
de las heces, asociado a disminución o ausencia en el de-
seo natural para evacuar, y a una disminución en el tiem-
po normal del TC, medido mediante una prueba objetiva 
como tránsito con marcadores radiopacos o cápsula ina-
lámbrica (WMC)»8,9. La forma más extrema de este padeci-
miento, denominada inercia colónica, se define como una 
respuesta motora colónica ausente o marcadamente dis-
minuida a un estímulo alimentario o farmacológico (la-
xantes [bisacodilo] o enterocinéticos [neostigmina])10-12.

Casi todos los estudios epidemiológicos y ensayos te-
rapéuticos utilizan los criterios de Roma para definir el 
estreñimiento, y de acuerdo a estas definiciones la preva-
lencia media es del 16%, aunque en población mayor a 
60 años es del 33.5%1,13,14. En nuestro país la prevalencia 
varía entre el 2.4 y el 22.3%, y en un metaanálisis se en-
contró una prevalencia media del 14.4%2,15. Sin embargo, 
pocos estudios han reportado la prevalencia de acuerdo 
al subgrupo de estreñimiento, y la mayoría de la eviden-
cia actual proviene de series pequeñas de casos, particu-
larmente en adultos mayores16,17. Uno de los pocos traba-
jos que evaluó un grupo mayor estudió en forma 
retrospectiva a 212 pacientes referidos por estreñimiento 
intratable, y, tras la realización de una gammagrafía, una 
defecografía, una manometría anorrectal y una prueba de 
expulsión con balón, se reportó una prevalencia del 42% 
de ETL, del 12% de defecación disinérgica, del 25% de 
ambos y del 20% de EF. De los 91 pacientes con ETL, el 
34% tenían además un retardo en el vaciamiento gástrico, 
el 10%, un retardo en el tránsito del intestino delgado y 
el 8%, un trastorno de la dismotilidad gastrointestinal ge-
neralizada17.

MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS   

El proceso de defecación está constituido por la inte-
racción de componentes neuronales, sensoriales, motores 
y entéricos, que reciben el nombre de «circuito neuroenté-
rico», y que actúan en forma coordinada e integral, y están 
regulados en forma basal por un ciclo circadiano y la res-
puesta a los alimentos18. Las células intersticiales de Cajal 
(CIC) juegan un papel muy importante en la motilidad de 
todo el tracto gastrointestinal, al formar una red en el plexo 
mientérico entre las capas musculares a lo largo de todo el 
tubo digestivo. Durante cada una de las cuatro fases de la 
defecación (basal, predefecatoria, expulsiva y de termina-
ción) se llevan a cabo una serie de actividades estimulato-
rias o inhibitorias entre cada uno de los componentes que 

las conforman en el colon, el recto y el piso pélvico. El co-
rrecto funcionamiento de cada componente en cada fase 
asegura un proceso de defecación normal, y cualquier 
anormalidad en uno o varios de estos componentes se 
asocia a problemas para evacuar18.

Disminución de las ondas propagatorias 
de alta amplitud y las de presurización 
pancolónica

Existen al menos siete tipos de ondas motoras colóni-
cas: ondas de presión aisladas, propagatorias, de contrac-
ción propagatorias de alta amplitud (high amplitud propa-
gatory contractions [HAPC]), de presión simultánea, de 
presión retrógrada, actividad motora colónica periódica y 
rectal periódica. Las HAPC son secuencias con una ampli-
tud  >  75 mmHg y una migración  >  15 cm, capaces de 
transferir contenido colónico a distancias largas y que 
frecuentemente preceden a la evacuación. La mayoría se 
inician en el ciego o el colon ascendente y ocurren en 
forma espontánea en promedio seis veces al día (rango: 
2-24), o en respuesta a la distensión colónica o a ciertos 
medicamentos. Existen tres patrones de contracciones fá-
sicas: patrón diurno, que aumenta al despertar y disminu-
ye durante el sueño; actividad fásica, que aumenta duran-
te el alimento y después de éste por al menos 2.5 h, y 
respuesta farmacológica de inducción de HAPC y ondas 
propagatorias9. Mediante estudios de motilidad se ha de-
mostrado que los pacientes con ETL tienen menos HAPC 
espontáneas, y en la forma más severa de la enfermedad, 
llamada inercia colónica, existe una falta de respuesta co-
lónica contráctil en respuesta a los alimentos o tras la 
administración de medicamentos como bisacodilo o 
neostigmina10,19. Un trabajo posterior ha demostrado que 
la mayoría de estas HAPC se asocian a una relajación del 
esfínter anal, por lo que se ha propuesto el término refle-
jo coloanal20. En forma más reciente se ha descrito, me-
diante la manometría de alta resolución, un patrón de 
presión normal, llamado presurizaciones pancolónicas, 
que ocurren en forma simultánea en múltiples segmen-
tos del colon y se asocian a una relajación anal concomi-
tante; se ha observado que los pacientes con ETL tienen 
un número significativamente menor de presurizaciones 
que los sujetos sanos21.   

Respuesta motora colónica disminuida 
al despertar

Una respuesta motora normal consiste en una actividad 
aumentada tras despertarse. Dos grupos de investigadores 
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han demostrado, mediante la manometría colónica22 y la 
WMC23, una respuesta motora disminuida al despertarse en 
el ETL. En el primer estudio, Rao, et al. evaluaron a 21 pa-
cientes con ETL y 20 controles sanos mediante la manome-
tría colónica convencional, y encontraron menor frecuencia 
de HAPC, menor velocidad de propagación y menor activi-
dad motora al despertar y posprandial en el grupo con ETL, 
con patrón de neuropatía en 10 casos y de miopatía en 522. 
En el segundo trabajo, Surjanhata, et al. realizaron un aná-
lisis retrospectivo multicéntrico en 75 pacientes con ETL y 
compararon los hallazgos del estudio de WMC de 62 con-
troles sanos y 53 pacientes con EF. El grupo con ETL tuvo 
una frecuencia significativamente menor de contracción 
colónica promedio 20, 40 y 60 min después de despertar 
que los otros grupos, por lo que, según los autores, la 
disfunción neuronal parece ser el mecanismo principal en 
el ETL23.

Hipoplasia de células intersticiales de 
Cajal

Se han descrito diversos hallazgos histológicos tanto 
en el ETL como en la inercia colónica, provenientes en su 
mayoría del estudio de piezas quirúrgicas obtenidas me-
diante la colectomía total o subtotal. Varios trabajos han 
reportado hipoplasia de CIC mediante la morfometría o 
inmunohistoquímica en forma significativamente mayor 
en sujetos con inercia colónica sometidos a una colecto-
mía24. Otros hallazgos reportados con menor frecuencia 
son hiperplasia, hipertrofia, degeneración vacuolar y fi-
brosis del plexo mientérico25,26.  

Aganglionosis colónica

La ausencia de células entéricas en una o varias partes 
del colon se denomina aganglionosis. La enfermedad de 
Hirschsprung (EH) es un trastorno congénito definido 
como la ausencia de células ganglionares en el recto y el 
colon que ocasiona una obstrucción colónica funcional, 
ocurre en 1 de cada 5,000 nacimientos y se debe a una 
migración embrionaria anormal de los neuroblastos, las 
células progenitoras del sistema nervioso entérico, a partir 
de las células de la cresta neural. La EH se clasifica en tres 
subtipos de acuerdo a la longitud del segmento aganglió-
nico: EH de segmento largo, EH de segmento corto y EH de 
segmento ultracorto. En la EH de segmento corto, la forma 
más común de la enfermedad (60-85%), existe un área de 
aganglionosis en el recto, con un área de transición a nivel 
de la unión rectosigmoidea; la EH de segmento ultracorto 
consiste en un segmento agangliónico menor de 1-2 cm, y 

la de segmento largo puede a su vez subdividirse en agan-
glionosis total colónica, segmento largo colónico o entero-
colónica27,28. Se han descrito variantes genéticas en al me-
nos ocho genes, particularmente RET, y asociaciones con 
varios trastornos sindromáticos congénitos, y las manifes-
taciones clínicas comprenden diferentes fenotipos: íleo de 
meconio, obstrucción intestinal funcional recurrente, ente-
rocolitis y perforación colónica neonatal, falla para progre-
sar, distensión intermitente o estreñimiento crónico27.

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS

Tránsito colónico con marcadores 
radiopacos

Es una prueba precisa y no costosa que mide el trán-
sito total y por segmentos del colon, lo que permite un 
mejor entendimiento de cómo se mueve la materia fecal 
a lo largo del colon y a qué nivel se ubica la alteración 
que condiciona la baja frecuencia de las evacuaciones29,30. 
Consiste en la ingestión por vía oral de una cápsula de 
gelatina con 24 marcadores radiopacos de 1 mm × 4.5 
mm (Sitzmarks®, Konsyl Pharmaceuticals). Se han descri-
to varias técnicas que incluyen la ingestión de una o va-
rias cápsulas, seguida de la realización de una o varias 
radiografías simples del abdomen en diferentes interva-
los para medir la retención de estos marcadores. Se divide 
el área abdominopélvica en tres segmentos, correspon-
dientes al colon derecho, el colon izquierdo y el rectosig-
moides; para ello se trazan tres líneas de acuerdo al mé-
todo de Leech: una línea vertical desde las apófisis 
espinosas dorsales hasta la quinta vértebra lumbar (L5), 
una línea oblicua de L5 a la espina ilíaca anterosuperior 
derecha y una línea horizontal de L5 al margen pélvico 
izquierdo (Fig. 1)29,30. Aunque se han descrito diferentes 
protocolos, las dos técnicas más conocidas para su reali-
zación son: 

 – Técnica de Hinton o de cápsula única, con 24 radio-
marcadores: se ingiere la cápsula el día 1 y se toma 
una placa simple del abdomen que incluya la pelvis 
(del apéndice xifoides a la sínfisis púbica) al quinto 
día; si se observa retención > 20% de los marcado-
res, se considera que el TC es lento (Fig. 2)31. 

 – Técnica de Metcalf o de múltiples bolos: se ingiere 
una cápsula con 24 marcadores durante tres días 
seguidos (días 1, 2 y 3) y se toman dos placas simples 
que incluyan la pelvis los días 4 y 7. Esta técnica per-
mite sumar el número de marcadores en cada uno 
de los tres segmentos colónicos (colon derecho, co-
lon izquierdo y rectosigmoides) en las dos placas, 
para obtener el tránsito en horas por segmento y 
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total32. Para calcular los resultados se usa una fórmu-
la basada en el principio de curvas de dilución: TC 
total (tránsito colónico total) = (T/N) (n1 + n2), don-
de T es una constante que representa las 24 h de 
intervalo entre la ingestión de la tercera cápsula y el 
momento de la primera placa, N es el número de 
marcadores por cápsula (24), y n1 + n2 representa la 
suma de los marcadores de ambas placas. Si en la 
sumatoria total el paciente tiene  >  72 marcadores, 
el estudio se considera anormal, y de acuerdo al 
segmento afectado puede definirse si existe un TC 
lento generalizado o de algún segmento en particu-
lar (Fig. 1), y en caso de retención únicamente en el 
rectosigmoides (Fig. 3) se sugiere investigar la disi-
nergia del piso pélvico. Se considera que el TC total 
normal es de 43-72 h, el tránsito del colon derecho, 
de 20-38 h, el del colon izquierdo, de 14-37 h y el del 
rectosigmoides, de 25-45 h29,30,32,33. Algunos investi-
gadores han sugerido que una placa simple del ab-
domen con cuantificación de la carga fecal por seg-
mentos (en forma similar a las líneas de división para 
el TC), graduada por los radiólogos en una escala de 

0 a 5 (0  =  no heces visibles, 1  =  heces aisladas, 
2  =  carga fecal leve, 3  =  carga fecal moderada, 
4  =  carga fecal severa y 5  =  carga fecal severa con 
dilatación colónica), puede ser un método alternati-
vo al TC con radiomarcadores cuando éstos no están 
disponibles (Fig. 4), aunque la variabilidad interob-
servador puede influir en los resultados34,35.

Escala de Bristol de las heces

Un método sencillo para reportar la forma de las he-
ces es la escala de Bristol. Puede aplicarse durante la con-
sulta y consiste en pedirle al paciente que describa en 
una escala gráfica la forma de su evacuación. Está com-
puesta por siete tipos:

 – Tipo 1: heces duras o en escíbalo, caprinas o como 
nueces.

 – Tipo 2: heces duras apelotonadas.
 – Tipo 3: heces en forma de salchicha gruesa, con 

grietas en la superficie.
 – Tipo 4: heces en forma de salchicha delgada, suaves.

Figura 1. Técnica de trazado de líneas de Leech para determinar los 
segmentos colónicos .

Figura 2. Tránsito colónico (técnica de Hilton) de un paciente con TC 
lento .
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 – Tipo 5: heces suaves, semiformadas, como gotas 
suaves.

 – Tipo 6: heces semilíquidas, con bordes desbaratados.
 – Tipo 7: heces líquidas, sin partículas sólidas.

Se ha sugerido que la escala de Bristol se correlaciona 
con el tiempo de TC tanto en sujetos sanos como en es-
treñidos. Los extremos de la escala permiten discriminar 
entre tránsito lento y rápido, de manera que las heces de 
tipo 1 sugieren TC lento29,36. 

Cápsula de motilidad inalámbrica

La La cápsula de motilidad inalámbrica (SmartPill®) es 
una cápsula ingerible que incorpora transductores de 
presión y pH, que permiten identificar el paso de la cáp-
sula a través de cada segmento gastrointestinal. Previa 
suspensión de procinéticos y antisecretores ácidos por 
una semana, y en ayunas, se activa y calibra la cápsula, 

que posteriormente es ingerida junto con una comida 
estándar, para continuar con el plan de alimentación nor-
mal y regresar 3-5 días después29. La cápsula tiene capa-
cidad de medir unidades de pH con un rango de 0.5-9.0 
y una precisión de  ±  0.5 unidades, presión de 0-350 
mmHg con una precisión de ± 5 mmHg y temperatura de 
25-49 °C con una precisión de ±1 grado. Los datos se 
transmiten electrónicamente a un dispositivo inalámbrico 
que porta el paciente y son descargados en forma poste-
rior (Fig. 5). Los valores de corte para determinar TC retar-
dado son 59 h (colon) y 67 h (tránsito combinado de in-
testino delgado y grueso). Esta técnica ha sido comparada 
y validada con el TC con marcadores, con una correlación 
global del 87%29,30,37-39. 

Cápsula electromagnética

Recientemente se ha desarrollado una cápsula electro-
magnética ingerible (Motilis Transit System) de 21 mm × 8 mm, 
sin sensores de pH, presión o temperatura, pero que emi-
te un campo electromagnético detectado por sensores 

Figura 3. Tránsito colónico (técnica de Hilton) de un paciente con 
retención de radiomarcadores en el área rectosigmoidea, sugestiva de 
estreñimiento obstructivo .

Figura 4. Placa simple de abdomen con cuantificación de la carga fecal 
por segmentos: carga fecal moderada en el colon derecho, leve en el 
transverso descendente y el sigmoides .
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externos en una placa y cuyo movimiento puede ser ras-
treado a través del colon, lo que permite medir el TC total 
y por segmentos. La primera versión requería que los pa-
cientes permanecieran en posición supina durante todo 
el estudio, pero una versión más reciente, llamada Motilis 
3D-Transit System, incorpora un detector externo ambu-
latorio que permite identificar patrones de movimiento, 
pausas y artefactos. En los estudios piloto en voluntarios 
sanos el TC es comparable con la cápsula de motilidad 
pero menor que con marcadores radiopacos33,40.

Gammagrafía colónica

Consiste en la administración de un alimento radio-
marcado cuya progresión es valorada mediante imágenes 
de gammagrafía; permite valorar el tránsito total o por 
segmentos. El estudio se lleva a cabo en forma similar al 
de vaciamiento gástrico: tras ingerir dos huevos revueltos 
marcados con tecnecio99 y agua con indio111, se toman 
imágenes durante 6 h para determinar el vaciamiento 
gástrico e intestinal, y de forma diaria durante los siguien-
tes tres días. La medición se realiza utilizando un centro 
geométrico de radioactividad colónica para calcular la ra-
dioactividad en las regiones de interés (ciego y ascenden-
te, flexura hepática, colon transverso, flexura esplénica, 
colon descendente y rectosigmoides). Con base en este 
método se define el TC lento como un centro geométri-
co < 4.1 a 48 h y < 6.2 a 72 h, y se pueden identificar tres 
patrones de TC: inercia colónica (centros geométri-
cos < 4.1 a 48 y 72 h), retraso generalizado en el TC (cen-
tros geométricos < 4.1 a 48 h y 4.1-6.2 a 72 h) y obstruc-
ción rectosigmoidea funcional (centros geométricos > 4.1 
a 48 h pero < 6.2 a 72 h)29,41.  

Manometría colónica convencional 

La manometría colónica es un estudio que evalúa la 
actividad de presión intraluminal del colon y el recto, y 
provee información acerca de los patrones de motilidad 
en reposo, durante el sueño, al despertar, después de los 
alimentos y tras la estimulación farmacológica o median-
te distensión. Se realiza mediante la colocación colonos-
cópica y anclaje con clips endoscópicos o por radiología 
intervencionista de una sonda que contiene seis trans-
ductores de presión incluidos en la sonda (estado sólido) 
o mediante un equipo de perfusión, cuya punta se deja 
localizada en el ciego; puede hacerse a través de una téc-
nica estacionaria o en forma ambulatoria permitiendo los 
alimentos estándares o realizando pruebas provocadoras 
como la distensión con balón o baróstato, o la adminis-
tración de bisacodilo o neostigmina30,42. Las indicaciones 
en adultos son: investigar el estreñimiento refractario a 
tratamiento, identificar el patrón de la neuropatía y/o 
miopatía en casos en los que se considera inercia colóni-
ca para valorar la colectomía, evaluar la afección colónica 
en los síndromes de pseudoobstrucción y determinar 
neuropatía sensorial y/o disfunción autonómica colóni-
ca9,42. El análisis incluye los patrones y tipos de actividad 
contráctil (análisis cualitativo), y el análisis cuantitativo 
del número, duración, dirección, velocidad y duración de 
propagación, amplitud y velocidad de cada tipo de ondas 
de presión, número de HAPC espontáneas o inducidas 
por medicamentos o alimentos y cambios con respecto al 
periodo de sueño y al despertar. De acuerdo a la presen-
cia o ausencia de HAPC, la respuesta gastrocólica induci-
da por alimentos y la respuesta al despertar, se han des-
crito tres fenotipos de contracciones colónicas: normal, 
neuropatía (ausencia de dos de las tres respuestas fisioló-
gicas) y miopatía (presencia de dos de las tres respuestas 
con una magnitud menor a dos desviaciones estándares 
del rango normal)9,30,42. Los estudios en pacientes con ETL 
documentado mediante TC con marcadores han reporta-
do menor número diurno de HAPC, menor velocidad de 
propagación y patrones tanto de neuropatía como de 
miopatía22. Sin embargo, no todos los pacientes con ETL 
tienen hallazgos manométricos colónicos anormales: has-
ta el 30% pueden tener una manometría dentro de pará-
metros normales43.

Manometría colónica de alta resolución

Con el reciente advenimiento de técnicas más refinadas 
de medición de la motilidad gastrointestinal, como la ma-
nometría de alta resolución con topografía de presión a 
color, se han podido redefinir algunos trastornos digestivos, 

Figura 5. Determinación de tránsitos regionales obtenidos por WMC: 
ingestión de la cápsula (CI), entrada al píloro (Py), entrada a la válvula 
ileocecal (ICJ), expulsión de la cápsula (CE), tiempo de vaciamiento 
gástrico (GET), tiempo de tránsito del intestino delgado (SBTT) y tiempo 
de TC (CTT), demarcado en el cuadro blanco .
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particularmente en el esófago y el anorrecto. En forma re-
ciente ha empezado a surgir evidencia de su utilidad en el 
colon. El estudio se realiza en forma similar a la manometría 
convencional, pero con uno de tres catéteres: cloruro de 
polivinilo (PVC) de perfusión con 20 lúmenes, estado sólido 
con 20 transductores proximales y 16 distales o de fibra 
óptica con 70-120 sensores30,44. En forma similar a lo que 
sucede con la manometría esofágica convencional y de alta 
resolución, en la manometría colónica de alta resolución es 
más fácil identificar los patrones de motilidad45, y ha permi-
tido identificar cuatro tipos de patrón motor propagado: 
motor cíclico, motor único corto, motor único largo y motor 
lento retrógrado ocasional46. Un trabajo reciente ha descri-
to un patrón, llamado presurización pancolónica, caracteri-
zado por picos de presión en todos los transductores en 
asociación con la relajación simultánea del esfínter anal, 
que ocurre en forma significativa después de los alimentos 
y parece correlacionarse con el deseo y la facilidad para 
expulsar gas21.  

Resonancia magnética dinámica

En años recientes se ha desarrollado una técnica de 
imagen por resonancia magnética que permite la adqui-
sición de imágenes y técnicas especiales de procesamien-
to de las mismas para obtener video; se llama cinerreso-
nancia o resonancia magnética dinámica47-49. En el colon 
se ha aplicado para valorar el movimiento y velocidad del 
contenido colónico, así como el diámetro de las asas y la 
motilidad de la pared, tanto en ayunas como en el perio-
do posprandial, usando medidas subrogadas, con lo que 
se puede generar un mapeo de motilidad o desplaza-
miento que emplea imágenes consecutivas y un algorit-
mo basado en el flujo óptico que permite evaluar además 
regiones especiales de interés47. En años recientes la téc-
nica ha evolucionado y en algunos centros especializados 
ya se ofrece la posibilidad de realizar imágenes espacio-
temporales que pueden compararse con las imágenes de 
la manometría colónica de alta resolución, por lo que su 
potencial diagnóstico como prueba poco invasiva es 
alto48,50. Además existe evidencia preliminar de su utilidad 
en padecimientos específicos como la pseudoobstruc-
ción intestinal y la inercia colónica, así como de los poten-
ciales efectos de pruebas de estimulación con alimentos, 
farmacológica o de respuesta a enterocinéticos49.

TRATAMIENTO MÉDICO  

El tratamiento del estreñimiento depende de si las 
causas son secundarias, estructurales o motoras. Algunas 

enfermedades sistémicas como el hipotiroidismo, la dia-
betes mellitus o las enfermedades de la colágena pueden 
asociarse a tránsito lento, y el tratamiento inicial tiene 
que ir encaminado a tratar la enfermedad de base. Cuan-
do el paciente toma medicamentos cuyo efecto secunda-
rio es el estreñimiento, como antiinflamatorios no esteroi-
deos, anticolinérgicos y opioides, hay que tratar de 
suspender o disminuir la dosis del medicamento, antes 
de intentar agregar otro agente farmacológico. Si el pa-
ciente tiene alguna forma de estreñimiento mixto, con 
disinergia asociada –puede ocurrir hasta en el 50% de los 
casos de estreñimiento refractario–, el tratamiento debe-
rá dirigirse a ambas causas (por ejemplo, biorretroalimen-
tación + tratamiento farmacológico). Cuando se ha esta-
blecido el diagnóstico de ETL sin otras comorbilidades, 
las opciones son principalmente farmacológicas, ya que 
las medidas higiénico-dietéticas como el aumento en el 
consumo de fibra o líquidos no son útiles en esta forma 
de estreñimiento51. Existen múltiples opciones de trata-
miento médico en el EC idiopático, muchas de las cuales 
pueden ser útiles tanto en el ETL como en el EF1-4,7,8,11,51. 
Uno de los principales problemas para interpretar los re-
sultados son los criterios de inclusión y desenlaces tera-
péuticos tan heterogéneos. Una revisión sistemática que 
incluyó 47 estudios con ETL encontró 59 tipos diferentes 
de desenlaces; la mayoría utilizaba los criterios de Roma 
para el diagnóstico de inclusión, pero no en todos había 
documentación de TC lento mediante alguno de los mé-
todos comentados previamente. En el 62% de los trabajos 
no había un desenlace primario bien definido, aunque la 
mayoría (83%) reportó como hallazgo principal una «me-
joría en la frecuencia de defecación», de manera que esta 
heterogeneidad y falta de estandarización podrían influir 
en los resultados52.

Enterocinéticos

Los enterocinéticos son fármacos que aumentan la 
fuerza de propulsión intestinal y han sido ensayados para 
tratar el ETL. El primero de ellos fue tegaserod (disponible 
en México), un agonista no selectivo de receptores 5-hi-
droxitriptamina (5-HT4) que estimula la secreción y moti-
lidad intestinales. Un estudio con 1,206 pacientes aleato-
rizados a tegaserod 2 o 6 mg dos veces al día o placebo 
evaluó como desenlace primario el aumento en el núme-
ro de evacuaciones espontáneas (EE) durante las primeras 
cuatro semanas de tratamiento, y las tasas de respuesta 
fueron superiores con tegaserod a ambas dosis, con una 
ganancia terapéutica del 14% sobre placebo, y números 
necesarios a tratar (NNT) de 7.3 (6 mg BD) y 11 (2 mg 
BD)53. En 2007 la Administración de Medicamentos y 
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Alimentos (Food and Drug Administration [FDA]) de EE.UU. 
restringió la comercialización de tegaserod por una pre-
sunta asociación con eventos cardiovasculares en un sub-
grupo de pacientes de alto riesgo, y en México la Comi-
sión Federal para la Protección contra Riesgos Sanitarios 
(COFEPRIS) restringió su uso recomendando sólo admi-
nistrarlo a mujeres menores de 55 años y sin factores de 
riesgo cardiovascular. Un análisis posterior demostró que 
la tasa de efectos secundarios de origen cardiovascular 
parece ser no superior a la del placebo54. La prucaloprida 
(disponible en México) es otro agonista 5-HT4 con propie-
dades enterocinéticas. Un metaanálisis que incluyó 16 es-
tudios controlados y 3,943 pacientes concluyó que este 
fármaco aumenta en forma significativa la frecuencia de 
EE semanales a tres dosis diferentes (1, 2 y 4 mg/d), con 
una diferencia media estándar de 0.42 (p  =  0.006), 0.34 
(p = 0.003) y 0.33 (p = 0.00001), respectivamente, con un 
NNT de 5 (intervalo de confianza [IC] 95%: 4-8). Los efec-
tos secundarios más comunes (odds ratio: 1.70) son dia-
rrea, flatulencia, meteorismo y cefalea, sin efectos cardio-
vasculares. Ocho de los estudios incluidos en el 
metaanálisis evaluaron entre sus desenlaces la disminu-
ción en el tiempo de TC55. En uno de ellos, la administra-
ción de prucaloprida indujo un aumento de las HAPC 
medidas por manometría colónica 12 h después de la 
administración, además de incrementar la fuerza de con-
tracción, amplitud, duración y velocidad de propagación 
de las mismas56.  

Secretagogos

En los últimos años ha surgido un grupo de medica-
mentos que aumentan la secreción intestinal mediante la 
estimulación de diferentes receptores intestinales, y se les 
ha llamado secretagogos. Existen dos clases: los agonistas 
de los receptores de guanilato-ciclasa de tipo C intracelu-
lar y extracelular (linaclotida, disponible en México, y ple-
canatida), que activan el regulador de transmembrana de 
la fibrosis quística e incrementan la secreción intraluminal 
de cloro y bicarbonato, lo cual acelera el tránsito intesti-
nal con un efecto laxante, y los agonistas de canales de 
cloro tipo 2 localizados en la membrana apical de los en-
terocitos, que estimulan la secreción pasiva de agua y 
electrólitos hacia la luz intestinal, acelerando el tránsito 
en el tracto gastrointestinal inferior. De éstos, la lubipros-
tona, un ácido graso bicíclico, se encuentra disponible en 
México. 

Respecto a la linaclotida, dos estudios en fase III con 
1,600 pacientes en total reportaron un aumento significa-
tivo del número de EE y EE completas, además de una 
mejoría en la distensión, el dolor, la consistencia de las 

evacuaciones y la calidad de vida, con seguimientos de 6 
y 12 meses57. Aunque en la mayoría de los estudios con 
linaclotida las dosis más efectivas fueron de 145 y 290 μg 
al día, recientemente un grupo japonés ha publicado que 
algunos pacientes con estreñimiento refractario podrían 
beneficiarse de dosis más altas (500 μg)58. El efecto secun-
dario más común es la diarrea, la cual puede ser severa y 
requerir la suspensión de la terapia hasta en el 10% de los 
pacientes. El NNT es 6 (IC 95%: 5-8) y el número necesario 
para dañar o para presentar un efecto secundario severo, 
12 (IC 95%: 7-38.5)1,2,11. 

En cuanto a la lubiprostona, tres estudios controlados 
reportaron un aumento significativo del número de EE, la 
frecuencia, una mejoría de la consistencia y el esfuerzo 
en el momento del pujo, con efecto desde la primera 
dosis a las 24 h en cerca del 60% de los pacientes y un 
efecto progresivo durante las primeras cuatro semanas 
de tratamiento, además de mayor satisfacción con el tra-
tamiento y un buen perfil de seguridad59-61. Un metaaná-
lisis de nueve estudios con 1,468 pacientes reportó una 
superioridad significativa frente al placebo en los desen-
laces de frecuencia semanal de EE, severidad, consisten-
cia de las heces, dolor, grado de pujo y grado de disten-
sión, con un NNT de 4 (IC 95%: 3-6)62. En los estudios 
internacionales el efecto secundario más común ha sido 
la náusea, que puede requerir la suspensión del fármaco 
en el 5% de los casos2; sin embargo, la experiencia inicial 
en nuestro país indica que la náusea en nuestro medio 
es poco frecuente. 

Laxantes osmóticos

Varias revisiones sistemáticas y metaanálisis han con-
siderado diferentes tipos de laxantes, incluyendo particu-
larmente osmóticos y estimulantes. La mayoría de estos 
trabajos han reportado superioridad frente al placebo, 
particularmente del polietilenglicol, un laxante osmótico 
que incrementa la frecuencia y mejora la consistencia de 
las evacuaciones al ser administrado en su preparación 
con o sin electrólitos; sin embargo, existe una marcada 
heterogeneidad en los estudios debido a la inclusión de 
pacientes con estreñimiento por diferentes causas (fun-
cional, asociado a opiáceos, TC lento e impactación fecal), 
lo cual dificulta llegar a una conclusión63-65. Algunos ex-
pertos consideran que puede utilizarse en algunos casos 
de ETL con similar eficacia11. Otro laxante comúnmente 
empleado en diferentes escenarios de EC es el bisacodilo, 
el cual, además de agente terapéutico66, se ha utilizado 
como prueba de provocación para discernir entre ETL y 
su forma más severa, la inercia colónica, como se ha men-
cionado previamente12.
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ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES 
OPIOIDES m CON ACCIÓN PERIFÉRICA 

Los opioides son medicamentos que pueden utilizar-
se para el control del dolor crónico severo asociado a 
diferentes padecimientos, incluyendo malignidad, pero 
pueden ocasionar trastornos motores en varias áreas 
del aparato digestivo, incluido el colon. Un estudio de-
mostró que la oxicodona puede inducir un retraso en el 
TC tras apenas cinco días de su administración67. La pri-
mera estrategia del tratamiento en el ETL asociado a 
opioides es usarlos a la menor dosis que controle el 
dolor y durante el menor tiempo posible. En aquellos 
casos en que deban utilizarse por periodos prolonga-
dos, la primera línea de tratamiento pueden ser laxantes 
convencionales como bisacodilo, docusato o polieti-
lenglicol, o en su defecto prucaloprida o lubiprostona, 
medicamentos que han sido ensayados en estudios 
controlados específicamente en el estreñimiento asocia-
do a opioides y han mostrado ser superiores al place-
bo68,69. Cuando estas medidas fallan, existe un nuevo 
grupo de medicamentos, llamados antagonistas de los 
receptores opioides μ con acción periférica (antagonis-
tas de los receptores opioides m periféricos [PAMORA]), 
como la metilnaltrexona, el naloxegol o el alvimopán 
(ninguno disponible hasta el momento en México), que 
en varios estudios controlados y un metaanálisis han 
mostrado ser superiores al placebo acortando el tiempo 
a la primera evacuación y aumentando el número de 
días con EE, con un NNT de 370.  

Tratamiento quirúrgico

Por largo tiempo se ha considerado la colectomía 
subtotal o total con ileorrectoanastomosis como el tra-
tamiento de elección en el estreñimiento refractario a 
tratamiento, con tasas de éxito muy variables. Con el 
mejor entendimiento de la fisiopatología del ETL y la 
inercia colónica, se ha podido definir el grupo de pacien-
tes que pueden beneficiarse de esta terapia, que son 
aquellos con ETL documentado, sin defecación disinér-
gica y con una defecografía normal2,3,7. Idealmente hay 
que incluir pacientes con criterios farmacológicos o ma-
nométricos de inercia colónica, con un patrón de neuro-
patía y sin trastorno de la dismotilidad generalizado8,12,22. 
Las tasas de mejoría clínica cumpliendo estos criterios 
de selección son superiores al 85%, con tasas de morbi-
lidad postoperatoria del 37.5%, manifestadas particular-
mente por diarrea y/o incontinencia de predominio noc-
turno, pero con una mejoría en la calidad de vida a largo 
plazo71,72.  

CONCLUSIONES

El ETL se manifiesta por una disminución en la fre-
cuencia de las evacuaciones y en el deseo natural para 
evacuar. Se asocia a una disminución en la fuerza de pro-
pulsión colónica, particularmente de las ondas de propul-
sión de alta amplitud y de la respuesta colónica al desper-
tar y a los alimentos. 

La forma más severa se denomina inercia colónica y se 
define como la ausencia de respuesta motora colónica a 
la estimulación farmacológica con laxantes o enterociné-
ticos. 

Se diagnostica documentando el TC retardado me-
diante marcadores radiopacos, WMC o gammagrafía. Si se 
encuentra disponible, la manometría colónica convencio-
nal o de alta resolución permite identificar patrones espe-
cíficos de neuropatía o miopatía. 

Al no responder a medidas de dieta o laxantes con-
vencionales, las opciones terapéuticas incluyen enteroci-
néticos y/o secretagogos. Si se asocia a un efecto secun-
dario del consumo de opioides, los PAMORA pueden ser 
de utilidad.

La colectomía está reservada a casos de inercia coló-
nica refractaria al tratamiento médico, documentada por 
una prueba farmacológica, o con un patrón manométrico 
de neuropatía, en ausencia de dismotilidad gastrointesti-
nal generalizada.
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CAPÍTULO 6
Enrique Coss Adame y María Argentina Díaz Castro

RESUMEN 

El estreñimiento crónico (EC) es uno de los trastornos gastrointestinales más frecuentes y a nivel mundial repre-
senta un importante motivo de consulta tanto para el médico de atención primaria como para el médico especia-
lista. Conlleva efectos negativos en la calidad de vida y productividad del paciente, y genera además una alta 
carga económica en los servicios de salud. La definición utilizada para identificar el estreñimiento influye de ma-
nera considerable en la estimación de su prevalencia. De acuerdo a los criterios de Roma IV, se ha reportado una 
prevalencia de hasta el 21% en la población general1-3. En México, de acuerdo a los estudios realizados, se estima 
una prevalencia de EC del 14.4%4. La defecación disinérgica (DD) corresponde al subtipo de EC con «trastornos de 
evacuación anorrectales (trastornos de salida)» y representa aproximadamente una tercera parte de las causas de 
EC primario5.

Palabras clave: Disinergia defecatoria. Estreñimiento crónico. Estreñimiento primario. Estreñimiento obstructivo.

DEFINICIÓN 

La disinergia defecatoria (disinergia proviene del grie-
go dys, ‘dificultad, anomalía’ y synergía, ‘colaboración’) es 
la falta de coordinación entre la musculatura del abdo-
men, del piso pélvico y la rectoanal durante el proceso de 
defecación.

Fisiológicamente durante el acto de defecación debe 
existir una coordinación entre el esfuerzo de pujo y la 
relajación de la musculatura del piso pélvico y el esfínter 
anal6.

El proceso de defecación en personas sanas se inicia 
con un periodo de predefecación durante el cual aumen-
ta la frecuencia y amplitud de las ondas de propagación 
(tres o más ondas de presión sucesivas). Ciertos estímulos 
como caminar y los alimentos (reflejo gastrocólico o gas-
troileal) estimulan este proceso. Al llegar las heces al rec-
to, una vez contactan con receptores en el conducto anal 
superior, se desencadena el deseo o necesidad de defe-
car y se genera una fuerza propulsora intrarrectal con 
presiones superiores a los 45 mmHg. En este momento la 
flexión completa de las caderas durante la sedestación 

produce el alargamiento del conducto anal en dirección 
anteroposterior y abre el ángulo anorrectal, lo que pro-
mueve el vaciamiento del recto. Por otro lado, la contrac-
ción del diafragma y los músculos abdominales eleva la 
presión intrapélvica, y el suelo pélvico se relaja de mane-
ra coordinada. La actividad del músculo estriado expulsa 
el contenido rectal, con una escasa contribución de las 
ondas propulsoras colónicas o rectales. La relajación si-
multánea del músculo puborrectal (que mantiene el án-
gulo anorrectal) y el esfínter anal externo en el momento 
en que la presión está aumentando en el recto provoca 
la expulsión de las heces7,8. 

En pacientes con estreñimiento de tipo DD ocurre una 
falta de coordinación de la musculatura implicada en el 
acto de la defecación; en este contexto se pueden obser-
var diferentes alteraciones, ya sea una contracción anal 
paradójica, una relajación anal inadecuada o una fuerza 
de propulsión rectal o abdominal alterada. El Dr. Rao en 
1998 fue el primero en usar, describir y clasificar la DD 
utilizando la manometría anorrectal (MAR) convencional, 
y describió originalmente tres patrones, a los que poste-
riormente se agregó un cuarto patrón9,10.

Estreñimiento de tipo 
defecación disinérgica

http://dic.idiomamedico.net/index.php?title=dys&action=edit&redlink=1
http://dic.idiomamedico.net/index.php?title=dificultad&action=edit&redlink=1
http://dic.idiomamedico.net/index.php?title=synerg%C3%ADa&action=edit&redlink=1
http://dic.idiomamedico.net/index.php?title=colaboraci%C3%B3n&action=edit&redlink=1
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Desde entonces se han utilizado diversos términos 
para describir esta falta de coordinación de la musculatu-
ra implicada en la defecación, entre los cuales se hallan 
anismo, el cual hace referencia a una falla en la inhibición 
normal de la actividad de reposo del canal anal, disinergia 
del piso pélvico, defecación obstructiva, contracción pu-
borrectal paradójica, obstrucción de salida pélvica y sín-
drome del piso pélvico espástico11-13. 

Los cuatro patrones de DD que se han descrito me-
diante MAR son:

 – Tipo I: se caracteriza por un aumento paradójico de 
la presión anal residual en presencia de una presión 
intrarrectal propulsora adecuada (≥ 45 mmHg).

 – Tipo II: se caracteriza por una incapacidad para generar 
una fuerza propulsiva intrarrectal adecuada, junto con 
un aumento paradójico de la presión intraanal residual.

 – Tipo III: se caracteriza por la generación de fuerzas 
expulsivas adecuadas, pero con una reducción en 
la presión intraanal ausente o incompleta (< 20%).

 – Tipo IV: se caracteriza por una incapacidad para ge-
nerar fuerzas expulsivas adecuadas, es decir, sin au-
mento de la presión intrarrectal y con una reducción 
ausente o incompleta de la presión intraanal residual.

FISIOPATOLOGÍA 

La DD se considera un trastorno adquirido del compor-
tamiento de la defecación, y se cree que es el resultado de 
múltiples anomalías, las cuales incluyen: lesión obstétrica, 
de espalda o disfunción del eje intestino-cerebro, hábitos 
de inodoro defectuosos, defecación dolorosa, aprendizaje 
inapropiado del proceso de defecación durante la infancia 
(por problemas de comportamiento o conflictos entre pa-
dres e hijos), hiposensibilidad rectal, estreñimiento de trán-
sito lento, esfuerzo excesivo, espasmo anal involuntario du-
rante la defecación, pérdida de neuronas inhibidoras en los 
músculos del canal anal y anomalías en la postura en el 
momento del acto defecatorio9,10,14. Otros factores que con-
tribuyen al desarrollo de la DD son la ansiedad y el estrés 
psicológico, a través de un incremento en la tensión del 
músculo esquelético; así mismo en los estudios se ha men-
cionado la posible asociación entre el antecedente de abu-
so sexual y el desarrollo de DD14-16. 

DIAGNÓSTICO 

Como indica su nombre, en el estreñimiento de tipo 
DD encontraremos síntomas de estreñimiento tales como 
esfuerzo excesivo, sensación de evacuación incompleta, 
heces duras y extracción digital de las heces. En un 

estudio del Dr. Rao se encontró que los síntomas más fre-
cuentes en pacientes con DD fueron: esfuerzo excesivo 
(85%), sensación de evacuación incompleta (75%), heces 
duras (65%) y frecuencia de evacuaciones menor a tres 
por semana (62%)9. Cabe mencionar que la presencia de 
estos síntomas no distingue de manera consistente a los 
pacientes con disinergia de aquéllos sin disinergia, por lo 
cual el diagnóstico de estreñimiento de tipo DD se debe 
basar tanto en síntomas como en pruebas fisiológicas6. 

EXAMEN RECTAL DIGITAL

El examen rectal digital tiene un rol importante en la 
exploración física de los pacientes con trastornos anorrec-
tales, pero rara vez se realiza de manera adecuada, proba-
blemente por la falta de conocimiento sobre cómo hacer-
lo de manera integral o debido a factores socioculturales 
del paciente, como pensar que es demasiado invasivo o 
que el médico piense que tiene un valor clínico limitado. 

A través de la inspección de la región perianal y el exa-
men rectal digital se pueden evidenciar excoriaciones, fi-
suras, hemorroides, cicatrices, estenosis, espasmo, sensibi-
lidad, masas, sangre o heces y su consistencia, además de 
saber si el paciente percibe o no la presencia de estas he-
ces (en el último caso esto sería sugestivo de hiposensibi-
lidad rectal). Por otro lado, el examen rectal también nos 
permite evaluar la presencia o no del reflejo anocutáneo. 
A través de la maniobra de contracción podemos evaluar 
el tono en reposo y de contracción del esfínter anal y el 
músculo puborrectal. Durante la maniobra de pujo el exa-
minador debe percibir la relajación del esfínter anal exter-
no y/o el músculo puborrectal, junto con el descenso per-
ineal, y simultáneamente, con la otra mano colocada sobre 
el abdomen, debe sentir un fuerte esfuerzo de empuje 
abdominal; la ausencia de estos hallazgos nos debe hacer 
sospechar de DD y realizar evaluación adicional17.

Tantiphlachiva, et al., en un estudio de tipo prospec-
tivo que incluyó 187 pacientes con diagnóstico de DD, 
demostraron una sensibilidad y especificidad del exa-
men rectal digital para identificar disinergia en pacientes 
con EC del 75 y el 87%, respectivamente, con un valor 
predictivo positivo del 97%, por lo cual podríamos con-
cluir que el examen rectal es confiable para identificar 
DD en pacientes con EC y que requieran una evaluación 
adicional18.

PRUEBA DE EXPULSIÓN DE BALÓN

Esta prueba es un método directo para evaluar la ca-
pacidad para expulsar las heces sólidas del recto. La 
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prueba se realiza con el paciente en decúbito lateral iz-
quierdo con las caderas y las rodillas flexionadas; se in-
troduce en el recto un globo lubricado, preferiblemente 
sin látex, conectado a un catéter de plástico y se infla con 
50 ml de agua tibia; posteriormente el paciente se sienta 
en un cómodo, en la intimidad, y se le pide que expulse 
el globo; se registra entonces si ha sido capaz o no de 
expulsar el globo y el tiempo que ha necesitado para su 
expulsión. Aunque los límites de normalidad varían, el 
límite generalmente aceptado para la expulsión es de 
entre 1 y 3 min, y un tiempo de expulsión mayor a este 
límite puede ser indicativo de un trastorno de la evacua-
ción19,20. 

La sensibilidad y la especificidad de esta prueba son 
variables: del 68-94 y el 71-81%, respectivamente18,19,21. 
Aunque por sí sola no es suficiente para diagnosticar un 
trastorno de la evacuación, algunos estudios indican que 
un resultado positivo puede predecir la respuesta a la 
terapia de biorretroalimentación22,23 y que puede utilizar-
se como punto de partida para detectar DD en sujetos 
con estreñimiento crónico24. 

MANOMETRÍA ANORRECTAL 

La MAR es una prueba que permite registrar simultá-
neamente los cambios de presión intraluminal en múlti-
ples niveles y evaluar la actividad motora anorrectal, tan-
to en reposo como durante maniobras que simulan 
situaciones fisiológicas (reflejo inhibitorio rectoanal, es-
fuerzo de retención, maniobra de defecación, reflejo de 
Valsalva). Los parámetros más útiles para evaluar la defe-
cación simulada y diagnosticar la DD son el gradiente 
rectoanal y el índice de defecación21,25,26. El gradiente rec-
tv oanal se define como la presión rectal menos la presión 
anal residual; por lo tanto, un gradiente positivo indica 
una maniobra defecatoria normal usando la manometría 
de alta resolución. El índice de defecación es una relación 
derivada de la división de la presión intrarrectal máxima 
entre la presión anal residual mínima durante una manio-
bra de defecación simulada. Un valor inferior a 1.2 se con-
sidera anormal y sugiere DD9,10,26.

En la actualidad el hecho de disponer de la manome-
tría de alta resolución y de alta definición nos permite 
una mejor evaluación de la anatomía y fisiología del ano-
rrecto. Estas técnicas proporcionan una visualización del 
espacio-tiempo (topográfico o modo de 2-3 planos), ya 
que las mediciones espacialmente continuas se obtienen 
por la interpolación entre sensores cercanos, así como 
una evaluación más clara de los cambios de presión anal/
rectal, sin interferencia del desplazamiento del catéter 
con los movimientos del piso pélvico8. Así mismo, los 

cuatro patrones de DD descritos por el Dr. Rao a través de 
la manometría convencional también pueden ser evalua-
dos utilizando la manometría de alta resolución y de alta 
definición. Por otra parte, la topografía de alta resolución 
también puede establecer el involucro de los diferentes 
componentes del esfínter anal que pueden explicar la fi-
siopatología subyacente de la DD. A través de ésta se han 
establecido ocho subtipos de DD27,28; las disinergias de los 
tipos I y II se subdividen en: 

 – Tipo I o II-P (contracción paradójica del músculo 
puborrectal solo).

 – Tipo I o II-A (contracción del esfínter anal externo 
solo).

 – Tipo I o II-D (contracción tanto del puborrectal 
como del esfínter anal externo, que también se de-
nomina disinergia difusa).

La importancia de esta clasificación radica en que los 
pacientes con contracciones anormales del músculo pu-
borrectal solo (es bastante frecuente) parecen responder 
favorablemente al tratamiento de biorretroalimenta-
ción25,29. Cabe destacar que podemos encontrar patrones 
manométricos correspondientes a DD (sobre todo, los ti-
pos I y IV) en individuos asintomáticos, en cuyo caso no 
es necesario realizar evaluaciones adicionales o iniciar 
ningún tipo de tratamiento8. 

DEFECOGRAFÍA 

La defecografía es un estudio de fluoroscopia dinámi-
ca de evacuación que se realiza en posición sentada, des-
pués de colocar 150 ml de pasta de bario en el recto del 
paciente. Proporciona información sobre cambios estruc-
turales como rectocele, prolapso rectal e invaginación in-
testinal, DD y síndrome del perineo descendente. Por las 
diferencias metodológicas y el pobre acuerdo interobser-
vador, su utilidad ha sido limitada. La defecografía por 
resonancia magnética (RM) o la RM pélvica dinámica pue-
den evaluar la anatomía del piso pélvico, el movimiento 
dinámico y la evacuación rectal simultáneamente. Pro-
porciona una excelente resolución de los esfínteres ana-
les, los músculos elevadores del ano y los tejidos blandos 
que rodean el recto sin exposición a la radiación. Las limi-
taciones incluyen su alto costo, falta de disponibilidad y 
posible baja sensibilidad para detectar la invaginación 
intestinal rectal porque es más difícil evacuar el contraste 
en comparación con la defecografía con bario. La defeco-
grafía con bario o la defecografía por RM a menudo se 
usan como prueba complementaria cuando la MAR y las 
pruebas de expulsión de balón son equívocas o para pa-
cientes con una manometría normal pero con tiempos de 
expulsión de balón prolongados8.
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CONCLUSIONES 

La DD representa una causa importante de EC prima-
rio. Para lograr una aproximación diagnóstica es clave 
realizar una adecuada historia clínica y examen físico, in-
cluyendo un examen digital rectal. Ante la sospecha de 
estreñimiento de tipo DD se deben realizar evaluaciones 
adicionales como la prueba de expulsión de balón y la 
MAR; esta última nos ayudará a establecer el diagnóstico 
definitivo y orientar la terapia específica para cada pa-
ciente. 

RECOMENDACIONES 

Todo paciente que presente síntomas de estreñimien-
to debe ser evaluado de manera integral y siempre ha de 
contar con un examen rectal digital realizado de manera 
adecuada. 

La indicación de estudios adicionales debe basarse en 
la respuesta o no a las medidas generales y terapias farma-
cológicas, así como en los hallazgos de la exploración física. 
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CAPÍTULO 7
Eliana Carolina Morel Cerda y José María Remes Troche

RESUMEN

El tratamiento farmacológico está indicado en pacientes con estreñimiento crónico (EC) que no responden a las 
medidas higiénico-dietéticas. Actualmente existen diferentes fármacos con mecanismos de acción diversos para 
el manejo de esta enfermedad: laxantes osmóticos, laxantes estimulantes, enterocinéticos, secretagogos, antago-
nistas de los receptores opioides μ con acción periférica (antagonistas de los receptores opioides m periféricos 
[PAMORA]), enemas y terapias alternativas. En el siguiente capítulo analizaremos la evidencia a favor de estas te-
rapias y las recomendaciones basadas en la evidencia disponible.  

Palabras clave: Estreñimiento crónico. Estreñimiento funcional. Laxantes. Secretagogos. Procinéticos. 

INTRODUCCIÓN

El tratamiento farmacológico está indicado en pacien-
tes con EC que no responden a las medidas higiénico-die-
téticas como el ejercicio físico, la ingesta adecuada de lí-
quidos y el consumo de alimentos ricos en fibra o 
suplementos. El Consenso Mexicano sobre Estreñimiento 
Crónico recomienda utilizar agentes farmacológicos debi-
do al impacto negativo que tiene este padecimiento en 
la calidad de vida de los pacientes1. 

Las opciones de tratamiento son múltiples y difieren 
en cuanto a mecanismos de acción, costos, calidad de la 
evidencia respecto a su eficacia y seguridad, así como 
su disponibilidad en México. Los objetivos del trata-
miento van desde mejorar el patrón evacuatorio (con-
sistencia y frecuencia) o reducir el dolor abdominal 
cuando se asocia a síndrome del intestino irritable con 
estreñimiento (SII-E) hasta lograr evacuaciones comple-
tas o satisfactorias desde la perspectiva del paciente. Es 
importante tomar en cuenta que se debe hacer un plan 
terapéutico individualizado, teniendo presentes las ne-
cesidades de cada paciente, ya que la mayoría acuden a 
la consulta cuando han fracasado al uso de fibra o son 
dependientes de laxantes estimulantes por periodos lar-
gos de tiempo. 

El siguiente capítulo tiene como objetivo discutir las 
diferentes opciones farmacológicas (Tabla 1) disponibles 
en el mercado, la evidencia de estos agentes en el EC y su 
eficacia y seguridad. 

LAXANTES OSMÓTICOS

Los laxantes osmóticos (Tabla 1) son la primera línea 
de tratamiento de mantenimiento recomendada en pa-
cientes con EC. Estos agentes hipertónicos, mediante el 
fenómeno de ósmosis, atraen líquido hacia el lumen in-
testinal para ablandar la materia fecal y acelerar el tránsi-
to colónico2. 

Polietilenglicol

El polietilenglicol (PEG) 3350 es el laxante osmótico 
que tiene la evidencia más fuerte a favor de su uso, con un 
número necesario a tratar (NNT) de 3 (intervalo de confian-
za [IC] 95%: 2-4). Ha sido evaluado en 19 ensayos clínicos, 
la mayoría comparado con placebo, seguido de lactulosa 
y tegaserod1-4. Fue aprobado por la Administración de Me-
dicamentos y Alimentos (Food and Drug Administration 

Tratamiento farmacológico 
del estreñimiento crónico
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[FDA]) de EE.UU. en 1999 para el estreñimiento ocasional y 
en 2006 se autorizó su venta libre, a una dosis de 17 g di-
luidos en al menos 250 ml de agua, demostrando un perfil 
seguro y buena tolerancia. El PEG es un polímero en polvo 
con las siguientes características: es inodoro, insípido, no 

metabolizable, o absorbible, y no es fermentado por la 
flora bacteriana. Su efecto laxante se debe al secuestro de 
agua en el lumen intestinal; por lo tanto, aumenta la pre-
sión osmótica5. Se considera que es seguro en pacientes 
embarazadas y en población pediátrica.

Tabla 1. Terapia farmacológica en el EC

Fármaco Calidad de 
la evidencia

Fuerza de la 
recomendación

NNT Eventos adversos Dosis

Laxantes osmóticos

PEG 3350 A1 Fuerte a favor 3 Flatulencia, distensión abdominal, 
diarrea y náusea

17 g diluidos en 250 ml 
de agua

Lactulosa B1 Fuerte a favor 4 Cólicos, distensión abdominal y 
flatulencias

12-24 g al día

Sales de magnesio D2 Débil a favor – Toxicidad renal, hipermagnesemia 2-5 g al día

Laxantes estimulantes

Bisacodilo B1 Fuerte a favor 3 Dolor abdominal, meteorismo, 
desequilibrio electrolítico, erupciones 
cutáneas

5-10 mg al día (1 dosis 
en la noche)

Picosulfato B1 Fuerte a favor 3 4-6 mg al día en 1 dosis
Antraquinonas Dolor abdominal y diarrea

Melanosis coli
185-370 mg al día

Laxantes lubricantes

Parafina Erupciones cutáneas, malabsorción 
vitaminas liposolubles

15-45 ml al día

Procinéticos y secretagogos
Tegaserod B1 Fuerte a favor 4 Restringido a mujeres, < 55 años, sin 

riesgo cardiovascular
6 mg 2 veces al día

Prucaloprida B1 Fuerte a favor 5 Cefalea, náusea, diarrea y dolor abdominal
Segura en > 65 años

1-2 mg al día

Lubiprostona A1 Fuerte a favor 4 Náusea, vómito y diarrea SII: 8 μg 2 veces al día
EC: 24 μg 2 veces al día

Linaclotida A1 Fuerte a favor 6 Diarrea 145-290 μg al día
Plecanatida B1 Fuerte a favor – Diarrea 3-6 mg al día

PAMORA

Naloxegol A1 Fuerte a favor 4 Dolor abdominal, diarrea y náusea 25 mg al día
Metilnaltrexona B1 Fuerte a favor 3 Dolor abdominal, diarrea, náusea y 

vómitos
8-12 mg subcutáneos

Alvimopán B2 Débil a favor 5 Dolor abdominal, diarrea, náusea y 
vómitos

12 mg 2 veces al día; 
máximo: 7 días

Probióticos
B. lactis HN019
B. lactis DN-173 010
L. casei Shirota
Escherichia coli Nissle 1917

B2 Débil a favor –

Simbióticos D2 Débil a favor –
Enemas y/o supositorios D2 Débil en contra –
Bisacodilo Disconfort anal y dolor abdominal 5-10 mg al día en 1 

dosis por la noche
Fosfato de sodio Desequilibrio hidroelectrolítico 133 ml por dosis
Docusato de sodio Disconfort anal y dolor abdominal 120 ml
Medicina alternativa D1 Fuerte en contra –
Elobixibat B2 Débil a favor – Diarrea 5-15 mg al día
Colchicina D2 Débil a favor Diarrea, náuseas y vómitos 1 mg al día

Adaptado de Remes-Troche, et al.1.
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En un metaanálisis realizado por Katelaris, et al. se 
comparó la efectividad de PEG con o sin electrólitos en 
adultos con EC. Se incluyeron 19 estudios que involucra-
ron a 2,247 pacientes (9 con PEG, 8 con PEG más electró-
litos y 2 comparando PEG vs. PEG más electrólitos) y se 
encontró que ambos eran efectivos tanto en el incremen-
to en el número de evacuaciones por semana como en la 
disminución de la consistencia de las heces, por lo que 
agregar electrólitos al PEG no ofrece beneficios clínicos6. 

Uno de los estudios aleatorizados, doble ciego, más 
grandes (n = 304) y prolongados (seis meses) fue realiza-
do por DiPalma, et al. en pacientes que cumplieron los 
criterios de Roma III para el estreñimiento funcional (EF). 
Al final del estudio, la media de evacuaciones por semana 
en el grupo tratado con PEG fue de 7.9 frente a 5.6 en el 
grupo de placebo (p  <  0.001). Los pacientes que utiliza-
ron PEG reportaron con mayor frecuencia flatulencia, dia-
rrea y náusea que los del grupo de placebo7.

Comparando PEG con lactulosa, en un metaanálisis de 
Cochrane8 que incluyó 10 ensayos controlados se encontró 
que PEG es mejor que la lactulosa en desenlaces como el 
número de evacuaciones por semana, la consistencia de las 
heces, el alivio del dolor abdominal y la necesidad de laxan-
tes de rescate. Así mismo, los estudios que comparan PEG 
con leche de magnesia o con psyllium van a favor de PEG4,9,10.

Es importante mencionar que, si bien mejora la con-
sistencia y frecuencia de las evacuaciones, no tiene un 
efecto sobre el dolor abdominal, por lo que si se usa en 
pacientes con SII-E, es probable que deba combinarse 
con algún antiespasmódico para el manejo del dolor.

Lactulosa

La lactulosa es un disacárido sintético compuesto de 
fructosa y galactosa, dos azúcares unidas por un enlace 
β-1,4 glucosídico, el cual no puede ser hidrolizado por las 
enzimas digestivas de los mamíferos. La lactulosa ingeri-
da pasa al estómago y el intestino delgado sin ser degra-
dada, y en el colon un gran número de bacterias la meta-
bolizan, produciendo ácidos acético, láctico y fórmico, así 
como dióxido de carbono. Estos ácidos reducen la absor-
ción de amonio, y la presencia de este químico atrae 
agua hacia la luz del colon. Su efecto laxante se observa 
en las primeras 24-72 h. Además, tiene propiedades de 
prebiótico, ya que estimula el crecimiento de bacterias 
favorables como bifidobacterias (Bifidobacteria bifidum, 
Bifidobacteria longum, Bifidobacteria infantilus) y lactoba-
cilos (Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus casei, Lacto-
bacillus bulgaricus), e inhibe bacterias patogénicas como 
Salmonella. Los efectos adversos más frecuentes, como 
flatulencias, cólicos y distensión abdominal, ocurren por 

la capacidad de fermentarse en la luz colónica, lo cual li-
mita su uso11.

Desde hace mucho tiempo, los ensayos clínicos de 
lactulosa frente a placebo han demostrado su superiori-
dad en la mejoría de la consistencia y la frecuencia de las 
evacuaciones, así como menor número de impactaciones 
fecales; todos estos efectos son dependientes de la dosis. 
El NNT para la lactulosa es de 4 (IC 95%: 2-7)1,12,13.

Como se ha mencionado anteriormente, en el análisis 
de Cochrane8 PEG fue superior a la lactulosa en cuanto a 
mayor frecuencia de evacuaciones, heces más blandas y 
menor dolor abdominal. Se necesitan más estudios de 
calidad que comparen los efectos de la lactusola y otros 
mono/disacáridos, incluyendo comparaciones con los 
nuevos agentes14.

Sales de magnesio

Se encuentran disponibles como laxantes en diferen-
tes preparaciones como hidróxido de magnesio (leche de 
magnesia), citrato de magnesio y sulfato de magnesio. 
Estas sales son pobremente absorbidas y ejercen un efec-
to osmótico con una acción muy rápida, en promedio a 
las 6 h. Están indicadas en pacientes con estreñimiento 
agudo asociado a inmovilización y no se recomiendan 
por periodos prolongados debido a su potencial de toxi-
cidad renal, ni en pacientes con depuración renal altera-
da1. Además, se han descrito efectos cardiovasculares 
asociados a la hipermagnesemia, como hipotensión, bra-
diarritmias y trastornos de la conducción1,15. Sólo existe 
un estudio en el cual se utilizó hidróxido de magnesio de 
forma crónica (25 ml) versus 8.7 g de un laxante formador 
de bolo en pacientes mayores de 65 años. Se reportó que 
el hidróxido de magnesio lograba un mayor número de 
evacuaciones, así como heces más blandas16.

LAXANTES ESTIMULANTES

Respecto a los laxantes estimulantes como bisacodilo o 
picosulfato de sodio, el Consenso Mexicano sobre Estreñi-
miento Crónico establece que pueden utilizarse durante pe-
riodos cortos en pacientes con EF que no han respondido al 
tratamiento con formadores de bolo o laxantes osmóticos1. 
Estos agentes generalmente son profármacos, que de forma 
directa provocan un aumento de la peristalsis colónica y fa-
vorecen la secreción de agua y electrólitos. Los efectos se-
cundarios más frecuentes son: dolor abdominal, meteorismo 
y desequilibrio electrolítico. Además, se han reportado erup-
ciones cutáneas, síndrome de Stevens-Johnson, reacciones 
parecidas al lupus y enteropatía con pérdida de proteínas. 
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Bisacodilo

El bisacodilo es un derivado del difenilmetano, el cual 
es hidrolizado por las enzimas bacterianas e intestinales a 
un metabolito deacetilado activo que estimula contraccio-
nes de propagación de alta amplitud en el colon y la secre-
ción intestinal17. Esto lo hace activando la adenilato-ciclasa 
en los enterocitos y, por ende, aumentando los niveles de 
adenosin monofosfato cíclico (AMP) cíclico, produciendo la 
secreción activa de Cl– y HCO3

–, el reflujo pasivo de Na+, K+ 
y agua, e inhibiendo la absorción hacia el enterocito de 
Na+ y Cl–18. Por otro lado, el bisacodilo también disminuye 
la expresión de aquaporina 3 en el colon, inhibiendo el 
paso del agua desde el tracto intestinal hacia el endotelio 
vascular, haciendo un efecto laxante19. La dosis recomen-
dada es de una tableta cubierta de 5-10 mg al día por vía 
oral, o en supositorio a una dosis de 10 mg al día. El NNT 
con el uso de bisacodilo se estima en 3 (IC 95%: 2-3.5)1,17.

En un estudio aleatorizado, doble ciego, controlado 
con placebo, realizado en 368 pacientes que cumplían los 
criterios de Roma III para EF, el uso de bisacodilo a una 
dosis de 10 mg al día durante cuatro semanas aumentó 
la frecuencia de las evacuaciones, así como de evacuacio-
nes espontáneas completas20. En otro estudio aleatoriza-
do y controlado con placebo en pacientes con EF, se les 
dio bisacodilo 10 mg al día durante cuatro semanas, y no 
sólo se reportó una mejoría en el patrón evacuatorio y los 
síntomas relacionados con el estreñimiento, sino también 
una mejoría significativa en la calidad de vida y en subes-
calas de satisfacción y disconfort psicosocial-físico21. Falta 
por investigar si la combinación de bisacodilo con un la-
xante osmótico es superior a bisacodilo solo o a un laxan-
te osmótico solo. Existe la combinación de bisacodilo con 
PEG para preparación colónica. 

Picosulfato de sodio

Es un laxante estimulante de acción local el cual es 
hidrolizado por las bacterias colónicas en la misma forma 
activa que el bisacodilo; por lo tanto, tienen el mismo 
efecto, incluyendo el aumento de la peristalsis y la secre-
ción en el colon. En un estudio aleatorizado, doble ciego 
y controlado con placebo se evalúo la eficacia del picosul-
fato de sodio en el EC. Se incluyeron 367 pacientes que 
cumplían criterios para EF según Roma III; fueron aleato-
rizados a recibir picosulfato de sodio (10 mg/día) o place-
bo durante cuatro semanas. Hubo un aumento en el nú-
mero de evacuaciones espontáneas completas por 
semana de 0.9 a 3.4 en el grupo de picosulfato y de 1.1 a 
1.7 en el grupo de placebo. Así mismo, se reportó una 
mejoría significativa en la calidad de vida del grupo de 

intervención, medida mediante el cuestionario Patient As-
sessment of Constipation22.

La eficacia del picosulfato de sodio se comparó con el 
bisacodilo en un estudio abierto y de grupos paralelos 
que incluyó a 144 pacientes con EC23. Luego de cuatro 
semanas de tratamiento (bisacodilo 5-10 mg/día: 70 pa-
cientes; picosulfato de sodio 5-10 mg/día: 74 pacientes) 
ambos fármacos alcanzaron un número de evacuaciones 
por semana similar de 3.2. Sin embargo, hubo una ten-
dencia de mejor tolerancia en los pacientes tratados con 
bisacodilo de acuerdo con el número de eventos adver-
sos reportados (7 vs. 14). El NNT con el uso de bisacodilo 
se estima en 3 (IC 95%: 2-3.5).

Antraquinonas (senósidos A y B, cáscara 
sagrada, hojas de sen)

El nivel de evidencia de esta clase de laxantes es muy 
bajo y las recomendaciones, débiles, por lo que el Con-
senso Mexicano sobre Estreñimiento Crónico no reco-
mienda su uso, más allá del estreñimiento ocasional y 
durante periodos cortos1. El estudio más reciente ha com-
parado la lubiprostona con la sena en pacientes postope-
rados de cirugía ortopédica con estreñimiento inducido 
por opioides (EIO). Después de seis días de tratamiento 
ambos fármacos mejoraron los síntomas relacionados 
con el estreñimiento, sin encontrar diferencias significati-
vas entre los grupos24.

Las antraquinonas se asocian con el desarrollo de mela-
nosis coli, es decir, una pigmentación marrón en la mucosa 
colónica debida al depósito de macrófagos que contienen 
lipofuscina, la cual no tiene implicaciones clínicas hasta el 
momento, incluyendo el riesgo de cáncer colorrectal1,14.

LAXANTES EMOLIENTES O 
LUBRICANTES

Dentro de este grupo se encuentran el docusato de so-
dio, la parafina, la glicerina y los aceites minerales, los cua-
les tienen un efecto detergente y ablandan las heces. Exis-
ten dos estudios con docusato de sodio, pero sus resultados 
son conflictivos, por lo que no se recomienda su uso en 
pacientes con EC. La parafina líquida, en comparación con 
el placebo, aumenta la frecuencia de los movimientos intes-
tinales en población pediátrica. Tampoco existen estudios 
con relación al uso de aceite mineral, glicerina y aceite rici-
noleico en el EC, por lo que tampoco se recomienda su uso. 
Además, se han reportado efectos adversos a largo plazo 
como riesgo de broncoaspiración en ancianos, malabsor-
ción de vitaminas liposolubles e incontinencia anal1,25.
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PROCINÉTICOS Y SECRETAGOGOS

Tegaserod

Es un agonista selectivo de receptores de 5-hidroxi-
triptamina4 sin actividad sobre los receptores de 5-hi-
droxitriptamina3 con eficacia demostrada en EF y SII-E, 
mejorando la frecuencia y consistencia de las evacuacio-
nes. La FDA restringió su comercialización en marzo de 
2007 debido a un incremento en la incidencia de eventos 
cardiovasculares. Ante el hecho de que no existía eviden-
cia clara de esta asociación, en México la Comisión Fede-
ral para la Protección contra Riesgos Sanitarios (COFEPRIS) 
decidió continuar la comercialización del fármaco restrin-
giendo su uso a pacientes sin riesgo cardiovascular (mu-
jeres menores de 55 años, sin hipertensión y sin hiperco-
lesterolemia)1,26.

De acuerdo con una revisión sistemática de Cochrane, 
en la cual se evaluó la eficacia y tolerabilidad de tegase-
rod en el tratamiento de EC y SII-E durante cuatro sema-
nas, hubo una mejoría significativa en el número de eva-
cuaciones con 4 mg de tegaserod, sin tener un impacto 
en el dolor abdominal y discomfort. El RR de ser respon-
dedor considerando el número de evacuaciones por se-
mana con 12 mg de tegaserod fue de 1.54 comparado 
con 0.6 con el placebo27. 

Prucaloprida

Es un agonista selectivo de los receptores serotoninér-
gicos 5-HT4 intestinales, por lo que tiene menor afinidad 
por el gen hERG (codifica un canal de potasio), que está 
relacionado con efectos adversos cardiovasculares. Es un 
enterocinético efectivo con un nivel de evidencia mode-
rada, pero una recomendación fuerte a favor de su uso en 
el tratamiento del EC, incluyendo las condiciones refrac-
tarias a laxantes convencionales1,14.

En un metaanálisis que incluyó 16 estudios aleatoriza-
dos con 3,943 pacientes con EC, las dosis de 1, 2 y 4 mg 
demostraron incrementar el número de evacuaciones es-
pontáneas por semana28. En otro metaanálisis realizado 
por Camilleri, et al., se evaluaron seis ensayos clínicos 
controlados, con el objetivo de establecer la eficacia y 
seguridad de 2 mg de prucaloprida en hombres y muje-
res con EC29. En el grupo de prucaloprida, tras 12 semanas 
de tratamiento, una mayor cantidad de pacientes alcan-
zaron una media de ≥ 3 evacuaciones espontáneas com-
pletas por semana al comparar con el grupo de placebo 
(27.8 vs. 13.2%; odds ratio: 2.68, IC 95%: 2.16-3.33). Los 
desenlaces de eficacia y seguridad no fueron estadística-
mente diferentes por sexo. 

Por otra parte, los estudios han demostrado que los 
pacientes se encuentran satisfechos con el tratamiento y 
reportan una mejoría significativa en la calidad de vida 
medida con el cuestionario Patient Assessment of Consti-
pation Quality of Life (PAC-QOL), cuando reciben 2 o 4 mg 
de prucaloprida durante 12 semanas. Los efectos adver-
sos más frecuentes asociados al tratamiento fueron cefa-
lea, dolor abdominal, náuseas y diarrea (principalmente 
en el día 1); no hubo diferencias con el placebo en cuanto 
a eventos cardiovasculares30,31. Es importante mencionar 
que su uso en pacientes mayores de 65 años ha demos-
trado ser segura sin producir alteraciones electrocardio-
gráficas ni en los signos vitales. Se estima que el NNT para 
la prucaloprida es de 5 (IC 95%: 4-8)1. 

Lubiprostona

Es un ácido graso bicíclico que actúa activando los 
canales de cloro (ClC2) de la membrana apical intestinal 
promoviendo así la secreción de agua. Está indicado en el 
tratamiento del EC y el SII-E con un nivel de evidencia alto 
y recomendaciones fuertes a su favor1,14. Actualmente se 
encuentra disponible en México en cápsulas de 8 y 24 μg. 

En 2008 Johanson, et al.32 publicaron el estudio pivote 
donde evaluaron la eficacia y seguridad de lubiprostona 
en adultos con EC. Fue un estudio multicéntrico, doble 
ciego y controlado con placebo, con 242 pacientes que 
fueron aleatorizados a recibir 24 μg de lubiprostona o 
placebo dos veces al día durante cuatro semanas. Los 
pacientes tratados con lubiprostona reportaron un mayor 
número de evacuaciones espontáneas completas que los 
pacientes del grupo de placebo a las semanas 1, 2, 3 y 4. 
Además, mejoraron otros parámetros como la consisten-
cia de las heces, el esfuerzo al evacuar y la satisfacción del 
paciente con el tratamiento. Los efectos adversos más 
comúnmente reportados fueron náusea, vómito y dia-
rrea, que llevaron a la suspensión del tratamiento en el 
5% de la población estudiada. Se desconoce cuál es el 
mecanismo por el cual la lubiprostona produce náuseas 
y vómitos.

Resultados similares reportó un metaanálisis de nueve 
ensayos clínicos con un total de 1,468 pacientes con EC y 
SII-E que recibieron lubiprostona frente a placebo; se de-
mostró una mejoría significativa en los tratados con el fár-
maco en desenlaces como la intensidad de los síntomas 
del estreñimiento, la consistencia de las evacuaciones, el 
dolor abdominal, la distensión abdominal y la calidad de 
vida a los tres meses33. El NNT estimado de la lubiprostona 
es de 4 (IC 95%: 3-6)3. En un estudio de costo-efectividad 
realizado en Reino Unido, la lubiprostona resultó ser más 
costo-efectiva que la prucaloprida, pero no que el 
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placebo, en el tratamiento del EC idiopático34. La lubipros-
tona también está indicada en el tratamiento del EIO.  

Es importante mencionar que desde 2018 este fárma-
co está aprobado en México para el manejo del SII-E, el 
EC y el EIO con las mismas dosis recomendadas en otros 
países. De acuerdo a la experiencia mexicana inicial, al 
parecer, la incidencia de náuseas y vómitos es menor que 
en otras poblaciones. 

Linaclotida

Es un péptido sintético de 14 aminoácidos agonista del 
receptor de la guanilato-ciclasa de tipo C (GC-C) en la super-
ficie de los enterocitos, que incrementa los niveles intracelu-
lares de monofosfato de guanosina cíclico; por lo tanto, esti-
mula la secreción de líquidos hacia el lumen intestinal, lo cual 
a su vez acelera la velocidad del tránsito gastrointestinal. 

A una dosis de 290 μg/día mejora de forma significa-
tiva el EC con un riesgo relativo (RR) de respuesta al tra-
tamiento de 1.95 (1.3-2.9) y un NNT estimado de 71,14. 
También, ha sido aprobado en el SII-E, ya que mejora 
síntomas asociados como el dolor y la distensión abdomi-
nal, debido a un efecto modulador de la hipersensibilidad 
visceral35. La linaclotida fue aprobada por la FDA para el 
tratamiento del EC a una dosis de 145 μg al día y se ha 
estimado que el tiempo promedio para alcanzar una pri-
mera evacuación espontánea después de la primera dosis 
es de 12.5 h frente a las 28.1 h del placebo36. Ambas dosis 
se encuentran disponibles en México. 

El evento adverso más frecuente es la diarrea, la cual 
se presenta en el 14-16% de los casos, frente al 5% con el 
placebo. La diarrea severa que lleva a la suspensión del 
fármaco se presenta en el 4.8% de los casos. Se estima 
que el RR para desarrollar diarrea es de 3.08, con un nú-
mero necesario para dañar de 121,37.

Plecanatida

Es el nuevo fármaco en la categoría de secretagogos 
aprobado por la FDA de EE.UU. para el tratamiento del EC 
idiopático en adultos. Es un péptido de 16 aminoácidos 
que actúa como análogo de la uroguanilina con dos en-
laces disulfuros y que, una vez se une al receptor GC-C, 
activa al regulador de conductancia transmembrana de 
fibrosis quística, produciendo la secreción de agua hacia 
el lumen intestinal y permitiendo la evacuación. Además, 
la activación del receptor GC-C disminuye otros síntomas 
relacionados con el EC, mediante la disminución de la 
hipersensibilidad visceral, al igual que la linaclotida, y me-
jora el dolor abdominal38.

Dos estudios aleatorizados, doble ciego, controlados 
con placebo valoraron la eficacia y seguridad de la pleca-
natida en el manejo del EC en pacientes que cumplían los 
criterios de Roma III. Las dos dosis de plecanatida, de 3 y 
6 mg, dieron como resultado un mayor número de eva-
cuaciones espontáneas completas que el placebo (3 mg: 
21%; 6 mg: 19.5%; placebo: 10.2%; p < 0.001). Además, se 
demostró que la plecanatida reduce síntomas asociados 
al estreñimiento como la consistencia de las heces, la dis-
tensión abdominal y el esfuerzo para evacuar. También 
tuvo un impacto positivo en la calidad de vida y la satis-
facción con el tratamiento. El efecto adverso más común 
fue la diarrea en el 5.9% de los pacientes que recibieron 
3 mg, en el 5.7% de los que recibieron 6 mg y en el 1.3% 
de los del grupo de placebo39. Este fármaco aún no se 
encuentra disponible en México. 

ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES 
OPIOIDES m CON ACCIÓN PERIFÉRICA 

Estos fármacos inhiben los efectos periféricos de los 
analgésicos opioides sobre la función intestinal, tales 
como disminución de la motilidad y secreción del intesti-
no, y mayor absorción de líquidos14. Los PAMORA verda-
deros como naloxegol, metilnaltrexona, alvimopán y nal-
demedina no atraviesan la barrera hematoencefálica y 
son efectivos en el tratamiento del EIO, sin afectar a los 
efectos analgésicos centrales40. El más estudiado es el na-
loxegol; en un estudio con 1,352 pacientes con EIO sin 
cáncer, la respuesta con 25 mg de naloxegol después de 
12 semanas de tratamiento se presentó en el 44% de los 
pacientes comparados con el 29% del grupo de placebo41. 

El PAMORA más recientemente evaluado es el alvimo-
pán. En un estudio aleatorizado y controlado en sujetos 
sanos, no sólo revirtió la inhibición inducida por el opioi-
de en el tránsito del intestino delgado y el colon, sino que 
también aceleró significativamente el tránsito colónico 
en ausencia de tratamiento concomitante con opioides. 
Por ello, debe investigarse el potencial de los PAMORA en 
otros subtipos de EC42. Sin embargo, estos medicamentos 
aún no se encuentran disponibles en nuestro país. 

PROBIÓTICOS, PREBIÓTICOS Y 
SIMBIÓTICOS

El Consenso Mexicano sobre Estreñimiento Crónico 
establece que algunas cepas específicas de probióticos y 
algunos simbióticos parecen ser benéficos en el EF, ya 
que aumentan la frecuencia de las evacuaciones y mejo-
ran la consistencia de las heces, ambos con evidencia 
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débil. Respecto a los prebióticos, no existe evidencia para 
recomendar su uso en el EC1.

En un estudio aleatorizado por Spiller, et al. se com-
paró la eficacia de Saccharomyces cerevisiae versus place-
bo en pacientes con SII-E. Se incluyeron 379 pacientes 
que recibieron 1,000 mg del probiótico o placebo por 12 
semanas. Se observó una mejoría significativa del dolor 
y la distensión abdominal, sin beneficios en los síntomas 
del SII43.

En un metaanálisis se incluyeron 10 estudios donde se 
evaluó la frecuencia de las evacuaciones como objetivo 
primario de la intervención con probióticos y se demos-
tró que reducen el tránsito intestinal total por 12.4 h y 
aumentan la frecuencia de las evacuaciones por 1.3 mo-
vimientos intestinales/semana, lo cual es significativo 
para Bifidobacterium lactis pero no para Lactobacillus casei 
Shirota. Además, B. lactis mejoró la consistencia de las 
evacuaciones44. Ford, et al., en una revisión sistemática y 
metaanálisis, compararon el uso de probióticos, prebióti-
cos y simbióticos en pacientes con EC y SII-E, y encontra-
ron que los simbióticos pueden tener un efecto benéfico 
en el estreñimiento, ya que el RR de falla a la respuesta 
fue de 0.78 (IC 95%: 0.67-0.92)45. Cabe destacar que todos 
los metaanálisis tienen un alto riesgo de sesgo y hetero-
geneidad, por lo que son cautelosos en sus recomenda-
ciones1.

ENEMAS O SUPOSITORIOS

Dentro de esta categoría los agentes más utilizados 
son la glicerina, los fosfatos, el sorbitol, el bisacodilo y la 
solución salina. No se recomienda su uso de forma cróni-
ca para el estreñimiento, ya que no existen estudios que 
apoyen esta indicación, aunque se podrían utilizar por 
periodos cortos. Muchos pacientes con síntomas de blo-
queo anorrectal utilizan estas preparaciones que actúan 
aumentando la secreción de agua hacia el recto. Sin em-
bargo, la eficacia de estos medicamentos depende de la 
cantidad de líquido administrado, de la presión intralumi-
nal, de la temperatura del enema y de las sustancias adi-
cionales1. Los enemas de gran volumen se deben evitar 
en ancianos o en pacientes con enfermedad cardíaca o 
renal debido al riesgo de sobrecarga de volumen o des-
equilibrio electrolítico, especialmente con enemas de fos-
fato46.

MEDICINA ALTERNATIVA

Una gran proporción de pacientes usan remedios al-
ternativos para el EC, ya que tienen el concepto errado de 

que los laxantes son dañinos para el colon y que lo «na-
tural» es mejor. Generalmente, las formulaciones de estos 
productos son muy variables, lo que hace difícil la crea-
ción de recomendaciones sobre su uso. El Consenso 
Mexicano sobre Estreñimiento Crónico y la Sociedad Eu-
ropea de Neurogastroenterología y Motilidad establecen 
que no existe evidencia para recomendar el uso de medi-
cina alternativa o complementaria como acupuntura, her-
bolaria, moxibustión (aplicación de calor en los puntos de 
acupuntura) o lavados colónicos1,14. 

Los tratamientos cognitivos-conductuales como la 
psicoterapia y la hipnoterapia han mostrado ser benefi-
ciosos en pacientes con SII, por lo que es razonable asu-
mir que al menos pueden impactar en la calidad de vida 
de los pacientes con EC. Sin embargo, esto no se ha inves-
tigado y es necesario realizar estudios14,47.

CONCLUSIONES

El EC es una enfermedad prevalente que afecta a la 
calidad de vida de los individuos que la padecen. El trata-
miento farmacológico se recomienda en aquellos pacien-
tes que no responden a medidas higiénico-dietéticas 
como ejercicio, dieta alta en fibra o suplementos. Actual-
mente, en México contamos con numerosos fármacos, la 
gran mayoría con buena evidencia a su favor. Es impor-
tante iniciar de forma escalonada desde los laxantes os-
móticos hasta los nuevos secretagogos, y en muchos ca-
sos considerar combinaciones de diferentes grupos de 
fármacos, teniendo en cuenta los efectos adversos. Otro 
pilar importante a valorar cuando medimos la respuesta 
terapéutica de estos agentes es el impacto en la calidad 
de vida y la satisfacción del paciente con el tratamiento. 
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CAPÍTULO 8
Enrique Coss Adame y Cynthia Fernanda Guerrero Hernández

RESUMEN 

La terapia de biorretroalimentación es la piedra angular para el manejo de pacientes con diagnóstico de defeca-
ción disinérgica. La finalidad de este entrenamiento neuromuscular es la corrección de la falta de coordinación 
de los músculos pélvicos para lograr una evacuación normal, además de facilitarla mediante defecación simulada 
y mejorar la percepción sensorial rectal, por lo tanto, es necesario que tengamos una adecuada comprensión de 
la técnica. Tiene una tasa de respuesta en más del 70% ya que la mejoría de los síntomas es causada por un cam-
bio en la fisiopatología subyacente. A pesar de ello, no es un recurso que se encuentre disponible en todos los 
centros, por lo que se han implementado programas de auto entrenamiento en el hogar demostrando una efi-
cacia similar a la otorgada en el consultorio.

Palabras clave: Defecación disinérgica. Biorretroalimentación. Manometría anorrectal.

DIAGNÓSTICO DE DEFECACIÓN 
DISINÉRGICA

El diagnóstico de disinergia defecatoria requiere la apa-
rición de síntomas de estreñimiento y evidencia manomé-
trica o electromiográfica de patrón disinérgico asociado a 
una de las siguientes: prueba de expulsión del balón alte-
rada (> 60 s para su expulsión), retención de >  50% de 
material baritado tras una maniobra defecatoria en la de-
fecografía y retención de > 5 marcadores radioopacos en 
el tránsito colónico (en el área del rectosigmoides).

¿QUÉ ES LA BIORRETROALIMENTACIÓN?

Ensayos controlados aleatorios han establecido que la 
BRT en pacientes con disinergia no sólo es eficaz sino su-
perior a otras modalidades y que la mejora de los sínto-
mas es causada por un cambio en la fisiopatología subya-
cente. El desarrollo de enfoques fáciles de usar para la 
terapia y el uso de programas en el hogar mejoran signi-
ficativamente la adopción de este tratamiento por parte 
de gastroenterólogos y cirujanos colorrectales.

La BRT se introdujo por primera vez como tratamiento 
para la defecación disinérgica en 1987. Esta técnica de en-
trenamiento conductual se basa en el condicionamiento 
operante y utiliza retroalimentación visual o auditiva. Es un 
proceso de aprendizaje que requiere la coordinación psico-
motriz y la capacidad de adquirir habilidades y destrezas 
del paciente para lograr los ejercicios. El principio es que 
cuando cualquier comportamiento, ya sea una maniobra 
compleja, como comer, o una tarea simple, como la con-
tracción muscular, se refuerza, su probabilidad de repetirse 
y perfeccionarse aumenta varias veces.

La finalidad de esta técnica es restaurar un patrón nor-
mal de defecación, corrigiendo la coordinación de los 
músculos del esfínter abdominal, rectal y anal para lograr 
una evacuación completa y normal, además de mejorar la 
percepción sensorial rectal en pacientes con sensación 
rectal alterada.  

Hay dos tipos de dispositivos utilizados para la evaluación 
objetiva de la función anorrectal, la electromiografía y la ma-
nometría. Estos dispositivos ayudan a los pacientes a contro-
lar y coordinar los músculos del piso abdominal y pélvico. 

El transductor anorrectal para el sistema basado en la 
manometría tiene 2-4 sensores para medir la contracción 
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del esfínter anal o la presión de relajación, así como un 
sensor de presión en el recto que mide la fuerza propul-
sora o de empuje. Los datos de presión se muestran en 
una pantalla de monitor que refleja la anatomía rectoanal 
normal, con la presión rectal como el trazado superior y 
los músculos del piso pélvico y las presiones del esfínter 
anal como los trazados inferiores. Se puede incorporar un 
globo de látex en la punta del catéter para fines de entre-
namiento sensorial rectal (Fig. 1).

En cuanto a los estudios que comparan la efectividad 
entre los dispositivos, en una revisión de Cochrane se 
identificaron 17 estudios elegibles con un total de 931 
participantes. La mayoría de los participantes tenían EC y 
defecación disinérgica. En cuanto a los estudios que com-
paran la efectividad entre los dispositivos, en un metaa-
nálisis con 17 estudios elegibles, se identificó que la téc-
nica más utilizada de BRT fue con electromiografía, sin 
embargo, esta no reportó mayor eficacia sobre otro mé-
todo de BRT utilizado.

Junto con la terapia, es importante, además, instruir a 
los pacientes sobre el entrenamiento programado: entre-
namiento cronometrado para ir al baño e intentar defecar 
al menos dos veces al día, generalmente 30 min después 
de las comidas, para que se esfuercen por no más de 5 
min. Durante el intento de defecación, se les debe indicar 
que empujen a un nivel de 5 a 7, asumiendo el nivel 10 
como el máximo esfuerzo. Se les debe alentar a aprove-
char los mecanismos fisiológicos intrínsecos que estimu-
lan el colon, como ocurre después de despertarse y des-
pués de una comida, y a abstenerse de realizar maniobras 
manuales.

El esquema del protocolo utilizado en Iowa para el 
entrenamiento de BRT, descrito por Rao, establece tres 
fases de la terapia (Tabla 1). 

En promedio, se requieren 4-6 sesiones, aproximada-
mente con dos semanas de diferencia cada una, aunque 
esto debe ser personalizado para cada paciente; por lo 
general, cada sesión dura 1 h. El éxito de la terapia depen-
de tanto de la motivación del paciente como de la habi-
lidad del terapeuta. 

En el primer paso de la BRT, el paciente recibe educa-
ción sobre la anatomía anorrectal, la fisiología normal de 
la defecación, la fisiopatología de la defecación disinérgi-
ca y la técnica y objetivos del entrenamiento neuromus-
cular antes de comenzar la terapia real. Después de la 
inserción del catéter, se explican al paciente los trazados 
de presión que se ven en la pantalla. En el primer paso de 
la terapia de BRT el paciente recibe educación sobre ana-
tomía anorrectal, fisiología normal de la defecación, fisio-
patología de la DD, técnica y objetivos del entrenamiento 
neuromuscular antes de comenzar la terapia real. Des-
pués de la inserción del catéter se le explican al paciente 
los trazos de presión que se ven en la pantalla, se corrige 

Figura 1. Catéter de manometría para la terapia de biorretroalimentación .

Tabla 1. Protocolo sugerido para realizar la BRT

Fase I: evaluación/educación del paciente
 – Entrevista, diario de heces
 – Evaluación de síntomas (VAS)
 – Ejercicios de respiración diafragmática
 – Laxantes, entrenamiento programado para ir al baño

Fase II: fase activa de la BRT
 – Técnicas de retroalimentación visual/auditiva/verbal: quincenal 

durante 6 sesiones
 – Duración de cada sesión: 60 min
 – Dispositivos para el hogar

Fase III: refuerzo
 – A las 6 semanas, los 3, los 6 y los 12 meses
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la postura de sentado, esto implica una ligera separación 
de las piernas, flexión de la cadera, flexión del cuerpo 
hacia adelante para ensanchar el ángulo anorrectal para 
el paso de las heces. Luego, se le pide al paciente que 
contraiga y relaje los esfínteres anales para concentrarse 
en la función del esfínter. La retroalimentación compren-
de tanto la forma verbal del terapeuta como la visual de 
los trazos manométricos en la pantalla. Los pasos anterio-
res se repiten en cada sesión.

Posteriormente se debe identificar el problema de de-
fecación de forma individual. En pacientes con defeca-
ción disinérgica, el objetivo del entrenamiento neuro-
muscular es triple:

 – Corregir la disinergia o falta de coordinación de los 
músculos del esfínter abdominal, rectal, puborrec-
tal y anal para lograr una evacuación normal y com-
pleta. 

 – Facilitar la evacuación normal mediante una defe-
cación simulada, entrenamiento con globos.

 – Mejorar la percepción sensorial rectal en pacientes 
con sensación rectal alterada.

COORDINACIÓN RECTOANAL

El propósito es producir un movimiento defecatorio 
coordinado que consista en un esfuerzo de empuje abdo-
minal adecuado traducido en un aumento de la presión 
intrarrectal en el trazado manométrico que se sincroniza 
con la relajación del piso pélvico y el canal anal, lo cual se 
refleja en una disminución de la presión del esfínter anal. 
Para facilitar este entrenamiento, idealmente el sujeto 
debe estar sentado en una toilet portatil con la sonda de 
manometría in situ. Después de corregir la postura del 
paciente, se le pide al sujeto que realice una respiración 
abdominal y que empuje hacia abajo como si fuera a de-
fecar. Se recomienda al paciente que mire el monitor 
mientras realiza la maniobra. La postura del sujeto y las 
técnicas de respiración son continuamente monitoreadas 
y corregidas. La visualización de los cambios de presión 
en el recto y el canal anal en el monitor proporciona in-
formación instantánea al paciente con respecto a su des-
empeño y lo ayuda a comprender y aprender rápidamen-
te. Se realizan al menos 10 o 15 maniobras.

Se pueden realizar maniobras adicionales, con un glo-
bo en el recto, que se distiende con 60 ml de aire para 
proporcionar al paciente la sensación de defecar. Tan 
pronto experimente este deseo, se le alienta a intentar la 
defecación mientras observa los cambios de presión en el 
recto y el canal anal en el monitor de la pantalla. Se corri-
gen las técnicas de respiración y postura y se repiten 
aproximadamente de 5 a 10 veces. Durante el intento de 

defecación, el paciente recibe instrucciones para valorar 
el grado de empuje abdominal y el esfuerzo de relajación 
anal, en particular, de no empujar excesivamente, porque 
esto es contraproducente y conduce a una retención vo-
luntaria. Después de cada intento, el globo se desinfla y 
se vuelve a inflar antes del siguiente intento. Después de 
algunas sesiones, se alienta al paciente a realizar estas 
maniobras sin retroalimentación visual o verbal. 

Entrenamiento de defecación simulada

El objetivo es enseñar al paciente a expulsar un excre-
mento artificial utilizando la técnica correcta. Esta manio-
bra se realiza colocando un globo lleno de 50 ml de agua 
en el recto. Después de colocar el globo, se le pide al 
paciente que se siente en una cómoda e intente defecar. 
Mientras, se brinda asistencia y se le enseña a relajar los 
músculos del piso pélvico, a adoptar una postura correcta 
y a utilizar técnicas de respiración apropiadas. Poco a 
poco, el sujeto aprende a coordinar la maniobra de defe-
cación y a expulsar el globo.

Entrenamiento sensorial

El 40% de los pacientes con defecación disinérgica in-
forman de una sensación rectal alterada. Los estudios han 
demostrado que la alteración de la percepción rectal puede 
conducir a una disminución de la contracción rectal, a un 
menor deseo de defecar, y esta percepción rectal se puede 
mejorar con la BRT en pacientes con defecación disinérgica.

El objetivo de este entrenamiento opcional es mejorar 
los umbrales para la percepción sensorial rectal. Se realiza 
inflando el globo rectal intermitentemente, con el volu-
men con el que el paciente sienta deseo de defecar, para 
enseñarle a percibir un volumen particular de distensión 
con balón con la misma intensidad que la experimentada 
con un volumen mayor. Después de la deflación, el globo 
se vuelve a inflar al mismo volumen y la maniobra se re-
pite dos o tres veces para provocar sensaciones rectales 
apropiadas. Se anota este volumen umbral. A partir de 
entonces, con cada inflado posterior, el volumen del glo-
bo se disminuye gradualmente en aproximadamente 10-
20 ml hasta alcanzar el volumen apropiado para la con-
ciencia de las heces. Es posible que los pacientes no 
tengan una clara sensación de deseo de defecar, sino 
otras sensaciones. El terapeuta debe aconsejarles a enfo-
carse y conectarse con su cuerpo, observando el cambio 
de presión con la inflación del globo rectal. 

Después de la sesión en el hospital, se debe alentar a 
los pacientes a seguir practicando en casa lo que han 
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aprendido. El diario de heces, que registra la forma de las 
heces, el esfuerzo excesivo, otros síntomas de estreñi-
miento y el uso de laxantes o maniobras digitales, puede 
ayudar al terapeuta a evaluar el resultado del entrena-
miento con mayor precisión. El manejo conservador que 
incluye una ingesta adecuada de fibra y líquidos en la 
dieta, que responde al deseo de defecar, es necesario 
para mantener buenos hábitos intestinales. Los laxantes 
pueden autoajustarse cuando las heces son duras, pero 
se deben evitar los enemas y las maniobras digitales para 
ayudar a la defecación durante el entrenamiento.

Después de completar el entrenamiento neuromuscu-
lar, los refuerzos periódicos a las seis semanas, los tres 
meses, los seis meses y los doce meses pueden propor-
cionar un beneficio adicional y también mejorar el resul-
tado a largo plazo de estos pacientes, pero su papel no 
ha sido examinado. 

En diversos ensayos controlados aleatorizados se ha 
demostrado que la BRT como tratamiento para la disiner-
gia defecatoria es superior a otras modalidades de trata-
miento, que incluyen dieta, ejercicio y laxantes, polieti-
lenglicol o tabletas de diazepam/placebo. Un metaanálisis 
de siete estudios comparó la terapia con cualquier otro 
tratamiento y sugirió que la BRT confería un aumento de 
seis veces en las probabilidades de éxito (odds ratio: 
5.861; intervalo de confianza del 95%: 2.2-15.8). 

En general, tiene una tasa de respuesta del 70-80%, 
después de 4-6 sesiones. Puede mantener la respuesta a 
largo plazo. Un estudio observacional mostró que el 
82.5% de los respondedores iniciales mantuvieron la me-
joría de sus síntomas durante una mediana de seguimien-
to de 44 meses. En otro estudio la respuesta eficaz per-
maneció al año de seguimiento, además de asociarse a 
un aumento en el número total de evacuaciones intesti-
nales y una mejora significativa en las funciones colónicas 
y anorrectales, que se documentó en las mediciones del 
tránsito colónico y la fisiología anorrectal. Verma, et al. 
realizaron un estudio en donde se incluyeron 43 pacien-
tes con disinergia defecatoria a los que se les realizó una 
evaluación clínica, una manometría anorrectal y la prueba 
de expulsión de balón antes y después de la BRT. De for-
ma posterior a la terapia la disinergia en la manometría 
anorrectal y la prueba de expulsión de balón se corrigió 
en el 65 y el 60% de los pacientes, respectivamente. Ade-
más se observó una mejora en los parámetros fisiológicos 
(presión anal residual media durante la defecación, 
p = 0.03; presión máxima intrarrectal; p = 0,01; índice de 
defecación; p = 0,001). Por ello, se concluye que la BRT no 
sólo mejora los síntomas sino también los parámetros fi-
siológicos anorrectales en pacientes con disinergia.

Los estudios que determinan los factores predictivos 
para la respuesta a la BRT han descrito que los síntomas 

de estreñimiento severo, el uso de maniobras digitales, el 
estreñimiento de tránsito lento y la sensación rectal alte-
rada se asocian a fracaso del entrenamiento neuromuscu-
lar. En general tiene una tasa de respuesta del 70-80%, 
después de 4 a 6 sesiones. Puede mantener la respuesta 
a largo plazo ya que se ha mostrado que en promedio el 
80% de los pacientes con respuesta inicial al entrena-
miento mantienen la mejoría de sus síntomas durante 
una mediana de seguimiento de 44 meses. Además se 
observa un aumento en el número total de evacuaciones 
intestinales y una mejora significativa en las funciones 
colónicas y anorrectales, documentado en las mediciones 
del tránsito colónico. En otras revisiones se asocia a me-
joría en parámetros de presión anal residual media duran-
te la defecación, presión máxima intrarrectal y el índice 
de defecación, por lo que se concluye que la BRT no solo 
mejora los síntomas sino también los parámetros fisioló-
gicos anorrectales en pacientes con disinergia.

Para tratar la gran cantidad de pacientes con estreñi-
miento en la comunidad, se han implementado progra-
mas de autoentrenamiento en el hogar, ya que podrían 
ampliar sustancialmente la disponibilidad y el uso de este 
tratamiento. En un ensayo controlado en donde se inclu-
yeron pacientes de 18 a 80 años con criterios para estre-
ñimiento funcional y disinergia, sin repuesta al tratamien-
to estándar, de forma aleatoria los pacientes fueron 
asignados a recibir BRT en el consultorio y en el hogar. La 
BRT en el consultorio incluyó capacitación guiada por el 
terapeuta, en seis sesiones cada dos semanas durante 
tres meses, y la terapia en el hogar, sesiones de autoen-
trenamiento de 20 min dos veces por día con una sonda 
autoinsertada para proporcionar retroalimentación visual 
a través de un monitoreo manual de la presión del esfín-
ter anal y el esfuerzo de empuje. Todos los resultados 
primarios mejoraron significativamente desde el inicio en 
los dos grupos de tratamiento (< 0.0001). Se concluyó 
que la BRT en el hogar no fue inferior a la terapia en el 
consultorio, definiendo a los respondedores como aqué-
llos con una normalización de la defecación disinérgica y 
un aumento en el número de evacuaciones espontáneas 
completas por semana en tres meses. Además reciente-
mente se ha mostrado que la BRT en el hogar muestra 
una mejora significativa en la calidad de vida. Sin embar-
go, no existe un dispositivo estándar o aprobado. 

La terapia no se recomienda en algunas afecciones 
debido a su eficacia limitada, como, por ejemplo, en tras-
tornos neurológicos graves, como una lesión completa de 
la médula espinal, lesiones graves del esfínter anal inter-
no que conllevan una ausencia de presión del esfínter 
anal en reposo, proceso de aprendizaje como demencia, 
discapacidad del desarrollo, trastorno psicótico no con-
trolado y discapacidad visual.
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CONCLUSIONES 

La BRT es superior a otras modalidades de tratamiento 
para pacientes con defecación disinérgica, efectiva a lar-
go plazo y segura, aunque tiene una disponibilidad limi-
tada y debe ser individualizada para cada paciente. El 
desarrollo de enfoques más sencillos para el uso de la 
terapia contribuirá a mejorar la adopción de este entrena-
miento. 

BIBLIOGRAFÍA

Amieva-Balmori M, Remes-Troche JM. Dyssynergic defecation and defecation disor-
ders. S.C. Rao. Clinical and Basic Neurogastroenterology and Motility.1ª Ed.Ac-
ademic Press,2019.P.445-461.

Bassoti G, Gavurri M, Beaty J, et al. Manometeric investigation of high amplitude propa-
gated contractile activity of the human colon. Am J Physiol. 1988;255:G660-4.

Bharucha AE, Locke GR III, Pemberton JH. Association technical review on constipation. 
American Gastroenterological. 2013;144(1):218-38.

Bharucha AE, Wald A, Enck P, et al. Functional anorectal disorders. Gastroenterology. 
2006;130:1510-8.

Bharucha AE, Wald A. Chronic Constipation. Mayo Clin Proc. 2019;94(11):2340- 57.
Bleijenberg G, Kuijpers HC. Treatment of the spastic pelvic floor syndrome with bio-

feedback. Dis Colon Rectum. 1987;30(2):108-11.
Camilleri M, Ford AC, Mawe GM, et al. Chronic constipation. Nat Rev Dis Primers. 

2017;14(3):17095.
Chiarioni G, Salandini L, Whitehead WE. Biofeedback benefits only patients with outlet 

dysfunction, not patients with isolated slow transit constipation. Gastroenter-
ology. 2005;129(1):86-97.

Chiarioni G, Whitehead WE, Pezza V, et al. Biofeedback is superior to laxatives for 
normal transit constipation due to pelvic floor dyssynergia. Gastroenterology. 
2006;130:657-64.

Drossman DA, Hasler WL. Rome IV‐Functional GI Disorders: Disorders of Gut‐Brain In-
teraction. Gastroenterology. 2016;150:1257‐61.

Gladman MA, Scott SM, Chan CL, et al. Rectal hyposensitivity: prevalence and clinical 
impact in patients with intractable constipation and fecal incontinence. Dis 
Colon Rectum. 2003;46(2):238-46.

Koh CE, Young CJ, Young JM, et al. Systematic review of randomized controlled trials of the 
effectiveness of biofeedback for pelvic floor dysfunction. BJS. 2008;95:1079-87.

Lee HJ, Boo SJ, Jung KW, et al. Long-term efficacy of biofeedback therapy in patients 
with dyssynergic defecation: results of a median 44 months follow-up. Neuro-
gastroenterol Motil. 2015;27(6):787-95.

Nehra V, Bruce BK, Rath Harvey DM, et al. Psychological disorders in patients with 
evacuation disorders and constipation in a tertiary practice. Am J Gastroenter-
ol. 2000;95:1755-8.

Nellesen D, Yee K, Chawla A. A Systematic Review of the Economic and Humanistic 
Burden of Illness in Irritable Bowel Syndrome and Chronic Constipation. J 
Manag Care Pharm. 2013;19(9):755-64.

Patcharatrakul T, Gonlachanvit S. Outcome of biofeedback therapy in dyssynergic 
defecation patients with and without irritable bowel syndrome. J Clin Gastro-
enterol. 2011;45(7):593-8.

Patcharatrakul T, Valestin J, Schmeltz A, et al. Factors associated with response to 
biofeedback therapy for dyssynergic defecation. Clin Gastroenterol Hepatol. 
2018;16(5):715-21.

Patchratrakul T. Pitisuttithum P, Rao S.C. Biofeedback therapy. S.C. Rao. Clinical and 
Basic Neurogastroenterology and Motility.1ª Ed.Academic Press, 2019.517-527.

Rao SS, Benninga MA, Bharucha AE, et al. ANMS-ESNM position paper and consensus 
guidelines on biofeedback therapy for anorectal disorders. Neurogastroenterol 
Motil. 2015;27(5):594-609.

Rao SS, Patcharatrakul T. Diagnosis and Treatment of Dyssynergic Defecation. J Neu-
rogastroenterol Motil. 2016;22(3):423-35.

Rao SS, Rattanakovit K, Patcharatrakul T. Diagnosis and management of chronic con-
stipation in adults. Nat Rev Gastroenterol Hepatol. 2016;13:295-305.

Rao SS, Seaton K, Miller M, et al. Randomized controlled trial of biofeedback, sham 
feedback, and standard therapy for dyssynergic defecation. Clin Gastroenterol 
Hepatol. 2007;5:331-8.

Rao SS, Seaton K, Miller MJ, et al. Dyssynergic defecation: demographics, symptoms, 
stool patterns and quality of life. J Clin Gastroenterol. 2004;38:680-5.

Rao SS, Welcher KD, Pelsang RE. Effects of biofeedback therapy on anorecta function 
in obstructive defecation. Dig Dis Sci. 1997;42(11):2197-205.

Rao SS. Biofeedback therapy for constipation in adults. Best Pract Res Clin Gastroen-
terol. 2011;25:159-66.

Rao SSC. Dyssynergic defecación. Gastroenterol Clin North Am. 2001;30:97-114.
Rao SS. Dyssynergic defecation and biofeedback therapy. Gastroenterol Clin North Am. 

2008;37(3):569-86, viii.
Rao SSC, Go JT, Valestin J, et al. Home biofeedback for the treatment of dyssynergic 

defecation (DD): does it improve quality of life (QOL) and is it cost-effective? 
Am J Gastroenterol. 2019;114:938-44.

Rao SSC, Valestin J, Brown CK, et al. Long term efficacy of biofeedback therap for 
dyssynergic defecation: randomized Controlled Trial. Am J Gastroenterol. 
2010;105:890-6.

Rao SSC, Valestin JA, Xiang X, et al. Home-based versus office-based biofeedback 
therapy for Constipation with dyssynergic defecation: a randomized controlled 
trial. Lancet Gastroenterol Hepatol. 2018;3(11):68-777.

Rao SSC. The Technical aspects of biofeedback therapy for defecation disorders Gas-
troenterologist. 1998;6:96-103.

Remes-Troche JM, Coss-Adame E, Lop.z-Colombo A. Consenso Mexicano sobre estre.
imiento cr.nico. 2018;83(2):168-89.

Suares NC, Ford AC. Prevalence of, and risk factors for, chronic idiopathic constipation 
in the community: systematic review and meta-analysis. Am J Gastroenterol. 
2011;106:1582-91; quiz 1581, 1592.

Verma A, Misra A, Ghoshal UC. Effect of biofeedback therapy on anorectal physiolog-
ical parameters among patients with fecal evacuation disorder. Indian J Gas-
troenterol. 2017;36(2):99-104.

Woodward S, Norton C, Chiarelli P. Biofeedback for treatment of chronic idiopathic 
constipation in adults. Cochrane Database Syst Rev. 2014;(3):CD008486.



67

CAPÍTULO 9
Noel Salgado Nesme y Óscar Santes

RESUMEN

El tratamiento quirúrgico del estreñimiento abarca trastornos funcionales colorrectales y anatómicos del suelo 
pélvico. Es un tema al que a menudo se le presta poca atención. Esto puede atribuirse a la complejidad del trata-
miento de tales afecciones, cuya naturaleza es multidisciplinaria (abarca tres especialidades quirúrgicas: coloproc-
tología, urología y ginecología), así como a la necesidad del involucro de colegas de otras especialidades médicas, 
de enfermería, fisioterapia, radiología y fisiología. Sin embargo, la poca atención hacia este tema de ninguna ma-
nera refleja la prevalencia de los trastornos o su carga sobre el individuo. En el tratamiento quirúrgico del estreñi-
miento hay una gran variación en la práctica clínica y existe incertidumbre sobre lo que constituye exactamente 
la atención quirúrgica basada en evidencia aceptable. Este capítulo abarca la evidencia que existe sobre los prin-
cipales tratamientos quirúrgicos del estreñimiento crónico (EC) y la obstrucción de la defecación. 

Palabras clave: Estreñimiento. Cirugía. Neuroestimulación sacra. Colectomía. Rectopexia. Reforzamiento rectova-
ginal. Procedimiento de Malone.  

INTRODUCCIÓN 

La defecación planificada, consciente y efectiva de-
pende del funcionamiento coordinado del colon, el recto 
y el ano a través de complejas vías neuromusculares (sen-
sitivas y motoras). Tras la exclusión de causas secundarias 
(por ejemplo, lesiones obstructivas o enfermedades neu-
rológicas, metabólicas o endocrinas), la fisiopatología del 
estreñimiento puede clasificarse en problemas de la acti-
vidad contráctil del colon (estreñimiento por tránsito len-
to) y problemas con el vaciamiento rectal (trastornos de 
la defecación). Adicionalmente, los trastornos de la defe-
cación pueden subdividirse en anormalidades estructura-
les del piso pélvico (por ejemplo, rectocele o prolapso 
interno) y falla dinámica de la evacuación sin anormali-
dad estructural (desorden funcional de la defecación). 

El manejo del EC es un problema importante debido 
a su alta prevalencia y a la falta de una amplia experiencia 
especializada. En general, se lleva a cabo un manejo gra-
dual, con un tratamiento conservador de primera línea 
(recomendaciones de estilo de vida y laxantes), seguido 

de programas de reentrenamiento intestinal (biorretroali-
mentación y apoyo psicosocial). Aunque estos tratamien-
tos pueden mejorar los síntomas en más de la mitad de 
los pacientes, a aquéllos con tratamiento médico óptimo 
que persistan con síntomas intratables y alteración en su 
calidad de vida se les puede ofrecer un tratamiento qui-
rúrgico. Es de suma importancia contar con una evalua-
ción fisiológica, radiográfica y endoscópica que permita 
caracterizar el tipo de estreñimiento y detectar alteracio-
nes estructurales antes de considerar un tratamiento qui-
rúrgico. 

En la tabla 1 se resumen las características del pacien-
te que influyen en la selección del procedimiento quirúr-
gico1. 

NEUROESTIMULACIÓN SACRA

La neuroestimulación sacra (NES) tiene indicaciones 
bien establecidas para el tratamiento de desórdenes pél-
vicos urinarios e incontinencia fecal cuando las medidas 
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conservadoras han fallado. Su papel en el manejo del EC 
se ha estudiado desde 20012 tomando en cuenta datos 
experimentales y clínicos sobre el efecto procinético que 
tiene la inervación sacra en el colon y el recto a través de 
los nervios colónicos ascendentes3. La NES emplea la es-
timulación crónica de baja amplitud de una raíz nerviosa 
sacra (generalmente S3) a través de un electrodo cuadri-
polar colocado percutáneamente y la implantación de 
un generador de pulso. Actualmente sólo existe un fabri-
cante (Medtronic Inc.) para esta indicación clínica y su 
colocación la realizan cirujanos colorrectales entrenados. 
La posibilidad de tratar el EC mediante una técnica míni-
mamente invasiva es una opción muy atractiva, porque 
otras alternativas pueden implicar una cirugía mayor po-
tencialmente mórbida y con resultados inciertos (colec-
tomía). 

Dos revisiones sistemáticas de Cochrane evaluaron el 
papel de la NES para el tratamiento del estreñimiento, aun-
que también se incluyó la incontinencia fecal. La primera 
se realizó en 20074 y concluyó que la NES puede reducir los 
síntomas de estreñimiento en pacientes seleccionados, 
pero se incluyó únicamente un estudio con dos pacientes5. 
La segunda revisión, publicada en 20156, incluyó dos ensa-
yos clínicos aleatorizados y concluyó que la NES no mejora 
los síntomas en pacientes con estreñimiento, aunque reco-
noció que la evidencia era altamente limitada.

En 2017 se publicó una tercera revisión sistemática7. 
Se incluyeron siete estudios con información de 375 pa-
cientes en total. La tasa de morbilidad reportada fue del 
13-34%. Las complicaciones comunes que conllevaron la 
reoperación fueron la falta de efectividad, la infección, 
problemas del electrodo y efectos no deseados relaciona-
dos con la neuroestimulación como dolor. La tasa de reti-
ro del dispositivo fue del 8-23% tras un tiempo de segui-
miento medio de 31 meses. Las series incluidas parecerían 
sugerir un beneficio de la NES en el estreñimiento, con 
una tasa acumulada de éxito del 73% en los pacientes 
sometidos a la implantación permanente del dispositivo. 
Estos datos deben tratarse con precaución, ya que la ma-
yoría de los estudios fueron series de casos retrospectivas. 

Hubo una selección inconsistente de los pacientes, pérdi-
das considerables durante el seguimiento, una evaluación 
irregular e imprecisa de los resultados y un análisis mal 
definido de los datos.

De forma posterior a la revisión sistemática previa-
mente mencionada se han reportado tres ensayos meto-
dológicamente sólidos y todos han recomendado una 
mayor precaución en la indicación de la NES. 

Dinning, et al.8 realizaron un estudio aleatorio cruza-
do, doble ciego, controlado con placebo, de dos fases, 
que comparó la estimulación simulada, la subsensorial y 
la suprasensorial en pacientes con estreñimiento de tipo 
tránsito lento. El resultado primario estudiado fue la pro-
porción de pacientes que, en más de dos días por semana 
durante al menos dos de tres semanas, informaron de un 
movimiento intestinal asociado a una sensación de eva-
cuación completa. No se observó ningún efecto clínico de 
la estimulación subsensorial o suprasensorial comparado 
con la simulación en 55 pacientes con implante perma-
nente de NES y no hubo cambios significativos en las 
puntuaciones de calidad de vida. Además, se publicaron 
datos a largo plazo señalando que el 88% de los pacien-
tes incluidos en el estudio original se habían retirado el 
dispositivo en una mediana de seguimiento de 5.7 años9. 

En Francia se evaluó a 20 pacientes sometidos a una 
NES permanente después de una prueba temporal exito-
sa de tres semanas. Se proporcionó una estimulación sub-
sensorial controlada con simulación aleatoria (encendi-
do/apagado, ocho semanas cada ciclo) sin identificar 
mejoría durante la estimulación activa. Al año de segui-
miento, sólo 11 (55%) pacientes seguían respondiendo10.

Recientemente se han presentado los resultados de 
un tercer estudio aleatorizado prospectivo multicéntrico 
(TiLTS trial)11. El objetivo principal fue evaluar la eficacia 
de la estimulación simulada controlada como una forma 
de identificar a los verdaderos respondedores. Para la fase 
de prueba se reclutó a 39 pacientes y a 27 se les realizó el 
implante definitivo (seguimiento de seis meses). Los re-
sultados mostraron que las pruebas temporales no tienen 
valor para determinar la respuesta a largo plazo. La 

Tabla 1. Selección del procedimiento quirúrgico de acuerdo con las características del paciente

Procedimiento Características primarias Características secundarias

Colectomía Estreñimiento de tipo tránsito lento –
Rectopexia Intususcepción de alto grado (Oxford III-V) Síndrome de úlcera rectal solitaria

Rectocele
Escisión rectal (STARR, Delorme modificado) Mínimo 3 síntomas de síndrome de 

obstrucción defecatoria. 
Rectocele

Intususcepción de alto grado (Oxford III-V)

Reforzamiento rectovaginal Rectocele significativo –
NES Estreñimiento crónico –
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respuesta a los seis meses se evaluó mediante una reduc-
ción de al menos 0.5 en la escala de síntomas Patient As-
sessment of Constipation-Symptoms (PAC-SYM), lo cual se 
logró en 15 (55%) pacientes.

Contrariamente a las conclusiones de los estudios re-
trospectivos iniciales, los últimos estudios prospectivos su-
gieren que la eficacia de la NES en el estreñimiento es muy 
limitada y que la capacidad para predecir qué pacientes 
responderán al tratamiento es pobre. Por lo tanto, la evi-
dencia no respalda el uso de NES para el EC (independien-
temente del tipo de estreñimiento). Si se emplea, se debe 
advertir a los pacientes sobre las tasas de extracción del 
dispositivo, muy variables por los efectos adversos o la 
falta de efectividad, las tasas muy altas de reprogramación 
y las bajas tasas de éxito eventual.

COLECTOMÍA

La resección del colon para el tratamiento del estreñi-
miento se originó hace más de un siglo12. Los enfoques 
quirúrgicos modernos continúan con la práctica histórica 
de remover todo el colon y realizar una anastomosis del 
íleon terminal con el tercio superior del recto, general-
mente a nivel del promontorio sacro. El procedimiento se 
denomina colectomía total y anastomosis ileorrectal. Sin 
embargo, la colectomía total no es favorecida por todos 
los cirujanos y también se pueden realizar resecciones 
colónicas menos radicales. La variante más simple es rea-
lizar una colectomía subtotal y una anastomosis ileosig-
moidea, o una opción cada vez más popular es la colec-
tomía subtotal con preservación del ciego y, por lo tanto, 
la anastomosis cecorrectal con rotación de 180° de los 
vasos ileocólicos. La preservación de la unión ileocecal 
tiene la ventaja teórica de preservar las funciones de ab-
sorción (sales biliares, vitamina B12 y electrólitos) y, por lo 
tanto, la probable reducción de la diarrea.

En 199613, 199914 y 200615 se publicaron tres revisiones 
narrativas centradas en los resultados de la colectomía 
para el estreñimiento. 

Knowles, et al.16 realizaron una revisión sistemática que 
incluyó 40 estudios: un único ensayo aleatorio de baja 
calidad (riesgo incierto o alto de sesgo en la mayoría de 
los dominios), un estudio de cohorte prospectivo de bue-
na calidad y uno retrospectivo, y 37 estudios de baja cali-
dad (14 estudios de comparación de casos, 1 estudio de 
casos y controles, 8 series de casos prospectivas y 14 se-
ries de casos retrospectivos). Un problema general fue la 
falta de intervalos de seguimiento definidos prospectiva-
mente. La duración reportada de la estadía después de la 
colectomía por estreñimiento es de 7 a 15 días, incluso en 
la era moderna. La cirugía laparoscópica está asociada con 

tiempos de operación más largos y una disminución mo-
derada en la duración de la estancia hospitalaria (de 10 a 
8 días), pero existe una variación considerable entre los 
estudios. La evidencia sobre resultados perioperatorios 
proviene en su mayoría de estudios sobre colectomía y 
anastomosis ileorrectal, y no de otras variaciones del pro-
cedimiento (colectomía e ileorrectoanastomosis: 29 estu-
dios, 1,321 pacientes; otros procedimientos: 10 estudios, 
247 pacientes). Las tasas de complicaciones perioperato-
rias variaron mucho, pero ocurrieron en aproximadamen-
te el 20-30% de los pacientes sometidos a una colectomía. 
La frecuencia de fuga de anastomosis fue del 5%. Se infor-
mó de la tasa de mortalidad en 39 estudios (6/1,568 pa-
cientes, 0.4%). Los eventos adversos a largo plazo caracte-
rizados por episodios recurrentes de oclusión del intestino 
delgado ocurrieron en el 10-20% de los pacientes y pue-
den ocasionar una carga significativa de hospitalización y 
reoperación. Como resultado de las complicaciones inme-
diatas y a largo plazo, aproximadamente el 5% de los pa-
cientes tendrán una ileostomía permanente. Los datos so-
bre la efectividad se informaron de manera inconsistente 
y los resultados fueron heterogéneos; por lo tanto, las es-
timaciones fueron tentativas e imprecisas. Los estudios 
variaron en el seguimiento de los pacientes, pero el segui-
miento medio en los estudios fue de 4.3 años (rango: 1-11 
años). La colectomía total beneficia a la mayoría (85.6%) 
de los pacientes con estreñimiento de tránsito lento a un 
seguimiento > 12 meses. A largo plazo, los resultados fun-
cionales negativos persisten en una minoría de pacientes: 
diarrea e incontinencia en el 5-15% de los pacientes, dolor 
abdominal en el 30-50%, estreñimiento recurrente en el 
10-30% y distensión en el 10-40%. La adaptación de resec-
ciones de colon segmentarias utilizando mediciones espe-
cializadas del tránsito regional proporciona un beneficio 
incierto. La colectomía con anastomosis ileorrectal debe 
considerarse la opción estándar teniendo en cuenta la evi-
dencia actual. No hay datos suficientes para concluir que 
los procedimientos alternativos (colectomía subtotal o 
segmentaria) funcionen mejor que la colectomía total con 
ileorrectoanastomosis; que un tipo de resección subtotal 
(anastomosis cecorectal vs. ileosigmoidea) sea superior 
que la otra; y que el abordaje laparoscópico tenga benefi-
cios sobre la cirugía abierta. 

En relación con la selección de pacientes, la colecto-
mía sólo debe ofrecerse cuando todos los demás trata-
mientos relevantes hayan fallado. La revisión de Knowles, 
et al.16 informó de que los resultados de la colectomía 
pueden ser pobres en pacientes con trastornos psicológi-
cos significativos, por lo que es primordial una evaluación 
psicológica en todos los candidatos. La colectomía no 
debe considerarse sin una previa caracterización fenotípi-
ca precisa (clínica y radiofisiológica) compatible con 
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estreñimiento por tránsito lento. Los resultados de la co-
lectomía se ven influenciados de manera inconsistente 
por trastornos de defecación concomitantes, por lo que, 
si se identifica un trastorno de defecación estructural o 
funcional, éste debe tratarse antes de la colectomía. Así 
mismo, los resultados de la colectomía pueden verse per-
judicados por la evidencia preoperatoria de dismotilidad 
gastrointestinal superior y de incontinencia fecal1. 

PROCEDIMIENTOS DE FIJACIÓN DEL 
RECTO (SUSPENSIÓN RECTAL O 
RECTOPEXIA)

El estreñimiento, en una proporción de pacientes y en 
el sentido amplio del término, está relacionado con la 
incapacidad de vaciar el recto. Este trastorno de defeca-
ción obstruida se caracteriza por un esfuerzo excesivo, la 
sensación de evacuación incompleta, el manchado pos-
defecatorio y, a menudo, una secreción mucosa y dolor 
pélvico. En algunos de estos pacientes hay evidencia clí-
nica y radiográfica de rectocele y/o intususcepción. Se 
considera que estas variantes anatómicas causan una de-
fecación obstruida por un proceso de pérdida de fuerza 
del vector (abombamiento del recto hacia el rectocele) o 
una obstrucción condicionada por la mucosa rectal (en el 
caso de una intususcepción). De ello se deduce que la 
resolución clínica de los síntomas podría lograrse me-
diante la restauración de la anatomía normal con cirugía. 

El levantamiento o suspensión del recto (rectopexia) 
tiene como objetivo enganchar la pared rectal redundan-
te o prolapsada, eliminando así la zona de invaginación 
intestinal y rectificando/borrando el rectocele. Este con-
cepto, aunque anatómicamente racional, sigue siendo 
controvertido por varias razones. Primero, la intususcep-
ción y el rectocele son variantes anatómicas comunes 
que pueden encontrarse en individuos sanos sin sínto-
mas de defecación obstruida17. En segundo lugar, cuando 
se realiza una rectopexia en pacientes con prolapso rectal 
de espesor completo, se pueden desencadenar síntomas 
de estreñimiento, como en el caso de la rectopexia pos-
terior18. Se cree que el mecanismo de exacerbación del 
estreñimiento se relaciona con la fibrosis causada por la 
inserción de material extraño o la denervación secundaria 
a la movilización de los ligamentos laterales del recto, los 
cuales contienen nervios que se dirigen hacia la pared del 
recto. Con la finalidad de desarrollar procedimientos al-
ternativos de suspensión rectal y evitar exacerbar el estre-
ñimiento, los cirujanos han intentado limitar el efecto del 
material extraño de una malla utilizando únicamente su-
turas o añadiendo la resección del colon sigmoides a la 
rectopexia; recientemente, se ha limitado la disección del 

recto a la superficie ventral levantando el recto con una 
malla que se fija al promontorio sacro (rectopexia ventral 
con malla). Además, la laparoscopia se ha convertido en 
el procedimiento de abordaje preferido, ya que no sólo 
permite una recuperación más rápida, sino que también 
facilita el acceso y la visibilidad en la pelvis. 

El papel de la rectopexia en el manejo del EC se limita 
a pacientes con defecación obstruida y prolapso interno 
(intususcepción Oxford de grado III-V o con síndrome de 
úlcera rectal solitaria) que han fallado al tratamiento mé-
dico óptimo1. 

Una revisión sistemática realizada en 201719 evaluó 18 
artículos con un total de 1,238 pacientes. La mayoría de 
los estudios evaluaron los resultados de la rectopexia 
ventral laparoscópica con malla (14), el resto incluyeron 
rectopexia ventral robótica con malla, rectopexia abierta 
y rectopexia con resección laparoscópica. Los 18 estudios 
incluidos fueron observacionales sin ensayos controlados 
aleatorios. La mediana del tiempo de seguimiento de los 
pacientes fue de 25 meses. Se informó de que la duración 
de los procedimientos fue de 1.5 a 3.5 h, con una dura-
ción de la estancia hospitalaria de cuatro o cinco días. Las 
complicaciones ocurrieron en el 5-15% de los procedi-
mientos. Una minoría de los estudios reportaron compli-
caciones por la malla, con una frecuencia del 0.5%. No se 
registró ningún caso de mortalidad.  

El objetivo inicial de los procedimientos de rectopexia 
es tratar los síntomas asociados a la alteración anatómica. 
Por lo tanto, la evaluación funcional del estreñimiento es 
el resultado más importante. La revisión sistemática pre-
viamente comentada19 mostró una tasa de satisfacción 
global del 83% (74-91%). Se registraron niveles similares 
de satisfacción para los procedimientos laparoscópico, 
abierto y laparoscópico con resección. No hubo datos so-
bre satisfacción en los estudios de rectopexia ventral con 
robot. El efecto sobre los síntomas de estreñimiento fue 
muy variable y los datos sólo están disponibles para la 
rectopexia ventral laparoscópica con malla, después de la 
cual la mayoría de los pacientes (86%) informaron de una 
mejoría en los síntomas. La recurrencia de la alteración 
anatómica ocurrió en el 2-7% de los casos. 

Las contraindicaciones relativas para realizar el proce-
dimiento son: desórdenes psiquiátricos significativos, sín-
dromes de dolor crónico incluyendo síndrome del intes-
tino irritable, obesidad mórbida, abdomen o pelvis 
hostiles, síndrome de hipermovilidad articular (Ehlers-Dan-
los III) o enfermedades del tejido conectivo1.

Previamente se sugería cautela para la realización de 
una rectopexia con malla en mujeres que planeaban em-
barazarse; sin embargo, se han descrito ocho casos de ce-
sárea electiva del segmento inferior o parto vaginal espon-
táneo después de una rectopexia ventral laparoscópica 
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con malla. No se ha informado de resultados adversos re-
lacionados con la malla. No se ha demostrado ninguna 
diferencia en los síntomas del piso pélvico en la compara-
ción de las puntuaciones posrectopexia y posparto20.

PROCEDIMIENTOS DE ESCISIÓN DE LA 
PARED RECTAL

La corrección de las variantes anatómicas de rectocele 
o intususcepción rectal cuando se asocia a una obstruc-
ción de la defecación puede realizarse resecando la pared 
rectal redundante abultada o prolapsada. Para el procedi-
miento de resección rectal transanal con engrapadora 
(STARR) se pueden utilizar dos engrapadoras circulares 
PPH 01 (Ethicon Endo-Surgery Inc.), que se disparan se-
cuencialmente para eliminar el prolapso de la pared rec-
tal anterior y luego el prolapso de la pared rectal poste-
rior. Al usar la engrapadora procedure for prolapse and 
hemorrhoids (PPH) 01 la resección rectal se realiza de ma-
nera «ciega» dentro del recto inferior y el volumen del 
tejido resecado depende por completo de la capacidad 
de la carcasa de la engrapadora, en lugar de adaptarse a 
la extensión del prolapso. Es decir, el cirujano no puede 
modificar el grado de resección en función del tamaño 
del prolapso. Posteriormente se introdujo en la práctica la 
engrapadora Contour Transtar, la cual permite una resec-
ción personalizada bajo visión directa21. 

Aunque el procedimiento STARR se ha popularizado, 
no es el primer procedimiento basado en la escisión de la 
pared rectal como un medio para tratar el prolapso. En 
1900 Edward Delorme describió un procedimiento para el 
tratamiento del prolapso rectal externo de espesor com-
pleto. Ha habido varias modificaciones del procedimiento 
original, una de las cuales es un procedimiento de Delor-
me intraanal para el tratamiento de la intususcepción22. A 
diferencia de STARR y Contour Transtar, en el procedi-
miento de Delorme no se realiza una escisión de la pared 
rectal de grosor completo, sino que sólo se reseca la mu-
cosa redundante y posteriormente se realiza una plicatura 
ascendente con suturas en la capa muscular subyacente.

Muchos de los estudios actuales seleccionan a los pa-
cientes para el procedimiento STARR basándose en un con-
senso realizado en 200623. Se estableció que los pacientes 
pueden ser candidatos cuando no responden al manejo 
médico óptimo, tienen síntomas de síndrome de obstruc-
ción defecatoria (SOD) con evidencia de defectos anatómi-
cos en la defecografía (rectocele y/o prolapso rectal inter-
no) y una función adecuada del esfínter anal (al menos 
evaluada mediante un examen rectal digital). En general, 
cuando se seleccionan pacientes para este tipo de procedi-
mientos, se recomienda incluir aquéllos con una alta carga 

de síntomas, idealmente como mínimo tres síntomas com-
patibles con el SOD24. Dos ensayos clínicos aleatorizados 
informaron de criterios de inclusión de pacientes con una 
puntuación de SOD > 12 en uno25 y 15 en el otro26. El Regis-
tro Europeo STARR (n  =  2,224) incluyó pacientes con una 
puntuación media de SOD baja (15.7 de 40 puntos) y con 
un rango amplio (1-31), por lo que recibió críticas27.

Mercer-Jones, et al.24 realizaron una revisión sistemáti-
ca de los procedimientos de escisión rectal para el trata-
miento del estreñimiento. La evidencia para elegir un pro-
cedimiento estuvo dominada por los estudios de 
procedimientos STARR y todos los estudios de mayor cali-
dad informaron de los resultados STARR. Sobre esta base, 
es razonable recomendar STARR como el procedimiento 
de escisión rectal por defecto. Aproximadamente el 76% 
(73-80%) de los pacientes informaron de algún beneficio 
en el seguimiento de más de un año. Las tasas de compli-
caciones perioperatorias ocurrieron en el 13-22% de los 
pacientes. Las complicaciones significativas como sepsis, 
dehiscencia de la anastomosis y sangrado sucedieron en 
el 2% (1-4%) de los pacientes. Se han reportado complica-
ciones potencialmente mortales en aproximadamente 1 
de cada 1,000 pacientes; sin embargo, en una revisión re-
ciente de casi 6,000 pacientes no se informó de mortali-
dad. El efecto sobre los síntomas del estreñimiento es muy 
variable: en general, el 70% de los pacientes tendrán una 
reducción significativa en la carga de los síntomas de obs-
trucción defecatoria. A largo plazo pueden presentarse re-
sultados funcionales adversos incluyendo urgencia defe-
catoria (10%) y dolor crónico (2%). Otras complicaciones a 
largo plazo son raras (estenosis < 1% y fístulas < 0.1%). 

REFORZAMIENTO RECTOVAGINAL

Un rectocele es un abombamiento de la pared rectal 
anterior; puede considerarse una hernia o protuberancia 
hacia la vagina. El rectocele puede impedir la evacuación 
completa por dos mecanismos: «atrapamiento» de las he-
ces en un «bolsillo» y pérdida de la fuerza del vector a lo 
largo del eje anorrectal. La presencia de rectocele puede 
llevar a una insatisfacción con el vaciado rectal, visitas 
repetidas al inodoro, manchado posdefecatorio, necesi-
dad de aplicar presión manual a la pared vaginal poste-
rior o al periné para rectificar el rectocele y de introducir 
el dedo en el ano para maximizar el vaciamiento rectal.

Se han empleado estrategias para corregir anatómica-
mente un rectocele reforzando la barrera entre el recto y 
la vagina (tabique rectovaginal). El reforzamiento rectova-
ginal varía según tres enfoques de acceso descritos: vagi-
nal posterior (reparación posterior28), periné (reparación 
transperineal29) o ano (reparación transanal30). 
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En la mayoría de las reparaciones, la pared rectal re-
dundante se pliega. Luego se reconstruye la pared vagi-
nal con la resección de cualquier exceso de mucosa vagi-
nal. Muchas reparaciones incluyen cierto grado de 
aproximación del músculo elevador del ano y la pared 
lateral de la pelvis para reforzar formalmente la recons-
trucción del tabique rectovaginal, aunque con mayor ries-
go de dispareunia. Todos los tipos de reparaciones se 
pueden reforzar con el uso de mallas biológicas. El acceso 
transperineal provee la ventaja potencial de combinarse 
con una esfinteroplastia en aquellas mujeres con un es-
fínter deficiente y un rectocele coexistente.

El grupo de trabajo CapaCiTY realizó la única revisión 
sistemática1,31 sobre los resultados de la reparación del 
rectocele para el tratamiento de la defecación obstruida 
o el estreñimiento. Esta revisión incluyó 3 ensayos aleato-
rizados y 40 estudios observacionales. Se observó que no 
hay evidencia que respalde la obtención de mejores re-
sultados quirúrgicos basados en la selección de pacientes 
de acuerdo con el tamaño o grado particular del rectoce-
le. Sin embargo, se sugiere elegir candidatos con las si-
guientes características: rectocele con síntomas típicos 
(abultamiento vaginal o prolapso y defecación problemá-
tica), dimensiones significativas del rectocele basadas en 
la evaluación de imagen y evidencia de «atrapamiento» 
fecal en la evaluación dinámica. Las contraindicaciones 
del procedimiento incluyen el diagnóstico de un desor-
den psiquiátrico mayor, síndromes de dolor crónico, obe-
sidad mórbida, intususcepción rectoanal de alto grado, 
tabaquismo, incompetencia del esfínter anal o inflama-
ción rectal. No hay evidencia suficiente para establecer 
que un procedimiento de refuerzo rectovaginal sea clara-
mente superior a otro para el tratamiento del estreñi-
miento. La evidencia derivada de otras indicaciones para 
procedimientos de refuerzo rectovaginal (por ejemplo, 
prolapso de los órganos pélvicos) sugiere la superioridad 
de la reparación por vía vaginal (aunque esto no se ha 
demostrado en el tratamiento del estreñimiento), pero 
parece tener mayor riesgo de recurrencia a largo plazo. 
No hay evidencia de que el empleo de la malla provea un 
beneficio neto. El 73% (67-78%) de los pacientes informó 
de algún beneficio en el seguimiento posterior al año. Las 
tasas de complicaciones generales variaron mucho, pero 
sucedieron en el 7-17% de los pacientes, independiente-
mente del tipo de abordaje. Las complicaciones graves 
como la fístula rectovaginal son raras (< 1 en 1,000 pa-
cientes). Se ha informado de mortalidad en 1 de cada 
1,600 pacientes. La evidencia derivada de otras indicacio-
nes de procedimientos de refuerzo rectovaginal (prolapso 
de órganos pélvicos) sugiere un mayor riesgo de dispare-
unia con una reparación por vía vaginal aunada a la plas-
tia del elevador del ano.

ENEMA ANTERÓGRADO 
(PROCEDIMIENTO DE MALONE)

La colectomía es un procedimiento irreversible que se 
asocia con una alta morbilidad, eventos adversos frecuentes 
y resultados muy variables. Si el paciente prefiere evitar tal 
procedimiento irreversible, se puede considerar un estoma 
de Malone para la irrigación anterógrada del colon. Dicho 
procedimiento fue descrito por primera vez en 1990 por 
Malone, et al.32. Durante este procedimiento, el apéndice se 
une a la pared abdominal anterior para servir como un es-
toma continente. Si el apéndice se ha removido con anterio-
ridad, se puede crear una neoapendicostomía mediante el 
uso de un segmento del íleon terminal o un colgajo del 
ciego. Inicialmente el procedimiento de Malone fue emplea-
do en pacientes con incontinencia fecal, posteriormente se 
introdujo en el manejo de pacientes con estreñimiento. La 
literatura actual se centra en los resultados obtenidos en 
pacientes pediátricos. En la población adulta, los datos de 
los resultados a largo plazo y de calidad de vida muestran 
resultados contradictorios. La mediana de seguimiento de 
la mayoría de los estudios oscila entre los 6 y los 75 meses 
y abarca cohortes de 5 a 80 pacientes. En una revisión siste-
mática realizada por Chan, et al.33 se documentó que, tras 
una mediana de seguimiento de 39 meses, la tasa de éxito 
fue del 67.7% (55-80%) en pacientes con estreñimiento. La 
tasa de morbilidad fue del 45% (29.6-60.4%). La infección 
del sitio quirúrgico (22.8%) y la estenosis del estoma (16.9%) 
fueron las complicaciones más frecuentes. La tasa de reope-
ración fue del 25.9% (11-40.8%) y la mortalidad, del 0%. El 
éxito del procedimiento depende de otros factores más allá 
de la técnica quirúrgica. Requiere pacientes altamente mo-
tivados y dedicados, así como vigilancia por parte de enfer-
meras especialistas en estomas y médicos con experiencia. 
El nivel de compromiso y cumplimiento es crítico para el 
éxito de los enemas. Es probable que la falta de experiencia 
en la selección de pacientes explique algunas de las fallas 
informadas en los estudios. Podría decirse que este procedi-
miento debe realizarse en unidades con personal de apoyo 
especializado, ya que en estas unidades se ha informado de 
tasas bajas de complicación y de reoperación.

CONCLUSIONES

Con excepción de la escisión rectal, existen claras de-
ficiencias en la evidencia actual para todos los procedi-
mientos quirúrgicos dirigidos al tratamiento del EC en 
adultos. La evidencia sobre la colectomía, la rectopexia y 
la NES deriva mayormente de estudios observacionales, 
en los cuales preocupa un evidente sesgo que favorece 
realizar dicha intervención. 



Cirugía y estreñimiento 

73

El tratamiento quirúrgico en pacientes con estreñi-
miento debe ofrecerse únicamente a pacientes en los que 
el resto de los tratamientos médicos relevantes hayan fa-
llado. Debe seleccionarse cada procedimiento de acuerdo 
con las características funcionales y anatómicas de cada 
paciente. Todos los pacientes deben contar con un abor-
daje multidisciplinario especializado y los procedimientos 
quirúrgicos deben realizarse en centros hospitalarios alta-
mente especializados. 
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CAPÍTULO 10
Aurelio López Colombo

RESUMEN

El síndrome del intestino irritable (SII) ha sido el padecimiento clave para el entendimiento de los trastornos fun-
cionales gastrointestinales (TFGI), ahora denominados trastornos de la interacción cerebro-intestino. Es un trastor-
no frecuente, con una prevalencia global del 11.2% y una incidencia estimada del 1-2%. En México la prevalencia 
de este padecimiento es variable, en parte debido a los criterios empleados para su diagnóstico. Cuando se han 
utilizado los criterios de Roma II en población abierta se ha descrito una frecuencia del 16 al 16.9%. Los criterios 
de Roma III han mostrado una mayor especificidad y la prevalencia reportada en población abierta mexicana os-
cila entre el 4.4 y el 7.6%. Aún no se cuenta con datos de prevalencia que utilicen los criterios más recientes de 
Roma IV. Los subtipos más frecuentes de SII en México son el SII mixto (SII-M) y el SII con predominio de estreñi-
miento (SII-E), ambos con frecuencias superiores al 40%. El SII tiene un impacto económico importante tanto para 
el paciente como para los servicios de salud. El costo para el paciente además incluye una reducción en su calidad 
de vida. Conocer le epidemiología de este padecimiento puede ayudar al clínico a tomar mejores decisiones rela-
cionadas con el abordaje diagnóstico y el plan terapéutico.

Palabras clave: Síndrome de intestino irritable. Epidemiología. Prevalencia. Factores de riesgo. México.

INTRODUCCIÓN

La relevancia del SII va más allá de su frecuencia, del 
impacto económico que genera a los servicios de salud 
y de la pérdida de la calidad de vida de los individuos 
que lo padecen. Además de todo esto, se puede señalar 
que el SII ha sido el padecimiento clave para el entendi-
miento de los TFGI, que ahora conocemos como trastor-
nos de la interacción cerebro-intestino. En 1978, Man-
ning, et al. publicaron los primeros criterios diagnósticos 
para un trastorno funcional: el SII1. Su objetivo fue dis-
tinguir esta entidad de alteraciones orgánicas con base 
en los síntomas. Identificaron cuatro síntomas que eran 
más comunes en pacientes con SII: distensión abdomi-
nal, alivio del dolor con la evacuación, evacuaciones 
sueltas y evacuaciones más frecuentes que se presenta-
ban con el inicio del dolor. Estos criterios cayeron en 
desuso porque distinguían tan sólo a un subgrupo de 
pacientes con SII. En 1984 Kruis, et al. propusieron un 

grupo de síntomas similar: dolor abdominal, meteorismo 
y alteración del hábito intestinal, pero además hicieron 
hincapié en la cronicidad del padecimiento y sugirieron 
una duración de los síntomas de dos años. Quizá lo más 
importante fue que destacaron la necesidad de conside-
rar los datos de alarma, que obligaban a descartar una 
enfermedad orgánica2. Esta idea de generar criterios 
diagnósticos tuvo éxito en una época en la que se tran-
sitaba de un modelo biomédico a uno biopsicosocial, lo 
que finalmente condujo a que en 1988 un grupo de ex-
pertos se reuniera en Roma para analizar los TFGI con el 
objetivo de clasificarlos con un esquema basado en los 
síntomas2,3. Desde entonces han aparecido cuatro edi-
ciones de los criterios diagnósticos de Roma. Tanto la 
definición como los criterios diagnósticos se han ido 
modificando, a veces poco y a veces sustancialmente, 
entre una edición y otra. Es importante señalarlo, ya que 
esto, aunado a otros factores, ha tenido un impacto en 
la epidemiología del padecimiento.

Epidemiología global y en México 
del síndrome del intestino irritable
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DEFINICIÓN Y CRITERIOS 
DIAGNÓSTICOS

De acuerdo con los criterios de Roma IV, el SII se defi-
ne como un trastorno funcional intestinal en el que el 
dolor abdominal recurrente se asocia con la defecación o 
con cambios en el hábito intestinal. Con «cambios en el 
hábito intestinal» se hace referencia a la presencia de es-
treñimiento, diarrea o un patrón mixto en el que se pre-
senten tanto estreñimiento como diarrea. Aunque no es 
requisito para el diagnóstico, se reconoce que la disten-
sión abdominal, objetiva o subjetiva, es frecuente en el 
SII. Requisito fundamental para considerar el diagnóstico 
de SII es que el padecimiento sea crónico, por lo que para 
cumplir los criterios diagnósticos se requiere que los sín-
tomas se hayan iniciado al menos seis meses antes y que 
estén presentes en los últimos tres meses4 (Fig. 1).

PREVALENCIA GLOBAL E INCIDENCIA 
DEL SÍNDROME DEL INTESTINO 
IRRITABLE 

En 2012, Rebecca Lovell y Alexander Ford publicaron 
un metaanálisis de la literatura cuyo objetivo fue determi-
nar la prevalencia global y los factores de riesgo para el SII. 
Realizaron una búsqueda en Embase y Medline para iden-
tificar estudios transversales que reportaran la prevalencia 
del SII desde 1947 hasta 2011. Sólo incluyeron estudios 
que reportaran la prevalencia en población general o en la 
comunidad, por lo que excluyeron, entre otros, los estudios 
que reportaran prevalencias en estudiantes universitarios 
o empleados de instituciones. Sólo incluyeron estudios 

que reportaran la evaluación de al menos 50 participantes 
y que definieran el SII de acuerdo a alguno de los siguien-
tes criterios: Manning, Roma I, Roma II, Roma III o algún 
cuestionario. De un total de 390 estudios, seleccionaron 81, 
que reportaron la prevalencia del SII en un total de 260,960 
sujetos. Se identificó una prevalencia global del SII 
del 11.2% (intervalo de confianza [IC] 95%: 9.8-12.8%). Las 
prevalencias variaron sustancialmente entre países y según 
los criterios diagnósticos utilizados. La prevalencia más 
baja reportada fue del 1.1% en dos estudios, uno de EE.UU. 
en el que se empleó un cuestionario y otro de Irán en el 
cual se utilizaron los criterios de Roma III. La prevalencia 
más alta reportada fue del 45% en un estudio de Pakistán 
en el que se utilizaron los criterios de Roma II5.

Aunque éste es un estudio valioso, tiene algunas limi-
taciones. No incluye datos de todo el mundo, debido a que 
en el momento de su publicación la información de algu-
nos lugares era escasa; particularmente no se incluyen da-
tos de México. Otra limitación es la gran heterogeneidad 
identificada en el estudio. Finalmente, por su fecha de pu-
blicación, una limitación más es que no se incluyeron es-
tudios realizados con los actuales criterios de Roma IV.

La Fundación de Roma ha realizado un estudio epide-
miológico global bajo la dirección del Dr. Ami Sperber cuyo 
objetivo es determinar la prevalencia del SII utilizando los 
nuevos criterios de Roma IV. Este estudio incluye informa-
ción de varios países, entre los cuales se encuentra México, 
y actualmente está en proceso de publicación6. Como parte 
de este estudio, ya ha sido publicada la prevalencia de los 
trastornos funcionales intestinales en EE.UU., Inglaterra y 
Canadá. La información se ha extraído de un total de 5,931 
encuestas válidas de los tres países y se ha identificado que 
uno de cada cuatro individuos presenta al menos uno de 

Dolor abdominal recurrente presente 
al menos 1 día a la semana (en 

promedio) en los últimos 3 meses

Asociado con o relacionado con dos 
o más de los siguientes:

Defecación
Cambio en

la frecuencia de
las evacuaciones

Cambio
en la forma

(apariencia) las
evacuaciones

El inicio de los síntomas debió haber ocurrido al menos 6 meses antes del diagnóstico 
y deben haber estado presentes durante los últimos 3 meses

y/o y/o

Figura 1. Criterios de Roma IV para el diagnóstico de SII .
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los seis trastornos incluidos en la categoría de trastornos 
funcionales intestinales. La prevalencia del SII ha sido seme-
jante entre los tres países y ha oscilado del 4.4 al 4.8%7.

Existen pocos estudios que reporten la incidencia del 
SII; sin embargo, algunos estudios longitudinales realiza-
dos en EE.UU. permiten estimar la incidencia del SII en 
entre el 1 y el 2% por año8.

PREVALENCIA DEL SÍNDROME DEL 
INTESTINO IRRITABLE EN MÉXICO

En México se han realizado varios estudios con el obje-
tivo de determinar la prevalencia del SII. Uno de los prime-
ros proyectos que evaluó de manera sistemática e integral 
los TFGI en México fue el realizado por Schmulson, et al.9. 
Una gran aportación de este estudio, realizado en volunta-
rios de una universidad de la Ciudad de México, fue la vali-
dación del cuestionario modular Roma II en español mexi-
cano. En este estudio se identificó una elevada prevalencia 
del SII: 35.5%. Esta frecuencia tan alta se puede explicar 
porque se trató de una población seleccionada: individuos 
que acudían a una universidad, que por sus características 
pudieran representar a un grupo de personas con alta fre-
cuencia de SII. Probablemente también influyó el tipo de 
muestreo: en los estudios en los que se invita a voluntarios 
a participar mediante un anuncio puede haber una sobre-
estimación de la frecuencia, ya que tienden a acudir más 
los que se sienten enfermos. Por esta razón se decidió rea-
lizar otro estudio en población abierta; se llevó a cabo en 
el Estado de Tlaxcala y se aplicó el mismo cuestionario de 
Roma II utilizado en el estudio previo a 500 individuos en 
visitas domiciliarias con una representación proporcional 
de los municipios de la entidad10. El resultado fue que, uti-
lizando los criterios de Roma II, aplicados en la comunidad, 
el SII se presentó en el 16.0% (IC 85%: 12.9-19.5) de la po-
blación mexicana. Los resultados de este estudio fueron 
consistentes con otro realizado en población abierta de la 
ciudad de Veracruz en el que se evaluó la prevalencia del 
SII mediante un cuestionario basado en los criterios de 
Roma II y cuyo resultado fue del 16.9%11.

Utilizando la misma metodología y en la misma región 
geográfica, el Estado de Tlaxcala, pero empleando el 
cuestionario de Roma III para adultos, la prevalencia del 
SII disminuyó sustancialmente: 4.4 (IC 95%: 2.8-6.5)12. Es-
tas diferencias probablemente traducen una mayor espe-
cificidad de los criterios de Roma III con respecto a los 
anteriores, un efecto deseado cuando se proponen crite-
rios basados en síntomas para establecer diagnósticos.

Un proyecto denominado Síntomas Gastrointestinales 
en México (SIGAME) también evaluó la prevalencia de los 
principales TFGI en nuestro país. En este estudio se 

encuestaron 3,925 individuos seleccionados de ocho re-
giones geográficas de México y a quienes se les aplicó el 
cuestionario de Roma III. La prevalencia de SII encontrada 
en este estudio fue del 7.6% (IC 95%: 6.8-8.5); la prevalen-
cia más baja se presentó en el suroeste del país: 3.8% 
(IC  95%: 2.2-6.6) y la más alta, en la zona centro nor-
te: 9.4% (IC 95% 6.6-13.2); las diferencias no fueron signi-
ficativas entre ninguna de las ocho zonas evaluadas13.

SUBTIPOS DE SÍNDROME DEL 
INTESTINO IRRITABLE EN MÉXICO

De acuerdo con el trastorno predominante en el hábito 
intestinal, el SII puede clasificarse en cuatro subtipos: SII-E, 
cuando el 25% o más de las evacuaciones son duras o en 
escíbalos (tipos 1 y 2 de la escala de Bristol); SII con predomi-
nio de diarrea (SII-D), cuando el 25% o más de las evacuacio-
nes son flojas o aguadas (tipos 6 y 7 de la escala de Bristol); 
SII-M, cuando el 25% o más de las evacuaciones son los tipos 
1 y 2 de la escala de Bristol y además el 25% o más son los 
tipos 6 y 7 de la escala de Bristol; aquellos individuos que 
reúnen los criterios de Roma IV para el SII pero no pueden 
ser catalogados dentro de alguno de los tres subtipos ante-
riores, como podría ser un individuo en el que sólo el 10 o 
20% de sus evacuaciones son de tipo 1 y 2 o 6 y 7, se clasifi-
can como SII no clasificable (SII-NC)2. Distinguir a qué subtipo 
de SII pertenece un determinado paciente es fundamental 
tanto para el diagnóstico como para el tratamiento. Los diag-
nósticos diferenciales y, por lo tanto, el abordaje diagnóstico 
son diferentes para los individuos con SII-D que para los in-
dividuos con SII-E. Por otra parte, la evidencia científica seña-
la que algunos fármacos son útiles exclusivamente para un 
subtipo de SII o tienen mayor eficacia en uno u otro subtipo. 

En México aún no existen estudios que determinen la 
prevalencia de cada uno de los subtipos de SII con los crite-
rios de Roma IV, pero existen varios estudios que han utiliza-
do los criterios de Roma II y de Roma III. Uno de ellos, cuyo 
objetivo fue determinar la prevalencia y las características 
clínicas de los pacientes con SII-Roma III de acuerdo al hábi-
to intestinal predominante, es de particular interés para el 
clínico, ya que se realizó a lo largo de todo el país en pacien-
tes que solicitaron atención médica por trastornos intestina-
les. En este estudio se demostró que en los pacientes que 
acudían a consulta los dos subtipos más frecuentes fueron 
el SII-M y el SII-E, ambos por encima del 40%, mientras que 
la prevalencia del SII-D y del SII-NC en este grupo fue baja, 
del 5.6 y el 2.8%14. Estos hallazgos son semejantes a los de 
los estudios realizados en población abierta y resumidos en 
el Consenso Mexicano sobre el Síndrome del Intestino Irrita-
ble15. Conocer que la prevalencia del SII-D es baja sin duda 
tiene un impacto clínico, como se notará más adelante.
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FACTORES DE RIESGO PARA EL 
SÍNDROME DEL INTESTINO IRRITABLE 

El sexo femenino es el factor de riesgo más amplia-
mente reconocido en el mundo. Un metaanálisis de la li-
teratura mostró una razón de momios de 1.16 (IC 95%: 
1.53-1.82) de padecer SII en las mujeres al comparar con 
los hombres16. Sin bien existen diferencias entre países, 
en México se ha reportado una mayor prevalencia de SII 
en mujeres15. Los estudios muestran también que la inci-
dencia del SII disminuye en individuos mayores de 50 
años, de tal forma que la razón de momios de padecer SII 
si se es mayor de 50 años es de 0.75 (IC 95%: 0.62-0.92)5. 
Se han descrito múltiples factores de riesgo, algunos de 
ellos con evidencia limitada o con datos controversiales 
entre estudios8. La tabla 1 muestra algunos de los facto-
res asociados que se han descrito.

GRAVEDAD DE LOS SÍNTOMAS EN EL 
SÍNDROME DEL INTESTINO IRRITABLE 

Además del subtipo de SII, otro factor que puede influir 
en el abordaje diagnóstico y el plan terapéutico es la gra-
vedad de los síntomas. La gravedad del SII y los TFGI ha 
sido considerada por el Comité de Roma como un cons-
tructo en el que se incluyen los síntomas gastrointestinales 
y extraintestinales reportados por el paciente, así como el 
grado de invalidez y las percepciones y comportamientos 

asociados con el padecimiento. De acuerdo con esta revi-
sión sistemática, el SII se presenta como leve en aproxima-
damente el 40% de los casos, moderado en el 35% y grave 
en el 25%17.  

IMPACTO DEL SÍNDROME DEL 
INTESTINO IRRITABLE 

Múltiples estudios han demostrado que el SII se aso-
cia a costos sustanciales tanto para los sistemas de salud 
como para la sociedad y el paciente. El costo para el pa-
ciente se encuentra tanto en la dimensión emocional 
como en la física y social. Este costo se mide a través de 
cuestionarios de calidad de vida relacionada con la salud 
(HRQoL). El SII reduce significativamente todas las di-
mensiones de la HRQoL. El 68% de los pacientes con SII 
reportan que omiten en promedio una actividad a la se-
mana como resultado del padecimiento. El paciente ade-
más incurre en pérdidas económicas como consecuencia 
de los gastos médicos y de la disminución de los ingresos 
por ausencias laborales o la disminución de su rendi-
miento. Los gastos para los sistemas de salud varían de 
acuerdo con las características propias de cada país, pero 
incluyen visitas a los médicos de primer contacto, a ur-
gencias y a especialistas, además de la utilización de es-
tudios diagnósticos y tratamientos. Se estima que en 
EE.UU. se invierten entre 742 y 7,547 dólares anuales en 
la atención de un paciente con SII18. En México no existen 

Tabla 1. Factores de riesgo para el SII

Factores personales Factores psicológicos

Mayor evidencia Evidencia limitada* Mayor evidencia Evidencia limitada*

 – Sexo femenino
 – Menor de 50 años

 – Cohorte de nacimiento
 – Lactancia maternal menor a 6 

meses
 – Mascota herbívora en la 

infancia
 – Bajo peso al nacer
 – Índice de masa corporal bajo

 – Sentirse enfermo (illness 
behaviour)

 – Baja calidad de vida
 – Estrés psicológico agudo
 – Eventos estresantes
 – Historia de abuso físico y sexual
 – Ansiedad, depresión o 

somatización

 – Violencia de pareja
 – Propensión a adicciones 

(addictive behaviour)

Factores somáticos Condiciones sociales

 – Infecciones gastrointestinales
 – Síntomas somáticos (dolores: 

por ejemplo, dolor articular y 
migraña)

 – Endometriosis
 – Obesidad abdominal
 – Enfermedad diverticular
 – Uso de antibióticos
 – Cirugía abdominal

 – Consumo de dieta irritante
 – Trastornos del sueño
 – Poco ejercicio físico

 – Condición socioeconómica 
(infancia)

 – Historia familiar de abuso de 
sustancias

 – Historia familiar de enfermedad 
mental

 – Condiciones de trabajo 
(autonomía insuficiente)

 – Trabajo por turnos
 – Condición marital (nunca casado)
 – Número de integrantes de la 

familia (a mayor número, mayor 
riesgo)

 – Exposición a la guerra en la 
infancia

*Evidencia limitada significa que los hallazgos están basados en estudios únicos, mientras que los demás han sido identificados en más de un estudio .
Adaptado de Enck, et al.8.
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trabajos que evalúen el impacto económico del SII. Con 
respecto a la calidad de vida, un estudio demostró que 
las mujeres mexicanas con SII tienen peor HRQoL que las 
pacientes atendidas en EE.UU.19. Otro estudio que utilizó 
el cuestionario short form - 36 (SF-36) identificó que las 
mujeres con lupus y SII tienen peor calidad de vida que 
las mujeres con lupus sin SII20. 

¿QUÉ ES IMPORTANTE PARA EL CLÍNICO?

La información epidemiológica es importante para el 
clínico, ya que le permite tomar decisiones diagnósticas y 
terapéuticas basadas en la frecuencia de un padecimien-
to en una determinada ubicación geográfica. A manera 
de resumen, se puede señalar que cuando un médico de 
primer contacto o un especialista en México se enfrentan 
a un paciente que reúne los criterios diagnósticos de 
Roma IV para el SII y no presenta datos de alarma, podrán 
establecer el diagnóstico de SII con una probabilidad muy 
alta de estar en lo correcto. Si además se trata de un pa-
ciente femenino, menor de 50 años, con un patrón de 
evacuación mixto o con predominio de estreñimiento, la 
probabilidad aumenta aún más. Eso permite iniciar el tra-
tamiento con un mínimo de evaluación paraclínica. En 
cambio, la presencia de un patrón de evacuación con pre-
dominio de diarrea, que es poco frecuente en nuestro 
país, requerirá una evaluación clínica y paraclínica más 
exhaustiva.
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CAPÍTULO 11
Marina Alejandra González Martínez

RESUMEN 

El síndrome del intestino irritable (SII) es el más frecuente de los trastornos funcionales gastrointestinales (GI). Se 
caracteriza por la presencia de un dolor abdominal recurrente asociado con la defecación o un cambio en la fre-
cuencia o forma de las evacuaciones. La fisiopatología es compleja y multifactorial, y se debe a una alteración en 
la interacción intestino-cerebro en la que intervienen factores de riesgo genéticos, ambientales y psicológicos y 
factores que exacerban los síntomas, como infecciones entéricas, intolerancias alimentarias y estrés crónico, que 
ocasionan alteración en la motilidad intestinal, hipersensibilidad visceral, aumento en la permeabilidad epitelial, 
alteración en la microbiota y activación inmune e inflamación de bajo grado.

Palabras clave: Síndrome del intestino irritable. Fisiopatología. Interacción intestino-cerebro. Hipersensibilidad 
visceral. Microbiota intestinal.

INTRODUCCIÓN 

Debido a las nuevas evidencias sobre su base fisiopa-
tológica, los trastornos funcionales GI se denominan aho-
ra trastornos de la interacción intestino-cerebro (TIIC) y se 
definen como un grupo de trastornos clasificados con 
base en síntomas GI. La fisiopatología es compleja y mul-
tifactorial, y se debe a una alteración en la interacción 
intestino-cerebro en la que intervienen factores de riesgo 
genéticos, ambientales y psicológicos, y factores que exa-
cerban los síntomas, como gastroenteritis infecciosa, in-
tolerancias alimentarias y estrés crónico, resultando en 
mecanismos fisiopatológicos variables que incluyen alte-
ración en la motilidad intestinal, hiperalgesia visceral (de-
bida a una sensibilización periférica y una sensibilización 
central), aumento en la permeabilidad epitelial, activa-
ción inmune, microbiota alterada y alteración en la inte-
racción intestino-cerebro1.

La evidencia científica ha aportado datos relacionados 
con todos estos mecanismos fisiopatológicos como causa 
del SII. 

Los trastornos funcionales intestinales incluyen el SII, el 
estreñimiento funcional, la diarrea funcional, la distensión 

abdominal funcional, el trastorno funcional intestinal ines-
pecífico y el estreñimiento inducido por opioides. 

El SII es el más frecuente de los trastornos de la inte-
racción cerebro-intestino. De acuerdo a Roma IV, se define 
como un trastorno funcional digestivo con presencia de 
dolor abdominal recurrente por lo menos un día a la se-
mana asociado con dos o más de los siguientes criterios: 
relacionado con las evacuaciones, asociado con un cam-
bio en la frecuencia de las evacuaciones, asociado con un 
cambio en la forma de las evacuaciones, y los criterios 
deben cumplirse los tres meses previos, con inicio de los 
síntomas al menos seis meses antes del diagnóstico2.

Esos síntomas impactan negativamente en el funcio-
namiento psicológico de los pacientes, hay una disminu-
ción en la calidad de vida, específicamente en la función 
física y mental, y representan costos en los sistemas de 
salud y además reducen la productividad laboral. El SII 
tiene un impacto en la vida diaria, ocasiona limitaciones 
en el trabajo, la intimidad, el esparcimiento y los hábitos 
alimenticios que ocurren principalmente cuando el pa-
ciente está más sintomático3. 

La fisiopatología se entiende en forma incompleta y 
no existe una prueba para diagnosticar esta condición4.

Fisiopatología del síndrome 
del intestino irritable
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FISIOPATOLOGÍA

Como se ha mencionado previamente, la fisiopatología 
del SII es multifactorial y compleja, y, en general, se consi-
dera que se debe a una alteración en la comunicación del 
eje intestino-cerebro en la que intervienen factores de 
riesgo genéticos, ambientales y psicológicos, y factores 
que exacerban los síntomas, como gastroenteritis infeccio-
sa, intolerancias alimentarias y estrés crónico (Fig. 1).

Predisposición genética 

Existe evidencia que demuestra que los familiares de 
los sujetos con SII tienen una mayor probabilidad de su-
frir la enfermedad que los sujetos controles.

En un estudio de casos y controles de 477 pacientes con 
SII y 1,492 familiares de éstos de primer grado, en compara-
ción con 297 controles y 936 familiares de primer grado, el 
50% de los familiares tuvieron SII frente al 27% de los parien-
tes de los controles, lo cual corresponde a una razón de mo-
mios de 2.75 (intervalo de confianza [IC] 95%: 2.01-3.76)5. Los 
estudios en gemelos revelan heredabilidad; hay una mayor 
prevalencia de la enfermedad entre gemelos monocigóticos 

que entre gemelos dicigóticos, pero probablemente tam-
bién haya una fuerte influencia del medio ambiente, tal 
como la presencia de SII en la madre o el padre y la respues-
ta de los padres al dolor abdominal del niño6.

Se han propuesto múltiples genes para el SII y se han 
investigado al menos 60, pero no son reproducibles en 
todos los estudios7. 

Más recientemente se han investigado los polimorfismos 
genéticos y se ha descrito que la presencia de polimorfis-
mos de genes que regulan la inflamación puede ocurrir en 
sujetos con SII y modular la respuesta inflamatoria de bajo 
grado, como los genes de la interleucina 10 (IL-10) y el factor 
de necrosis tumoral alfa (TNF-α), entre otros.

La serotonina es eliminada del espacio neuronal por 
una sustancia de alta afinidad, la transportadora de sero-
tonina (SERT). Se ha estudiado la región polimórfica liga-
da al transportador de serotonina (5-HTTLPR) en la región 
promotora del gen SLC6A4, mostrando que el polimorfis-
mo ss se asocia con un aumento en la disponibilidad de 
serotonina y con la presencia del subtipo de SII con pre-
dominio de diarrea (SII-D)8. Los polimorfismos de SERT en 
pacientes con SII sugieren un papel en la disfunción de 
SERT en la patogénesis de los síntomas, pero se requiere 
mayor investigación.

Factores psicosociales

Neurotransmisores
transportadores

Hipersensibilidad
visceral

Motilidad
alterada

Gastroenteritis previa

Intolerancias alimentarias

Genética

Retención de gas

In�amación de bajo grado

Microbiota alterada
Disfunción del piso pélvico

Figura 1. Fisiopatología del SII . Existe una alteración en la interacción del intestino-cerebro en la que intervienen factores de riesgo genéticos, 
ambientales y psicológicos, y otros factores que exacerban los síntomas y que ocasionan alteración en la motilidad intestinal, hipersensibilidad visceral, 
disbiosis y activación inmune e inflamación de bajo grado . 
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Eventos estresantes de la vida 

Más del 40% de los pacientes referidos al gastroente-
rólogo por trastornos funcionales GI, incluyendo SII, han 
reportado haber sido víctimas de abuso físico o sexual. 
Una combinación de abuso en la infancia aumenta al tri-
ple en la edad adulta el riesgo de SII. Una historia de abu-
so parece asociarse con una tendencia a expresar el estrés 
psicológico a través de distintos síntomas físicos. El meca-
nismo subyacente para un mayor reporte de dolor y peor 
estado de salud no está claro, pero la autoculpa y el au-
tosilenciamiento pueden mediar la conexión entre el 
abuso emocional y los síntomas funcionales GI9. 

Algunos investigadores cuestionan la hipótesis de que 
las experiencias de abuso conducen a trastornos funcio-
nales intestinales y, en cambio, resaltan una relación de 
abuso con la psicopatología.

Eventos estresantes en la infancia y la vida adulta se 
han considerado factores de riesgo para el SII: traumatis-
mo perinatal, divorcio, muerte de un familiar, desempleo 
y exposición a la guerra o a revoluciones políticas10. 

Gastroenteritis y síndrome del intestino 
irritable postinfeccioso 

Múltiples estudios confirman que una gastroenteritis 
infecciosa es crítica en la patogénesis del SII. Se llama SII 
postinfeccioso (SII-PI) cuando los síntomas del SII apare-
cen en un paciente después de un infección enteral. La 
mayoría de los pacientes mejoran en pocos días, pero 
alrededor del 10% experimentan síntomas persistentes 
que progresan a SII11. En un metaanálisis, la probabilidad 
de desarrollar SII incrementó 6-7 veces más en los sujetos 
expuestos a un episodio de gastroenteritis aguda que en 
los sujetos no expuestos12. 

Se ha informado de una prevalencia del SII-PI del 
7-33%, pero hay grandes variaciones, sobre todo depen-
diendo del tiempo de observación. La prevalencia des-
ciende a los largo de los años, lo cual sugiere un mejor 
pronóstico que con otras etiologías del SII. Por ejemplo, 
dos años después de un brote de gastroenteritis aguda, 
en Walkerton (Canadá) se informó de una prevalencia del 
30.4%, y a los ocho años era del 15.4%13. 

Si bien la etiología bacteriana es la más estudiada, 
principalmente por Campylobacter jejuni, Escherichia coli 
0147, Shigella y Salmonella, también se han reconocido 
las infecciones parasitarias y virales, y se ha identificado a 
Giardia lamblia, Trichinella britovi y Norovirus14. 

Los mecanismos del SII-PI no están del todo claros; los 
estudios han indicado que la inflamación, los polimorfismos 
genéticos en genes asociados a las respuestas inmunes a 

patógenos infecciosos y la función inmune pueden contri-
buir a la presencia de SII-PI.

La inflamación de bajo grado se reconoce como el prin-
cipal mecanismo fisiopatológico del SII-PI. Se informó de 
que especímenes de biopsias rectales tomadas de pacien-
tes después de una infección por Campylobacter mostra-
ron un aumento en leucocitos, linfocitos intraepiteliales, 
mastocitos en la lámina propia y células endocrinas. Otro 
estudio mostró que tres meses después de una gastroen-
teritis los pacientes con SII-PI continuaron con un aumento 
en las cuentas de células inflamatorias crónicas mientras 
que los controles sanos regresaron a niveles normales15.

Más aún, varios estudios han demostrado que la infil-
tración y activación de mastocitos intestinales después 
de una infección a menudo dan como resultado una in-
flamación de la mucosa y el desarrollo de SII-PI; tales ha-
llazgos apoyan la relación entre la inflamación de la mu-
cosa y el SII-PI. Un estudio reciente ha encontrado que los 
brotes de enteritis viral y bacteriana pueden llevar al SII-P 
hasta en el 13% de los pacientes16. 

Varias líneas de evidencia indican que la inflamación y 
las células inmunes juegan un papel en el sistema neu-
roendocrino intestinal, que controla las funciones sensiti-
vas y motoras GI.

Se ha identificado una asociación entre el SII-PI y la 
persistencia de anormalidades de la mucosa, la hiperpla-
sia de células enterocromafines y el aumento en la per-
meabilidad de la mucosa, aumento que facilita la transfe-
rencia de antígenos a través de la mucosa intestinal, lo 
cual lleva a una cascada de inflamación caracterizada por 
un aumento en el número de células inmunes17. 

Las células enterocromafines constituyen la fuente 
principal de almacenamiento de serotonina en el organis-
mo y existe evidencia de que los pacientes con SII presen-
tan un incremento en la liberación de serotonina, y su 
efecto procinético y secretor de la serotonina puede estar 
relacionado con la presencia de diarrea en el SII-D. 

Hay informes de un aumento en los niveles en plasma 
de citocinas proinflamatorias en pacientes con SII-PI, ma-
yor expresión en IL-1β mensajero del ácido ribonucleico 
(mARN) en la mucosa rectal de pacientes con síntomas de 
SII después de una gastroenteritis aguda, pero no en su-
jetos controles asintomáticos18. 

En el SII existe una activación del eje hipotálamo-hi-
pófiso-adrenal (HHA), que está implicado en la alteracio-
nes de la permeabilidad intestinal. Así pues, la permeabi-
lidad intestinal puede estar aumentada por efectos del 
eje HHA, pero también por mediadores de la disbiosis, 
infecciones GI o sobrecrecimiento bacteriano (SCB)19. 

Se sugiere que la respuesta inflamatoria a la infección, 
más que el patógeno infeccioso por sí mismo, predispone 
a la aparición del SII. 
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Sobrecrecimiento bacteriano 

Se ha implicado al SCB como un mecanismo de sínto-
mas en el SII, pero aún existe controversia al respecto. 

Convencionalmente el SCB se ha definido como la 
presencia de más de 105 bacterias por mililitro de conte-
nido intestinal. Utilizando este valor de corte no se ha 
demostrado una mayor prevalencia de SCB en pacientes 
con SII. Sin embargo, cuando se utiliza un valor de corte 
de 103, la prevalencia de SCB en el SII parece ser más re-
levante, pero se necesitan más estudios que lo corrobo-
ren20. 

El SCB se diagnostica a través de un método indirecto 
con prueba de aliento con glucosa o lactulosa, y la exac-
titud de estos métodos es discutible. Estas limitaciones 
diagnósticas han dado como resultado un amplio rango 
de reportes de la prevalencia del SCB, del 10 al 84%, en 
pacientes con SII. Esta gran variabilidad ocurre por la falta 
de estandarización de las pruebas de aliento en relación 
con el tipo y dosis de carbohidrato, la duración de la 
prueba y la interpretación de los resultados.

La prevalencia es del 28-84% con la prueba de aliento 
con lactulosa, del 2-31% con la prueba de aliento con 
glucosa y más baja, del 2-6%, cuando se han usado culti-
vos de líquido intestinal14.

Hay un creciente número de estudios de investiga-
ción que implican al SCB en los síntomas del SII, y en un 
metaanálisis se encontró que es más prevalente en pa-
cientes con SII21,22 y que la erradicación de la sobrepobla-
ción bacteriana con antibióticos no absorbibles alivia los 
síntomas en el 80% de los casos aproximadamente23. La 
presencia de SCB podría asociarse con anormalidades en 
la función motora intestinal y ser causante de los sínto-
mas (especialmente, de la distensión abdominal). Se ha 
informado de que pacientes con SII y SCB presentan po-
cos eventos de la fase III durante la manometría en com-
paración con los controles. Posserud, et al. realizaron una 
manometría y cultivos de aspirado duodenal de pacien-
tes con SII y de un grupo de control, y encontraron que 
los enfermos con SII tenían menos eventos de la fase III 
del complejo motor migratorio que los pacientes sin SCB. 
No hubo correlación entre la cuenta bacteriana y el pa-
trón de los síntomas24.

En resumen, la hipótesis del SCB en el SII sigue siendo 
controversial, ya que se basa en pruebas de aliento. El 
SCB puede ser consecuencia de la gastroenteritis, pero 
puede estar relacionado también con el uso de antibióti-
cos e inhibidores de la bomba de protones. 

Probablemente en un futuro los estudios con técnicas 
de biología molecular que analicen la composición micro-
biana de la microbiota del intestino delgado contribuirán 
a definir esta controversia.

MECANISMOS FISIOPATOLÓGICOS 

A pesar de que no hay consenso en la patogénesis del 
SII, un punto de acuerdo sobre su fisiopatología es que 
los síntomas conllevan una desregulación del eje cere-
bro-intestino, que se manifiesta como una percepción 
visceral aumentada. La evidencia sugiere que el SII es 
multifactorial y que la constelación de síntomas puede 
surgir de varias etiologías, que pueden diferir entre los 
subgrupos de pacientes. Hasta ahora no hay un biomar-
cador único que pueda abarcar los diferentes mecanis-
mos fisiopatológicos en el SII.

Hipersensibilidad visceral 

Una teoría unificadora en la patogénesis del SII y otros 
trastornos funcionales digestivos es que existe una des-
regulación en la compleja interacción entre la luz intesti-
nal, la mucosa, el sistema nervioso entérico y el sistema 
nervioso central (SNC), así como la comunicación entre 
esos dominios, que resulta en la sensación y la motilidad 
alterada.

Puede ocurrir un aumento en la percepción del estímu-
lo visceral (Fig. 2) en los pacientes con SII, como resultado 
de una mayor sensibilidad de las vías aferentes viscerales 
o por la amplificación central de input de aferentes visce-
rales. Este fenómeno puede representar disfunción en uno 
o en la combinación de los componentes involucrados en 
la sensación intestinal, incluyendo la transmisión de seña-
les desde el intestino, la trasmisión de señales al SNC y la 
modulación y procesamiento de sensaciones por el SNC. 

Numerosos estudios han demostrado la relación entre 
el SII y una sensibilidad intestinal aumentada. La hiper-
sensibilidad rectal se ha propuesto como un marcador, y 
el umbral de sensación rectal medido con un barostato 
ha sido menor en pacientes con SII que en los controles 
sanos después de la distensión rectal25. 

Técnicas para cuantificar la actividad del cerebro, tales 
como tomografía por emisión de positrones (PET) e imá-
genes con resonancia magnética funcional, evalúan dón-
de y cómo son centralmente procesados los estímulos 
viscerales en individuos sanos y exploran posibles dife-
rencias en el SII. Algunos estudios sugieren una activa-
ción aberrante del cerebro durante la distensión rectal 
mediante el barostato en pacientes con SII. 

Los estudios de imagen cerebral en respuesta a la dis-
tensión rectal han encontrado una activación consistente 
en el SII y controles en las regiones comprometidas con 
procesamiento visceral (tálamo, ínsula, región anterior de 
la corteza media del cíngulo), pero con diferencias en la 
localización y extensión de las áreas y la activación de las 
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regiones asociadas con la excitación, así como de la re-
gión mediocerebral relacionada con la modulación del 
dolor26.

Hay una buena evidencia que sugiere que los hallaz-
gos de la sensibilidad aumentada a la distensión rectal 
están influenciados por el estrés, los factores psicológi-
cos, incluyendo la hipervigilancia y la tendencia a repor-
tar sensaciones como dolorosas27. 

También los hallazgos de los registros cerebrales de 
potenciales evocados después de la estimulación rectal 
apoyan la hipersensibilidad visceral aferente como meca-
nismo subyacente. 

Comorbilidad psicológica 

La alteración psicológica está asociada con el SII, en 
especial en pacientes que buscan atención médica. Es 
frecuente la comorbilidad psicológica o psiquiátrica; se 
informa del 40-90% de prevalencia en centros de tercer 
nivel.

Estudios de la comunidad revelan que los eventos de 
vida estresantes, la angustia psicológica, la depresión y la 
ansiedad están ligados con síntomas médicos sin enfer-
medad identificada y con un aumento en la utilización y 
costos de los cuidados de la salud.

Los diagnósticos psiquiátricos concurrentes comunes 
en pacientes con SII incluyen trastornos de pánico, de an-
siedad generalizada y de estrés postraumático. Trastornos 
concurrentes del estado de ánimo incluyen depresión 
mayor, trastorno distímico y trastornos somatoformes9.

Disfunción autonómica

Algunos estudios han informado de que existen anor-
malidades en la función autonómica extrínseca en el 25% 
de los pacientes con trastornos funcionales intestinales. 
Cambios en el tono autonómico se asocian con los sínto-
mas en el SII. La disfunción colinérgica vagal se detecta en 
los que presentan SII con predominio de estreñimiento y 
un exceso adrenérgico en aquéllos del subgrupo de SII-D28. 

Además de tener la disfunción autonómica en estado 
basal, también se ha encontrado que, comparativamente 
con los sujetos sanos, hay una respuesta alterada a los 
estímulos viscerales, como ocurre durante la sigmoidos-
copia, y se relaciona con la duración de la enfermedad29. 

Así pues, el SII se asocia con alteraciones autonómicas 
tales como un incremento del tono simpático y una dismi-
nución del tono vagal, acompañados de respuestas emocio-
nales. El eje HHA integra la respuesta neurobiológica al es-
trés con el sistema nervioso autónomo y el sistema inmune.

Procesamiento central alterado
Factores psicológicos y cognitivos

Hipervigilancia

Sensibilización central

Sensibilización periférica

Modulación descendente 
del dolor

Cordón espinal

Figura 2. Factores que participan en la hipersensibilidad visceral: incluyen sensibilización periférica, sensibilización central, modulación del dolor y 
factores cognitivos y psicológicos, como la hipervigilancia .
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Alteraciones motoras gastrointestinales 

Tradicionalmente el SII se ha considerado un trastorno 
de la motilidad intestinal, pero en realidad ninguna alte-
ración motora ha sido consistente. 

La actividad motora colónica en sujetos sanos princi-
palmente consiste en contracciones esporádicas y no pro-
pagadas y la progresión del contenido intestinal por mo-
vimientos propagados llamados contracciones propagadas 
de gran amplitud (high amplitud propagatory contractions 
[HAPC]). La frecuencia de las HACP en pacientes con SII 
puede explicar los movimientos intestinales frecuentes 
que causan diarrea en el SII-D, mientras que las HAPC son 
escasas en pacientes con SII-E30. El tránsito colónico gene-
ralmente es acelerado en el SII-D y lento en el SII-E, de 
acuerdo a varios estudios; de cualquier manera, reportes 
en relación con la motilidad colónica y los subtipos de SII 
son inconsistentes9. En un estudio el 70% de los pacientes 
con SII-E y el 50% de los pacientes con SII-D notaron sen-
sación de evacuación incompleta31. Datos más recientes 
proporcionan evidencia de que la disinergia del piso pél-
vico causa síntomas característicos del SII, incluyendo blo-
queo, digitalización, dolor anal, esfuerzo y defecación in-
completa, lo que sugiere que las pruebas de la función 
anorrectal podrían considerarse en pacientes con SII y sín-
tomas de disinergia del piso pélvico32. 

Alteración en la microbiota 

Diversos estudios han mostrado que la composición de 
la microbiota intestinal en pacientes con SII es diferente de 
la de los sujetos normales. Las alteraciones de la composi-
ción microbiana (disbiosis) ocurren tanto en pacientes 
adultos como en pediátricos. Debido a la heterogeneidad 
del SII y al empleo de diferentes métodos para el estudio 
de la microbiota intestinal, no es posible establecer una 
composición microbiana propia del SII14.

La mayoría de los estudios han analizado la composi-
ción microbiana de la microbiota intestinal en pacientes 
con SII mediante el cultivo de heces; algunos también en 
biopsias de la mucosa colónica, y se han utilizado técnicas 
moleculares basadas en la extracción del ADN y la ampli-
ficación de los genes 16S del ARN ribosomal bacteriano, 
como la reacción en cadena de la polimerasa cuantitativa 
(qPCR) en muestras de heces fecales y de la mucosa coló-
nica. Todos han sido estudios de casos y controles, la ma-
yoría en la población adulta y sólo uno en niños. Los resul-
tados de más de 25 estudios publicados muestran que la 
ecología microbiana de la microbiota de los pacientes con 
SII es diferente de la de los sujetos normales33. La mayoría 
de los estudios se hicieron con cultivos y se encontró una 

menor población de lactobacilos y bifidobacterias y un 
aumento en las bacterias facultativas, principalmente es-
treptococos coliformes y gérmenes anaerobios como Clos-
tridium34. Por la heterogeneidad de las pruebas utilizadas, 
los estudios con técnicas moleculares han mostrado resul-
tados poco consistentes e incluso controversiales en cuan-
to a la composición y diversidad de la microbiota en el SII.

Varios estudios han mostrado un incremento de los 
Firmicutes, principalmente en Dorea, Ruminococcus y el 
grupo de Clostridium spp, y una disminución de Bacteroi-
detes y Bifidobacterium35. 

Esta información podría ser de utilidad para desarro-
llar métodos de diagnóstico con implicaciones en el tra-
tamiento.

Las evidencias sugieren que las diferencias en la compo-
sición de la microbiota en el SII se relacionan con alteracio-
nes de la sensibilidad visceral y la función motora del tracto 
GI, especialmente a nivel antroduodenal y colorrectal. 

Múltiples estudios informan de la proliferación de es-
pecies bacterianas que producen más gas, especialmente 
metano. La presencia de esa microbiota metanogénica en 
pacientes con SII se asocia con un tránsito colónico más 
lento, hiposensibilidad rectal y alteraciones en la motili-
dad intestinal36. 

Se requieren más estudios para determinar el efecto de 
la microbiota sobre las alteraciones sensitivas y motoras. 
Hay que considerar que existen otros factores que afectan a 
la microbiota, como el tipo de dieta y el uso de antibióticos.

FACTORES DE LA DIETA

La mayoría de los pacientes mencionan que sus sínto-
mas se disparan con la ingesta de alimentos específicos. 
En años recientes se han realizado muchas investigacio-
nes sobre el papel de la dieta en el SII. 

Algunos estudios han encontrado que el componente 
sensorial del reflejo gastrocolónico después de la ingesta 
de nutrientes está exagerado en pacientes con SII y que 
los lípidos intraluminales ocasionan una disminución en 
la depuración del gas intestinal por una inhibición del 
reflejo en el tránsito del intestino delgado37. También se 
ha informado de que una respuesta autonómica alterada 
después de los alimentos podría exacerbar los síntomas 
posprandiales en pacientes con SII.

Alergia e intolerancia alimentaria

Muchos pacientes reportan que sus síntomas se asocian 
con ciertos alimentos, como lácteos y derivados, productos 
a base de trigo, cafeína, cebolla, granos, especies, y frituras, 
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entre otros; así, se ha propuesto la posibilidad de alergias a 
los alimentos causantes de los síntomas. La alergia a alimen-
tos o hipersensibilidad se define como una respuesta alérgi-
ca en individuos susceptibles después de la ingesta de un 
alimento específico. De cualquier manera, hay poca eviden-
cia de que la alergia alimentaria juegue un papel en el SII. 
Algunas líneas de evidencia indican que una respuesta in-
mune alterada y la inflamación pueden estar involucradas en 
la hipersensibilidad alimentaria en pacientes con SII. Hay re-
portes en que la hipersensibilidad alimentaria mediada por 
inmunoglobulina G (IgG) y los síntomas mejoran con una 
dieta de eliminación38. Carroccio, et al. demostraron, en pa-
cientes con SII con hipersensibilidad alimentaria, una activa-
ción de los basófilos séricos después de la estimulación con 
antígenos alimentarios39.

Sin duda, se requiere mayor investigación sobre la 
alergia e hipersensibilidad alimentaria.

La intolerancia a los alimentos se define como una 
reacción adversa a los alimentos o a la presencia de agen-
tes farmacológicos en los alimentos, no tóxica y no me-
diada por la inmunidad40. La intolerancia a los alimentos 
podría ser un factor posible en la patogénesis de acuerdo 
al hallazgo de que los síntomas mejoran con una dieta de 
eliminación41. De cualquier manera, estudios subsecuen-
tes han mostrado poco beneficio con esas dietas. Una li-
mitante es que la intolerancia se ha investigado por me-
dio de cuestionarios a los pacientes; así, el papel de la 
dieta es cuestionable, debido a la falta de metodología 
confiable y de estudios bien diseñados para determinarla.

Nutrientes poco absorbibles 

Los alimentos no se consideran etiológicos, sino facto-
res que podrían exacerbar el SII. A este respecto, en los 
últimos años ha cobrado importancia la relación de los 
carbohidratos fermentables como la lactosa y la fructuosa 
y la sensibilidad al gluten en el SII. 

El mecanismo por el cual los factores de la dieta pue-
den contribuir a los síntomas sugiere que la pobre absor-
ción influye en la función y sensibildad intestinales a tra-
vés de acciones osmóticas y fermentación colónica. Los 
carbohidratos de cadena corta son los oligosacáridos, di-
sacáridos, monosacáridos y polioles fermentables (FOD-
MAP); pobremente absorbibles, llegan a la parte distal del 
intestino y al colon, y son sustrato para la generación de 
ácidos grasos de cadena corta por la fermentación bacte-
riana generando mayores cantidades de gas y un aumen-
to en el contenido osmótico e incluso modificando la mi-
crobiota intestinal42. Hay estudios que sugieren que las 
dietas bajas en FODMAP mejoran síntomas como la dis-
tensión abdominal y apoyan la importancia de que los 

nutrientes poco absorbibles se relacionan con la presen-
cia de síntomas en pacientes con SII. En un estudio con-
trolado, aleatorizado, cruzado, que comparó una dieta 
baja en FODMAP con una dieta regular, hubo una mejoría 
sintomática en el 70% de los pacientes, en el dolor, la dis-
tensión y la consistencia de las heces, en especial en los 
pacientes con predominio de diarrea43.

Intolerancia al gluten

En cuanto a la sensibilidad al gluten no celíaco, tam-
bién es un trastorno recientemente descrito y controver-
sial. Se define como la presencia de síntomas parecidos 
al SII en ausencia de enfermedad celíaca o alergia al tri-
go, síntomas que mejoran con una dieta libre de gluten. 
Al respecto se han publicado resultados contrastantes. 
Se realizó un estudio en pacientes con SII a los que, des-
pués de llevar una dieta libre de gluten y carbohidratos 
de cadena corta y polioles, les fue administrado gluten 
puro, y no presentaron una exacerbación de los sínto-
mas, lo cual sugiere que no era el gluten lo que contri-
buía a la aparición de los síntomas en esos pacientes que 
se percibían como intolerantes al gluten. Además no 
hubo evidencia de efectos dependientes de la dosis, ni 
en la expresión de marcadores séricos o fecales de infla-
mación intestinal y activación inmune44. Se requieren es-
tudios adicionales para determinar el papel de la intole-
rancia al gluten en el SII. 

Malabsorción de ácidos biliares 

Se sabe que la presencia de ácidos biliares en el co-
lon y el recto incrementa la secreción, la motilidad y la 
sensibilidad visceral a la distensión rectal. Un estudio 
con ácido 23-seleno-25-homo-taurocólico mostró que la 
malabsorción de los ácidos biliares estuvo presente en 
el 51% los pacientes con diarrea crónica. Cerca del 20% 
de esos pacientes tuvieron SII-D y el 27% de este sub-
grupo tuvieron evidencia de malabsorción de ácidos bi-
liares45. Así, un nivel incrementado de ácidos biliares co-
lónicos puede ser un mecanismo relevante en algunos 
pacientes.

CONCLUSIONES

El SII es el más frecuente de los TIIC. Su fisiopatología 
es multifactorial y en años recientes la atención se ha 
dirigido al papel de la inflamación y de la microbiota in-
testinal, que participan en la desregulación del resto de 
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las funciones. Así pues, la fisiopatología del SII es comple-
ja y se debe a una alteración en la interacción intesti-
no-cerebro, en la que intervienen factores de riesgo ge-
néticos, ambientales y psicológicos, y factores que 
exacerban los síntomas, como infecciones entéricas, gas-
troenteritis, intolerancias alimentarias y estrés crónico, 
que ocasionan alteración en la motilidad intestinal, hi-
persensibilidad visceral (debida a una sensibilización pe-
riférica y una sensibilización central), aumento en la per-
meabilidad epitelial, disbiosis y activación inmune e 
inflamación de bajo grado. 

La comprensión de esos mecanismos será útil para el 
desarrollo de estrategias de tratamiento más específicas 
e individualizadas que resulte en un tratamiento más 
efectivo de los pacientes con SII en la práctica clínica.
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CAPÍTULO 12
Ramón Carmona Sánchez

RESUMEN

El síndrome del intestino irritable (SII) es una enfermedad crónica y recurrente que se caracteriza por episodios de 
dolor y malestar abdominal, asociados a distensión y alteraciones de los hábitos de evacuación. Considerando su 
alta prevalencia en la población general y sus manifestaciones clínicas inespecíficas, es fácil que se traslape o so-
breponga con otras enfermedades con características clínicas similares. El SII es un complejo sintomático, por lo 
que no existe una manifestación clínica individual que por sí sola permita establecer la presencia de la enfermedad. 
Como todos los trastornos de la interacción intestino-cerebro (TIIC), carece de un marcador biológico que permi-
ta establecer su presencia y tiene una amplia asociación con manifestaciones extraintestinales. Además su sobre-
posición con otros trastornos digestivos orgánicos y funcionales obliga a tener especial atención en la evaluación 
de los enfermos con manifestaciones graves o refractarias. En este capítulo se discuten las manifestaciones clínicas 
del SII y los síndromes de sobreposición con este trastorno.

Palabras clave: Síndrome del intestino irritable. Dolor abdominal. Distensión. Diarrea. Estreñimiento. Sobreposi-
ción. Traslape. Dispepsia. Enfermedad por reflujo.

INTRODUCCIÓN

El SII es un TIIC (antes estos trastornos se conocían 
como trastornos funcionales) caracterizado por dolor, 
malestar y distensión abdominal asociados a alteraciones 
en los hábitos de la defecación1. El SII es una enfermedad 
crónica y recurrente que se caracteriza por episodios de 
exacerbaciones y remisiones a lo largo de la vida. Aunque 
no se considera una enfermedad que cause complicacio-
nes o muerte, sí puede afectar de manera grave a la cali-
dad de vida de los pacientes. 

Reconocer el SII en la práctica diaria es un reto por 
diversos motivos. Se trata de una enfermedad con mani-
festaciones clínicas inespecíficas que no cuenta con un 
biomarcador que la caracterice. Además, se traslapa o so-
brepone con otras enfermedades con síntomas similares, 
lo que se ve favorecido por su elevada prevalencia en la 
población general. Por estos motivos, además de las ma-
nifestaciones clínicas digestivas, es importante reconocer 
las manifestaciones extradigestivas que con frecuencia 

acompañan a este trastorno y tomar en cuenta la coexis-
tencia de posibles enfermedades orgánicas. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DEL 
SÍNDROME DEL INTESTINO IRRITABLE

El SII es un complejo sintomático, por lo que no existe 
una manifestación clínica individual que por sí sola per-
mita establecer la presencia de la enfermedad. Su recono-
cimiento en la práctica clínica se basa en la detección de 
diversos síntomas que, con el paso del tiempo, se han 
organizado en los diferentes sistemas de criterios diag-
nósticos con los que contamos en la actualidad. El paso 
más importante para diagnosticar el SII es un interroga-
torio minucioso que permita la correcta interpretación 
del malestar y las características de las heces. 

El dolor asociado a la defecación es con frecuencia de 
origen intestinal, mientras que el dolor relacionado con el 
ejercicio, el movimiento, la micción o la menstruación 

Manifestaciones clínicas del síndrome 
del intestino irritable y los síndromes 
de sobreposición
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puede tener diferente origen. El dolor abdominal en el SII 
suele ser difuso, con predominio en el hipogastrio, pero 
cambiante y nunca en un punto fijo específico; la dura-
ción suele variar, pero en general tiene una presentación 
episódica; se alivia la mayoría de las veces al evacuar y el 
paciente a menudo lo relaciona con alimentos específicos 
o periodos de tensión emocional. Es frecuente que los 
pacientes refieran sólo malestar abdominal que no ame-
rita el uso de analgésicos.

La queja más frecuentemente asociada al dolor es la 
«inflamación» abdominal, habitualmente fluctuante, que 
se exacerba con las comidas y sigue un patrón diurno2. El 
30% de la población general adulta ha informado de que 
presenta hinchazón y distensión, pero éstas son casi uni-
versales entre los pacientes con SII3. Sin embargo, no to-
das las personas que se sienten hinchadas o «inflamadas» 
muestran un aumento de la circunferencia y del volumen 
abdominal, por lo que se han propuesto términos dife-
renciados para describir el malestar. Así, distensión abdo-
minal subjetiva (bloating, en el idioma inglés) se refiere a 
la sensación molesta de aumento de la presión abdomi-
nal, mientras que el término distensión abdominal objetiva 
(distension, en inglés) se usa sólo cuando hay un cambio 
visible y medible en la circunferencia abdominal. Al pare-
cer, la fisiopatología de ambas entidades es diferente, 
pero, en la práctica, la importancia del interrogatorio de-
tallado y la exploración física minuciosa radica en estable-
cer un diagnóstico diferencial con enfermedades orgáni-
cas. La distensión abdominal objetiva que no es 
fluctuante o incluso es progresiva debe investigarse en 
forma apropiada en búsqueda de ascitis, tumores abdo-
minales, grandes hernias ventrales y obstrucción intesti-
nal intermitente, entre otros padecimientos4. 

Los pacientes con SII tienen un hábito de evacuación 
alterado que puede variar entre estreñimiento y diarrea o 
alternar entre ambos. Los estudios realizados en México 
han encontrado que el subtipo más frecuente de este 
trastorno es aquél en el que predomina el estreñimiento 
(SII-E), seguido del tipo alternante o mixto (SII-M). Sólo un 
estudio ha informado de una mayor frecuencia del subti-
po con predominio de diarrea (SII-D) sobre el SII-M, pero 
aun en ese trabajo el subtipo predominante fue el SII-E1. 
Sin embargo, el comportamiento clínico es fluctuante 
con el tiempo y los hábitos de evacuación pueden cam-
biar en un mismo enfermo a lo largo de su vida5. Nueva-
mente, el interrogatorio detallado es muy importante y 
los términos que emplee el enfermo al describir sus sín-
tomas deben interpretarse con cuidado. Algunos pacien-
tes dicen estar estreñidos porque sus evacuaciones son 
escasas o tienen una sensación de evacuación incomple-
ta6. Otros indican que tienen diarrea porque las evacua-
ciones son frecuentes, aunque las heces sean sólidas. Por 

el contrario, puede haber esfuerzo aun cuando las heces 
sean líquidas o de consistencia muy disminuida. Tales ob-
servaciones suelen presentarse en subtipos problemáti-
cos de SII. Para establecer con mayor claridad el hábito de 
evacuación del enfermo se sugiere emplear la escala de 
Bristol, una escala visual de siete puntos que correlaciona 
de mejor manera y con mayor facilidad las características 
de los pacientes y tiene una correlación directa con el 
tránsito colónico7. Esta escala ha demostrado ser útil para 
diferenciar sanos de enfermos con SII, principalmente con 
SII-D, aunque se sigue buscando la forma de mejorar la 
herramienta principalmente para casos intermedios8. 

EXPLORACIÓN FÍSICA DEL PACIENTE 
CON SÍNDROME DEL INTESTINO 
IRRITABLE

Los hallazgos físicos en el SII no se han investigado 
ampliamente con rigor científico y las pocas investigacio-
nes existentes se han centrado en tratar de establecer una 
característica física que se correlacione con la hipersensi-
bilidad visceral. Algunos consideran que los pacientes con 
hipersensibilidad visceral pueden representar una enti-
dad separada dentro de la población con SII, no sólo des-
de un punto de vista fisiopatológico sino también desde 
una perspectiva clínica. Se llevó a cabo un estudio en 50 
pacientes con SII con el objetivo de evaluar si las caracte-
rísticas del dolor abdominal podrían sugerir hipersensibi-
lidad9. Se les pidió que describieran la ubicación principal 
de su dolor abdominal en una imagen simple del abdo-
men dividido en seis zonas y se usaron distensiones rec-
tales isobáricas progresivas para demostrar alodinia, que 
estuvo presente en el 18% de los casos. En pacientes hi-
persensibles, el dolor se localizó con mayor frecuencia en 
una de las dos fosas ilíacas, y se localizó fuera de estas 
áreas en sólo el 11% de los casos. Esta ubicación mostró 
una buena sensibilidad (89%) y una especificidad mode-
rada (59%) para diferenciar a los pacientes hipersensibles 
de los normosensibles. Sin embargo, todos tenían SII, y no 
existen estudios similares que permitan discriminar a los 
sujetos con SII de aquéllos con padecimientos orgánicos. 
El paciente puede referir distensión abdominal, que no 
siempre se corrobora con la inspección. La presencia de 
dolor abdominal episódico y recurrente puede predispo-
ner a la hospitalización del enfermo e incluso a la realiza-
ción de cirugías más frecuentes. El SII se asocia con una 
prevalencia desproporcionadamente alta de cirugía abdo-
minal y pélvica, por lo que las cicatrices abdominales son 
frecuentes10. Es común encontrar dolor a la palpación ab-
dominal, en especial en el marco cólico y en la fosa ilíaca 
izquierda a la altura del sigmoides, sin datos de irritación 
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peritoneal. Sin embargo, la posición del colon es tan va-
riable que, en la práctica, el dolor a la palpación se puede 
hallar en cualquier sitio. El dolor provocado durante el 
tacto rectal se ha propuesto como dato de apoyo al SII.

Así pues, la exploración física en los pacientes con SII 
casi siempre es irrelevante. La utilidad práctica del examen 
físico minucioso es la de descartar alguna enfermedad or-
gánica. Ante la presencia de fiebre, palidez de tegumentos, 
crecimientos ganglionares, masas o dolor abdominal ex-
quisito de localización puntual y fija, no se debe considerar 
el SII como la primera posibilidad diagnóstica.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
EXTRAINTESTINALES

Hay otras manifestaciones que con frecuencia acompa-
ñan al SII y no forman parte de los criterios diagnósticos 
basados en síntomas (Tabla 1). Es frecuente que, como par-
te de los malestares no digestivos, los pacientes manifies-
ten con mayor frecuencia dolor pélvico, dispareunia, dolo-
res musculoesqueléticos en diversos sitios, cansancio 
crónico, alteraciones del sueño, cefalea, lumbalgia y disfun-
ción de la articulación temporomandibular (ATM), entre 
otros. Gran parte de estos síndromes dolorosos se relacio-
nan con la comorbilidad psicológica que frecuentemente 
afecta a estos enfermos. Buscarlos en forma intencionada 
es de gran utilidad como apoyo en el diagnóstico de esta 
enfermedad. Se han encontrado similitudes con el SII en 
los factores biopsicosociales y fisiológicos que explican es-
tos trastornos. El traslape entre los síntomas de estos pade-
cimientos es frecuente.

Muchas mujeres que consultan al ginecólogo por do-
lor pélvico pueden tener un SII asociado. Se ha informa-
do de que la prevalencia del SII en mujeres con dolor 
pélvico crónico es del 19.5%11. Este grupo se caracteriza 
por mayor duración del dolor y mayor frecuencia del 
dolor de espalda baja, del historial de abuso físico o se-
xual y de molestias intestinales. En algunos estudios el 
79% de las pacientes con dolor pélvico crónico cumplen 
con los criterios del SII12. Se ha encontrado una mayor 
prevalencia de SII en mujeres con endometriosis que en 
aquéllas sin endometriosis13. La endometriosis recurren-
te en pacientes con SII se asocia estrechamente a dispa-
reunia, dolor pélvico y a la exacerbación de síntomas 
intestinales durante la menstruación14. La presencia de 
dispareunia y el empeoramiento de los síntomas duran-
te la menstruación pueden dificultar el diagnóstico del 
SII. Sin embargo, la presencia de un dolor que se alivia al 
defecar lo define como un trastorno digestivo, y no 
como un problema ginecológico. Parece que los pacien-
tes con SII tienen mayor frecuencia de disfunción sexual 

que los controles, pero esta información surge principal-
mente de los cuestionarios de calidad de vida y se nece-
sita más investigación dirigida en forma expresa sobre 
este tema15. 

La presencia de dolor musculoesquelético y cansancio 
crónico debe ser directamente interrogada. La fibromial-
gia y el síndrome de fatiga crónica son relativamente fre-
cuentes en los pacientes con SII16. Un metaanálisis deter-
minó la prevalencia de fibromialgia en el 1.78% de la 
población general en comparación con el 12.9% de los 
pacientes con SII17. La presencia de fibromialgia incre-
menta 1.54 veces el riesgo de padecer SII18. Desafortuna-
damente, estos trastornos tienen un amplio espectro de 
síntomas superpuestos, lo que dificulta su detección.

La cefalea y la migraña son manifestaciones comunes 
en los pacientes con SII, quienes frecuentemente las au-
todefinen como migraña sin aura19. Se ha encontrado que 
uno de cada tres enfermos con migraña tiene SII y que los 
pacientes en este subgrupo tienen una intensidad mode-
rada del dolor abdominal y el estreñimiento como el há-
bito de evacuación predominante20. Por el contrario, el 
riesgo que tienen los pacientes con migraña de presentar 
SII es cinco veces superior a los controles21. Este grupo 
muestra una especial asociación con el trastorno por an-
siedad y la coexistencia de otros malestares digestivos.

Los trastornos de la ATM son un grupo heterogéneo de 
alteraciones que se caracterizan por dolor de la propia 
articulación y de los músculos masticatorios, presencia de 
sonidos articulares y alteraciones en el movimiento man-
dibular. Los enfermos con SII tienen tres veces mayor ries-
go de presentar trastornos de la ATM, sin importar el sub-
tipo del SII22. Sólo una pequeña proporción de los enfermos 
con trastornos de la ATM consultan por ese motivo, por lo 
que el dato se debe investigar en forma dirigida.

SOBREPOSICIÓN DEL SÍNDROME DEL 
INTESTINO IRRITABLE CON OTRAS 
ENFERMEDADES FUNCIONALES

En la práctica diaria es muy frecuente observar que los 
pacientes presentan síntomas de diferentes trastornos 

Tabla 1. Síndromes dolorosos frecuentemente 
asociados al SII

 – Migraña sin aura
 – Dolor pélvico crónico
 – Dispareunia
 – Lumbalgia
 – Fibromialgia
 – Disfunción de la ATM



94

Estreñimiento crónico, síndrome de intestino irritable y enfermedad inflamatoria intestinal

digestivos al mismo tiempo. La sobreposición del SII ocu-
rre principalmente con la enfermedad por reflujo gastroe-
sofágico (ERGE) y la dispepsia. 

El traslape entre estos padecimientos se observa en di-
versos sentidos. Algunos síntomas como la «inflamación» 
(distensión objetiva o subjetiva), el dolor abdominal y el 
dolor torácico son comunes entre sí, y frecuentemente son 
detonados por estímulos similares como alimentos especí-
ficos y estrés. Se ha demostrado que, al distender el colon 
transverso con balón o baróstato, se induce un dolor en el 
epigastrio similar al de la dispepsia. En todos estos trastor-
nos existe una elevada prevalencia de comorbilidad psico-
lógica, rasgos psiquiátricos, ansiedad y deterioro de la cali-
dad de vida. De la misma manera, las tres entidades 
comparten mecanismos fisiopatológicos comunes como 
trastornos motores, inflamación de bajo grado, disbiosis e 
hipersensibilidad visceral1,23,24. Incluso comparten la eleva-
da respuesta al placebo y logran la mejoría con tratamien-
tos similares. Una proporción de enfermos con dispepsia, 
SII y enfermedad por reflujo no erosiva responden con los 
antidepresivos tricíclicos1,23,24. El tegaserod, un antagonista 
5-hidroxi-triptamina (5-HT)4, ha mostrado aliviar la dispep-
sia y la pirosis funcionales25,26, así como los síntomas de 
reflujo y dispepsia en pacientes con estreñimiento cróni-
co27. El pantoprazol, un potente inhibidor de la acidez gás-
trica, ha demostrado aliviar también los síntomas abdomi-
nales bajos en pacientes con esofagitis erosiva sin necesidad 
de usar antiespasmódicos28. 

La prevalencia de síntomas coexistentes de estas tres 
enfermedades se ha informado en rangos muy variables, 
probablemente en relación con la población estudiada y 
los métodos usados para establecer su presencia, aun-
que también se han informado diferencias étnicas y geo-
gráficas. Por ejemplo, en un estudio realizado en una 
comunidad específica de EE.UU. se encontró que la pre-
valencia de ERGE, dispepsia funcional (DF) y SII fue del 
3.8%29. En contraste, en un estudio realizado en más de 
1,600 sujetos coreanos se determinó que el 24% de los 
pacientes con ERGE tenían SII, el 14% de los sujetos con 
dispepsia sufrían SII, el 21% de los enfermos con SII te-
nían ERGE y el 14% de aquéllos con SII padecían dispep-
sia30. En México, en un estudio realizado en más de 3,900 
sujetos encuestados de población abierta se encontró 
que la prevalencia de la sobreposición ERGE-SII fue del 
1.1%, la de dispepsia-SII, del 0.9% y la de ERGE-dispep-
sia-SII, del 0.6%31. No se encontró asociación entre el 
sexo, la edad, la ocupación o la escolaridad.

La importancia práctica de reconocer el traslape entre 
estos padecimientos radica en tomarlos en cuenta en el 
momento de la entrevista, explorar de manera intencio-
nada su posible participación en el complejo sintomático 
y considerarlos en el momento del tratamiento global.

SOBREPOSICIÓN CON ENFERMEDADES 
ORGÁNICAS

El SII es un padecimiento de alta prevalencia en la po-
blación general. Por ese motivo, puede coexistir con mu-
chas otras enfermedades que también son frecuentes. Sin 
embargo, la sobreposición en la fisiopatogenia, la presen-
tación clínica e incluso el tratamiento ocurre con algunas 
enfermedades orgánicas en forma muy particular.

El traslape entre el SII y la enfermedad diverticular ha 
sido bien reconocido. La enfermedad diverticular del colon 
abarca un amplio espectro que va desde su sola presencia 
en forma asintomática (diverticulosis) hasta la diverticulitis 
y sus complicaciones32. La enfermedad diverticular sinto-
mática no complicada es muy similar al SII en relación con 
la distensión, el dolor abdominal y el hábito intestinal des-
ordenado. Los mecanismos subyacentes en ambas enfer-
medades incluyen hipersensibilidad visceral, un procesa-
miento alterado del dolor central, fenómenos inflamatorios 
y disbiosis32,33. Definir si el SII y la enfermedad diverticular 
sintomática no complicada son una misma entidad es mo-
tivo de debate34. Estudios poblacionales han demostrado 
que la presencia de SII se relaciona con un aumento de las 
probabilidades de presentar diverticulosis, aunque no di-
verticulitis, y esta probabilidad se incrementa nueve veces 
más en los mayores de 65 años35. Los subgrupos de SII-D y 
de SII-M se asocian con un aumento significativo de las 
probabilidades de enfermedad diverticular. Durante mu-
cho tiempo se consideró que la enfermedad diverticular 
del colon se manifestaba con estreñimiento, pero se ha 
encontrado que la diverticulosis se asocia con diarrea en 
sujetos de todos los rangos de edad y en especial en los 
mayores de 60 años. La diverticulosis se asocia con dolor 
abdominal y SII-D36. La rifaximina, un antibiótico sintético 
no absorbible, ha probado ser una alternativa terapéutica 
efectiva útil para la enfermedad diverticular sintomática no 
complicada y para el SII no asociado a estreñimiento37-39. 
Estos resultados sugieren que el SII y la enfermedad diver-
ticular del colon pueden estar conectados.

La colitis microscópica (CM) es una forma de enfer-
medad inflamatoria intestinal que causa diarrea crónica 
acuosa, no sanguinolenta. Desde el punto de vista histo-
patológico, se clasifica en dos subtipos que son clínica-
mente indistinguibles: colitis colagenosa y colitis linfocí-
tica40. Su característica endoscópica primordial es que el 
colon es normal o casi normal, por lo que se requiere 
que el clínico piense en la enfermedad y que el patólogo 
esté sensibilizado y familiarizado con los hallazgos para 
confirmar su presencia. Pero la CM es más que sólo dia-
rrea. La mayoría de los enfermos manifiestan malestar 
abdominal y fatiga que se asocian a comorbilidad psico-
lógica. Así, los síntomas de la CM y el SII-D son similares. 
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Diversos estudios retrospectivos han documentado el 
traslape en las características clínicas de ambos padeci-
mientos y se sabe que una alta proporción de pacientes 
con CM cumplen con criterios clínicos de SII41-46. En Mé-
xico, la prevalencia informada de CM en pacientes con 
diarrea crónica es del 6-11%47, pero esta prevalencia se 
eleva al 18% en pacientes con criterios clínicos de SII-D, 
significativamente mayor a la observada en pacientes 
con SII-E48. Debido a que la CM tiene un tratamiento es-
pecífico altamente efectivo, es necesario tener en cuenta 
este posible diagnóstico en pacientes con criterios clíni-
cos de SII-D.

La enfermedad celíaca (EC) es un padecimiento au-
toinmune generalizado que se caracteriza por la inflama-
ción crónica y atrofia de la mucosa del intestino delgado, 
causadas por la exposición al gluten de la dieta, que afec-
ta a individuos genéticamente predispuestos49. Por mu-
cho tiempo se consideró que la presentación clásica de la 
EC se caracterizaba por la presencia de diarrea, esteato-
rrea, pérdida de peso y retraso en el crecimiento. Actual-
mente sabemos que la EC sintomática se caracteriza por 
la presencia de cualquier tipo de síntomas gastrointesti-
nales o extraintestinales que de manera clara pueden 
asociarse con la ingestión de gluten. La posible sobrepo-
sición de la EC con el SII se estimó en un metaanálisis que 
determinó la prevalencia de la EC en 2,278 adultos no 
seleccionados que cumplían con los criterios de diagnós-
tico de SII; se encontró que la prevalencia combinada de 
anticuerpos y EC probada por biopsia fue del 4.0%, cuatro 
veces mayor que en los controles sin SII50. En un segundo 
metaanálisis que incluyó 9,275 adultos con criterios clíni-
cos de SII se determinó que el riesgo de tener EC confir-
mada por biopsia fue 4.48 veces mayor que en los contro-
les sanos51. En México, se ha informado de que en 
pacientes con SII-D y SII-M (Roma III) la prevalencia de EC 
varía entre el 2.25 y el 3.5% frente al 0.5% de la población 
general, con un riesgo cinco veces mayor52. Por este mo-
tivo, aunque no existe evidencia suficiente para recomen-
dar la realización de un grupo estándar de pruebas diag-
nósticas en todos los pacientes que cumplen criterios de 
SII basados en síntomas, sí se recomienda investigar la EC 
en pacientes con SII con síntomas refractarios1. 

Las enfermedades pancreáticas suelen ser elusivas y 
los síntomas se pueden sobreponer al SII. Con la finalidad 
de evaluar la prevalencia de la insuficiencia pancreática 
exocrina en el SII-D y los efectos de la suplementación 
con enzimas pancreáticas, se estudiaron 314 sujetos con 
SII-D, 105 con diarrea crónica y 95 controles sin diarrea, en 
quienes se determinaron los niveles de elastasa fecal 1 
(Fel-1). Se diagnosticó insuficiencia pancreática exocrina 
cuando los niveles de Fel-1 fueron menores de 100 µg/g 
de heces. Se detectó insuficiencia pancreática exocrina en 

el 6.1% de los pacientes con criterios clínicos de SII-D y en 
ninguno de los sujetos de los otros grupos. Además, las 
enzimas mejoraron la frecuencia y consistencia de las eva-
cuaciones y el dolor abdominal en el SII-D con elastasa 
fecal baja. Estos resultados hacen pensar que la insuficien-
cia exocrina pancreática debe considerarse en pacientes 
con SII-D53.

Se ha especulado que muchas otras enfermedades 
orgánicas tales como alergias alimentarias, parasitosis, in-
tolerancia o malabsorción de carbohidratos, entre otras, 
pueden traslaparse con el SII. Esto obliga a tener especial 
cuidado en aquellos enfermos con SII que presentan ma-
nifestaciones clínicas graves o refractarias al tratamiento. 
Las enfermedades orgánicas y funcionales más frecuente-
mente asociadas al SII se resumen en la tabla 2.

CONCLUSIONES

El SII es un padecimiento crónico y recurrente, de alta 
prevalencia en la población general, que cursa con exa-
cerbaciones y remisiones. Sus manifestaciones clínicas 
son inespecíficas, por lo que es común que se traslape o 
sobreponga con otras enfermedades digestivas orgánicas 
y funcionales. La exploración física a menudo es inespe-
cífica y carece de un marcador biológico que permita es-
tablecer su presencia. Por todo lo anterior, el diagnóstico 
del SII es todo un reto y nos obliga a tener especial aten-
ción en la evaluación de los enfermos con manifestacio-
nes graves o refractarias. 
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 47. Carmona-Sánchez R, Álvarez Tostado-Fernández F, Esmer-Sánchez D. La utilidad 
de la colonoscopia con toma de biopsias en el estudio de pacientes con diar-
rea crónica Rev Gastroenterol Mex. 2007;72:136-41.

 48. Carmona-Sánchez R, Carrera-Álvarez MA, Pérez-Aguilar RM. Prevalencia de coli-
tis microscópica en pacientes con criterios de síndrome de intestino irritable. 
Rev Gastroenterol Mex. 2011;76:39-45.

 49. Remes-Troche JM, Uscanga-Domínguez LF, Aceves-Tavares RG, et al. Guía clíni-
ca para el diagnóstico y tratamiento de la enfermedad celíaca en México. Rev 
Gastroenterol Mex. 2018;83:434-50.

 50. Ford AC, Chey WD, Talley NJ, et al. Yield of diagnostic tests for celiac disease in 
individuals with symptoms suggestive of irritable bowel syndrome: systematic 
review and meta-analysis. Arch Intern Med. 2009;169:651-8.

 51. Irvine AJ, Chey WD, Ford AC. Screening for celiac disease in irritable bowel 
syndrome: An updated systematic review and meta-analysis. Am J Gastroen-
terol. 2017;112:65-76.

 52. Sánchez Vargas LA, Thomas Dupont P, Torres Aguilera M, et al. Prevalence of 
celiac disease and related antibodies in patients diagnosed with irritable bow-
el syndorme according to the Rome III criteria. A case control study. Neurogas-
troenterol Motil. 2016;28:994-1000.

 53. Leeds JS, Hopper AD, Sidhu R, et al. Some patients with irritable bowel syn-
drome may have exocrine pancreatic insufficiency. Clin Gastroenterol Hepatol. 
2010;8:433-8.



97

CAPÍTULO 13
José Luis Tamayo de la Cuesta y José Pérez Sánchez

RESUMEN

El síndrome del intestino irritable (SII) es un trastorno gastrointestinal (GI) funcional caracterizado por dolor abdo-
minal y hábitos intestinales alterados, en ausencia de alteraciones orgánicas, estructurales, radiológicas o de labo-
ratorio demostrables. El SII se ha subcategorizado tradicionalmente en cuatro subtipos según el patrón predomi-
nante en la característica de las heces: diarrea (SII-D), estreñimiento (SII-E), mixto (SII-M) o patrón indefinido (SII-U). 
El SII es un trastorno frecuente en todo el mundo, con tasas de prevalencia del 5 al 15% en la población occiden-
tal1. En el momento actual, el diagnóstico de SII se basa en los síntomas, utilizando los criterios de Roma IV. La 
Fundación Roma es un comité de expertos internacionales en el campo de los trastornos funcionales gastrointes-
tinales (TFGI) que desde el año 1994 ha estado trabajando en el desarrollo y a revisión de criterios diagnósticos 
para el SII y los demás TFGI. 

Palabras clave: Síndrome del intestino irritable. Dolor. Distensión. Hábitos intestinales. Escala de Bristol. Criterios 
diagnósticos. Síntomas de alarma.

ANTECEDENTES HISTÓRICOS

Los criterios diagnósticos de Manning propuestos en 
1978 incluyeron como características principales del SII el 
dolor abdominal que mejoraba con las evacuaciones, he-
ces disminuidas en consistencia y evacuaciones más fre-
cuentes al iniciar el dolor, presencia de moco en las eva-
cuaciones, sensación de evacuación incompleta del recto 
y distensión abdominal2. Sin embargo, en estos criterios 
no se mencionaba el tiempo de duración de los síntomas. 
En 1984 se elaboraron los criterios de Kruis, los cuales 
proponían un tiempo de dos años de duración de los 
criterios previamente mencionados, así como la ausencia 
de hallazgos positivos en la exploración física y valores 
normales en parámetros bioquímicos como la biometría 
hemática completa y la velocidad de sedimentación glo-
bular3. Una revisión sistemática de la precisión diagnósti-
ca de los criterios basados en síntomas en el SII reportó 
que los criterios de Manning y Kruis tenían una sensibili-
dad de tan sólo el 34-46% pero una elevada especifici-
dad, del 82-91%, para excluir la presencia de enfermedad 

orgánica4. En 1989, un grupo de expertos se reunió en 
Roma (Italia) y desarrolló otro conjunto de criterios, cono-
cidos como los criterios de Roma I, basados en un con-
senso para ayudar en el diagnóstico del SII y otros TFGI. 
Los criterios de Roma se basaron en una gama más am-
plia de síntomas que los criterios de Manning y, además, 
consideraron tanto la duración como la frecuencia de los 
síntomas. En 1999, el mismo grupo de expertos desarro-
lló los criterios de Roma II, una versión modificada de los 
criterios anteriores que pretendía ser más adaptable a la 
práctica clínica5.

CRITERIOS DIAGNÓSTICOS ACTUALES 
DE ROMA IV PARA EL SÍNDROME DEL 
INTESTINO IRRITABLE

Los criterios de Roma tradicionalmente se han utiliza-
do como criterios de inclusión en los ensayos clínicos y, 
por lo tanto, han contribuido a la investigación de varios 
fármacos específicos para el tratamiento del SII; sin 

Diagnóstico del síndrome 
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embargo, muchos médicos los consideran complejos y 
difíciles de recordar, y por ello no los utilizan de manera 
rutinaria. En la actualidad, los criterios de Roma IV, publi-
cados en 2016, son los vigentes6 y han reemplazado a los 
criterios de Roma III publicados 10 años antes7.

Los principales cambios entre los criterios de Roma III y 
los de Roma IV son, en primer lugar, la eliminación del tér-
mino disconfort abdominal, dejando sólo el dolor abdomi-
nal como el requisito clave para el diagnóstico. El término 
disconfort abdominal, que estaba presente en los criterios 
de Roma III, se ha eliminado porque se considera ambiguo, 
tiene diferente significado entre los pacientes y no existe 
traducción para la palabra disconfort en varios idiomas. 
Además, la frecuencia de dolor abdominal requerida para 
alcanzar el umbral para el SII ha cambiado de al menos tres 
días al mes en los tres meses anteriores (Roma III) a al me-
nos un día a la semana en los tres meses previos al diag-
nóstico (Roma IV), basándose en una gran encuesta nacio-
nal representativa de pacientes con SII en EE.UU., más que 
en la opinión de los expertos. Para clasificar el subtipo de 
SII de acuerdo a las características de las heces, el denomi-
nador para calcular el porcentaje de heces anormales ha 
cambiado del número total de heces del paciente al núme-
ro total de heces del paciente durante los días con evacua-
ciones anormales, lo cual ha permitido reducir el número 
de pacientes de la categoría SII-U (no clasificado)6. Final-
mente, el criterio de «mejoría del dolor abdominal con 
defecación» ha cambiado a «dolor abdominal relacionado 
con la defecación», ya que algunos pacientes con SII pue-
den informar de un empeoramiento del dolor abdominal 
después de la defecación en lugar de una mejora. En los 
criterios de Roma IV se continúa especificando que algu-
nos síntomas deben haber existido durante al menos seis 
meses y que los pacientes deben cumplir con los criterios 
durante al menos los tres meses previos al diagnóstico. 
Roma IV también caracteriza actualmente al SII como un 
«trastorno de la interacción intestino-cerebro», en lugar de 
un TFGI, para compensar la ambigüedad y la estigmatiza-
ción asociadas con el término funcional (Fig. 1)

Los movimientos intestinales o evacuaciones anorma-
les se clasifican utilizando la escala de forma de las heces 
de Bristol8 (Fig. 2). Para los ensayos clínicos, o cuando sea 
apropiado en la práctica clínica, es recomendable que los 
pacientes completen un diario de 14 días sobre el patrón 
de las evacuaciones de acuerdo a la escala de Bristol, para 
clasificar con mayor precisión los subtipos de SII.

La escala de Bristol se desarrolló en la década de 1990 
en la Universidad de Bristol, en Inglaterra8. Los autores des-
cribieron los siguientes siete tipos de forma de las heces: 

 – Tipo 1: heces duras separadas, en escíbalos, difíciles 
de evacuar. 

 – Tipo 2: heces en forma de salchicha, nodular, «ape-
lotonada». 

 – Tipo 3: heces en forma de salchicha gruesa, con 
grietas en su superficie.

 – Tipo 4: heces en forma de salchicha delgada, con la 
superficie lisa y blanda. 

 – Tipo 5: heces blandas, fragmentadas, de bordes 
bien definidos. 

 – Tipo 6: heces pastosas.
 – Tipo 7: heces completamente líquidas, sin piezas 

sólidas. 
Los autores clasificaron las heces de tipo 1 y 2 como 

asociadas con el estreñimiento, mientras que las heces de 
tipo 6 y 7 se asociaron con la diarrea, y en algunos casos 
las de tipo 5 también. Las heces de tipo 3 y 4 se conside-
raron heces normales. Además, en los dos extremos (he-
ces de Bristol de tipo 1 y 2 o de tipo 6 y 7), la forma de las 
heces sirve como un marcador representativo del tránsito 
del colon. Los pacientes con SII-E tienen  >  25% de sus 
movimientos intestinales asociados con evacuaciones de 
tipo Bristol 1 o 2, mientras que aquéllos con SII-D tie-
nen > 25% de sus movimientos intestinales asociados con 
los tipos 6 o 7 de Bristol. Aquéllos con el subtipo mixto, 
que alterna con estreñimiento y diarrea (SII-M), tie-
nen  >  25% de sus deposiciones asociadas con los tipos 
1 o 2 y > 25% de sus deposiciones asociadas con los tipos 
6 o 7 de la escala de Bristol, respectivamente.

Mejora relacionada con la 
evacuación del intestino

Inicio asociado con cambios en 
la frecuencia de las evacuaciones

Inicio asociado con cambios en la 
apariencia o forma de las heces

Dolor o discomfort abdominal recurrente, que se presenta por lo menos 3 días al mes, un día por 
semana, durante los últimos 3 meses, asociado por lo menos a dos de los siguientes síntomas:

Figura 1. Criterios de Roma IV para el diagnóstico del SII (adaptado de Lacy, et al.6).
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Con los nuevos criterios de Roma IV, lo más probable 
es que un menor número de pacientes cumplan con ellos, 
en comparación con los criterios de Roma III previamente 
establecidos. Utilizando los criterios de Roma IV, White-
head, et al. reportaron una menor prevalencia de SII en la 
población estudiada9. Los investigadores encuestaron 
muestras representativas de la población de aproximada-
mente 2,000 personas de EE.UU., del Reino Unido y de 
algunas regiones de Canadá de habla inglesa. La muestra 
final combinada fue de 5,931 individuos. Esto les permitió 
estimar la prevalencia del SII y la especificidad de los cri-
terios de diagnóstico en una muestra imparcial. La preva-
lencia estimada de SII fue sustancialmente menor cuando 
se utilizaron los criterios de Roma IV (5.7%) que cuando 
se usaron los criterios de Roma III (10.7%) y la especifici-
dad de los criterios de Roma IV fue mayor que la de Roma 
III. Lo que podemos concluir con los resultados de este 
estudio es que los criterios de Roma IV identifican correc-
tamente un porcentaje algo más bajo de pacientes diag-
nosticados con SII por parte de médicos expertos (sensi-
bilidad) que los criterios de Roma III, pero es menos 
probable que identifiquen incorrectamente a una perso-
na como portadora de SII (especificidad). 

Varios estudios han evaluado el impacto de los cam-
bios realizados en los criterios diagnósticos del SII, y se ha 
reportado que el 85-87% de los pacientes que cumplen 
los criterios de Roma III también cumplen con los de 
Roma IV para el SII10, exceptuando el reporte de un estu-
dio realizado en China, donde tan sólo el 50% de los pa-
cientes con SII según los criterios de Roma III cumplen con 
los criterios de Roma IV11. Lo que estos estudios muestran 
es que los pacientes que cumplen con los criterios de 
Roma IV para el diagnóstico del SII presentan síntomas GI 

más graves, como dolor abdominal y distensión abdomi-
nal subjetiva, más comorbilidad psicológica y mayor re-
percusión en la calidad de vida. En fechas recientes, Black, 
et al. han confirmado lo antes descrito con el reporte de 
los resultados de un estudio en el cual encuestaron a 
1,375 adultos del Reino Unido autodefinidos como porta-
dores de SII; se encontró que 1,080 de 1,368 pacientes 
(78.9%) cumplían con los criterios de Roma III para el SII, 
mientras que sólo 811 de 1,373 pacientes (59.1%) cum-
plían con los criterios de Roma IV. El 11.5% de los que no 
cumplieron con los criterios de Roma IV fueron recatego-
rizados como estreñimiento funcional; el 41.3%, como 
diarrea funcional; el 23.8%, como distensión abdominal 
funcional, y el 23.4%, como trastorno intestinal funcional 
no especificado (es decir, no cumplían con los criterios 
para ninguno de los cuatro trastornos intestinales funcio-
nales específicos). Los pacientes que cumplían los crite-
rios de Roma IV tenían síntomas más graves, capaces de 
interferir en sus actividades cotidianas12. Es importante 
subrayar que el resto de los pacientes que no cumplieron 
con los criterios de Roma IV no fueron excluidos de pre-
sentar un trastorno de la interacción cerebrointestinal, 
sino que simplemente fueron colocados en una parte di-
ferente del espectro. El mensaje común de todos estos 
estudios es que, aplicando los criterios de Roma IV, la 
prevalencia del SII ha disminuido, pero la intensidad o 
gravedad de los síntomas ha incrementado.

Los criterios de Roma IV son de gran utilidad para di-
ferenciar al SII del resto de trastornos de la interacción 
cerebro-intestino, ya que varios síntomas presentes en 
otros trastornos pueden superponerse, y cada uno de 
ellos se consideran entidades separadas. Los criterios de 
Roma deben ser vistos como un trabajo en progreso, y se 
necesitan estudios futuros para confirmar la validez de los 
cambios recientes y para examinar la utilidad de los crite-
rios en la investigación y en la práctica clínica.

DIAGNÓSTICO CLÍNICO Y DIFERENCIAL

Los síntomas del SII son heterogéneos, aumentan y 
disminuyen con el tiempo, y frecuentemente se superpo-
nen y/o coexisten con síntomas comunes de otros trastor-
nos GI y no GI. Desafortunadamente, ningún síntoma o 
prueba es patognomónico para el SII. Los síntomas del SII 
pueden superponerse con los síntomas encontrados en 
otros trastornos GI, como estreñimiento crónico, dispep-
sia funcional, enfermedad por reflujo gastroesofágico, en-
fermedad inflamatoria intestinal (EII), enfermedad celíaca 
e intolerancia a la lactosa. Al evaluar al paciente con SII, 
no sólo es importante considerar los síntomas primarios 
con los que se presenta, sino también identificar los 

Tipo 1: escíbalos (evacuaciones en 
«bolitas» duras y separadas)

Tipo 2: en forma de salchicha nodular 
o «apelotonada» 

Tipo 3: en forma de salchicha gruesa 
con grietas 

Tipo 4: en forma de salchicha delgada, 
con la super�cie lisa y blanda 

Tipo 5: blandas, fragmentadas, de 
bordes bien de�nidos 

Tipo 6: pastosas

Tipo 7: completamente líquidas 

Figura 2. Escala de la forma de las heces de Bristol (adaptado de 
Remes-Troche JM, et al. Rev Gastroenterol Mex. 2009;74(1):60).
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factores precipitantes y otros síntomas GI y extra-GI acom-
pañantes, especialmente fibromialgia, síndrome de fatiga 
crónica, trastorno articular temporomandibular y dolor 
pélvico crónico, así como afecciones psicológicas, como 
ansiedad, depresión, somatización, hipocondría, catastro-
fismo y miedos relacionados con los síntomas, lo que 
plantea un desafío para el diagnóstico. Por lo tanto, ex-
cluir otros posibles diagnósticos diferenciales es primor-
dial para hacer un diagnóstico preciso del SII. 

SIGNOS Y SÍNTOMAS DE ALARMA

El diagnóstico del SII se realiza por medio de una revi-
sión cuidadosa de los síntomas del paciente, determinan-
do la presencia o ausencia de banderas rojas o manifes-
taciones de alarma, realizando un examen físico completo 
y utilizando los criterios de Roma IV. Las manifestaciones 
de alarma que tradicionalmente han incrementado la sos-
pecha de enfermedad orgánica incluyen sangrado rectal, 
pérdida involuntaria de peso, anemia por deficiencia de 
hierro, síntomas nocturnos y antecedentes familiares de 
enfermedades orgánicas como cáncer colorrectal, EII y 
enfermedad celíaca (Tabla 1). Sin embargo, con la excep-
ción de la anemia y la pérdida de peso, que tienen una 
buena especificidad para la presencia de enfermedad or-
gánica, la mayoría de las manifestaciones de alarma en 
general tienen poca precisión diagnóstica de enfermedad 
orgánica, incluido el cáncer colorrectal. 

ESTUDIOS AUXILIARES DE 
LABORATORIO Y GABINETE

Se recomienda realizar un mínimo de estudios de labo-
ratorio dependiendo de la información obtenida durante 

la historia clínica y de acuerdo al hábito intestinal predo-
minante en el paciente: biometría hemática completa con 
velocidad de sedimentación globular, proteína C reactiva, 
química sanguínea, estudio de la función tiroidea hormo-
na estimulante de la tiroides (TSH) y pruebas de materia 
fecal buscando sangre oculta, huevos y parásitos.

El diagnóstico del SII no es un diagnóstico de exclu-
sión. La evidencia demuestra la estabilidad de un diag-
nóstico de SII durante el seguimiento longitudinal de los 
pacientes, que es raro que desarrollen una enfermedad 
orgánica13. Con el propósito de descartar la presencia de 
enfermedad orgánica, en Dinamarca se realizó un estudio 
controlado y aleatorizado que incluyó a 302 pacientes 
con sospecha de SII, en el cual se comparó el abordaje 
diagnóstico basado en síntomas con un enfoque median-
te la realización de un extenso panel de análisis de san-
gre, análisis de heces y sigmoidoscopia flexible con toma 
de biopsias. No se observaron diferencias con respecto a 
la calidad de vida, los síntomas del SII o la satisfacción del 
paciente, y los costos fueron significativamente menores 
con la estrategia de diagnóstico positivo14.

BIOMARCADORES EN EL SÍNDROME 
DEL INTESTINO IRRITABLE

En la actualidad la etiopatogenia del SII no se entiende 
completamente. Los factores contribuyentes incluyen die-
ta, infección, microbiota intestinal alterada (disbiosis) e 
interrupciones del eje cerebro-intestino, entre otros. Se 
han realizado intentos para identificar anormalidades fi-
siológicas o bioquímicas, pero hasta la fecha no existen 
hallazgos que indiquen firmemente un diagnóstico de SII. 
La investigación actual se ha centrado en desarrollar nue-
vos biomarcadores (mecanismos fisiológicos, genes, pro-
teínas o metabolitos) para ayudar en el diagnóstico. En un 
metaanálisis que ha examinado todos los enfoques descri-
tos actualmente para diagnosticar el SII, los biomarcado-
res no han obtenido mejores resultados que los criterios 
basados en síntomas15. Algunos marcadores biológicos ya 
se encuentran disponibles, particularmente para el diag-
nóstico del SII-D, pero aún no reemplazan al diagnóstico 
clínico. El biomarcador que ha sido más estudiado, y que 
ya se encuentra comercialmente disponible en México 
(IBS-Check®), consiste en un análisis de sangre para la me-
dición de anticuerpos circulantes contra tránsito-toxinas 
bacterianas: toxina B de distensión citoletal (anti-CdtB) y 
vinculina (antivinculina). Estudios en un modelo animal de 
SII postinfeccioso demostraron que se produce un fenoti-
po similar al SII cuando los anticuerpos del huésped con-
tra CdtB reaccionan de forma cruzada con la vinculina en 
el intestino del huésped16. Este panel serológico para el 

Tabla 1. Signos y síntomas de alarma
(banderas rojas)

 – Inicio de los síntomas después de los 50 años de edad
 – Cambios en el patrón de hábito intestinal
 – Bajada de peso no intencional
 – Presencia de síntomas nocturnos
 – Antecedentes familiares de cáncer de colon, enfermedad celíaca 

o EII
 – Anemia
 – Sangrado rectal
 – Masa abdominal o rectal palpable
 – Marcadores inflamatorios elevados (PCR, VSG o cal protectina fecal)
 – Fiebre

PCR: proteína C reativa .
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diagnóstico del SII ha sido validado recientemente en un 
gran estudio con 2,375 pacientes con SII-D, 142 pacientes 
con EII, 121 pacientes con enfermedad celíaca y 42 sujetos 
sanos como grupo de control17. En ese estudio, los títulos 
de anti-CdtB y antivinculina fueron significativamente ma-
yores en los pacientes con SII-D que en los pacientes con 
EII, en los pacientes con enfermedad celíaca y en los suje-
tos sanos (todas las comparaciones, p < 0.001). Este panel 
de diagnóstico serológico para el SII-D puede representar, 
en teoría, importantes ahorros de costos al permitir que 
los pacientes reciban un tratamiento adecuado de manera 
temprana, evitando así realizar estudios diagnósticos in-
necesarios, como es frecuente18. 

PAPEL DE LA HISTOLOGÍA

Tampoco existen criterios histológicos para diagnosti-
car el SII, pero se espera en un futuro próximo poder di-
ferenciar y diagnosticar pacientes con SII por medio de la 
evaluación de biopsias de colon. En fechas recientes, un 
grupo de investigadores franceses han reportado el ha-
llazgo de un gradiente decreciente de células inmunes en 
el colon de sujetos con SII, desde el ciego hasta el recto. 
Aunque la celularidad global no puede utilizarse para 
distinguir entre el SII y la histología de los sujetos contro-
les, un análisis más detallado de los macrófagos y de los 
mastocitos puede ser un marcador útil para confirmar el 
SII histológicamente y para diferenciar entre el SII-E y el 
SII-D cuando la presentación clínica alterna entre estreñi-
miento y diarrea19. Los hallazgos de este estudio piloto 
requieren ser confirmados con un mayor número de pa-
cientes. De igual manera, un estudio reciente ha mostra-
do niveles aumentados de interleucinas 6 y 8, y de factor 
de necrosis tumoral α en el suero de pacientes con SII, lo 
que sugiere la presencia de una respuesta inflamatoria 
sistémica20. Es prudente aclarar que el diagnóstico del SII 
no implica la evaluación de la integridad de la barrera 
epitelial o el examen histológico del tejido mucoso intes-
tinal afectado (excepto para excluir la EII y otras enferme-
dades intestinales) y que actualmente no existen marca-
dores histológicos positivos que puedan ayudar en el 
diagnóstico del SII. 

PAPEL DE LA COLONOSCOPIA EN EL 
DIAGNÓSTICO DEL SÍNDROME DEL 
INTESTINO IRRITABLE

La colonoscopia debe realizarse en pacientes con crite-
rios de SII que tengan factores de riesgo para cáncer de co-
lon, inicio de los síntomas en etapas tardías de la vida, 

cambios en el patrón del hábito intestinal, presencia de san-
gre en las heces y en todos aquellos pacientes que no res-
ponden al tratamiento. En los pacientes con SII-D refractario 
deben tomarse biopsias del colon, aun en ausencia de lesio-
nes, para la búsqueda intencionada de colitis microscópi-
ca21.

ESTUDIOS DE IMAGEN

Los estudios radiológicos no son necesarios en pa-
cientes sin datos de alarma, pero deben considerarse 
cuando éstos existan. La elección de un estudio debe in-
dividualizarse y debe ser determinada por los síntomas 
predominantes. La realización rutinaria del ultrasonido 
abdominal en pacientes con SII es innecesaria. Una revi-
sión reciente ha determinado que hay una sorprendente 
escasez de información acerca de la utilidad de los estu-
dios de imagen en el SII22.

DIARREA POR MALABSORCIÓN DE 
ÁCIDOS BILIARES

Actualmente se reconoce la malabsorción de ácidos 
biliares (MAB) de aparición en la edad adulta como una 
importante causa de presentación del SII-D. Un estudio 
de revisión sistemática y metaanálisis reciente ha encon-
trado evidencia de que más del 25% de los pacientes con 
SII-D presentan MAB23. Las herramientas diagnósticas que 
ayudan en el diagnóstico de la MAB y para diferenciarla 
del SII-D son estudios complejos, de baja disponibilidad y 
costo-elevados, no disponibles en México, como medir la 
concentración de ácidos biliares en la materia fecal, las 
pruebas de ácido 23-seleno-25-homo-taurocólico y la 
cromatografía líquida de alto desempeño para 7α-OH-4-
colesten-3-ona sérica, por lo que, ante la alta probabili-
dad de que esta entidad se encuentre presente en el pa-
ciente, es válido llevar a cabo un ensayo terapéutico con 
agentes secuestradores de ácidos biliares como la coles-
tiramina y el colesevelam.

FACTORES DE RIESGO

Dentro de un buen interrogatorio, siempre debemos 
incluir la presencia de factores de riesgo, que en el caso 
del SII incluyen el sexo femenino (predominio 2:1), ante-
cedentes familiares de SII, antecedentes personales de 
abuso sexual y un diagnóstico médico de ansiedad o de-
presión24,25. El SII también es mucho más común en indivi-
duos jóvenes y menos del 25% de los casos se presentan 
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después de los 50 años de edad. Existe conflicto en la 
evidencia sobre el efecto de la educación y el estado so-
cioeconómico en la prevalencia del SII. 

En el momento de realizar el interrogatorio, también 
es importante tener presente lo ya mencionado previa-
mente: que existen otros trastornos funcionales no GI aso-
ciados al SII como fibromialgia, síndrome de fatiga cróni-
ca, dolor de espalda baja crónico, dolor pélvico crónico, 
cefalea crónica y disfunción de la articulación temporo-
mandibular, los cuales pueden estar presentes en aproxi-
madamente la mitad de todos pacientes con SII y ocurren 
casi el doble de veces que en la población general.

CONCLUSIONES

En la práctica clínica, debemos recordar que los tras-
tornos intestinales funcionales abarcan un amplio espec-
tro, desde la alteración del hábito intestinal sin dolor o 
distensión abdominal (subjetiva y objetiva) hasta el dolor 
abdominal intenso asociado con hábitos intestinales alte-
rados.

El SII es un diagnóstico clínico basado en los criterios 
de Roma IV.

El diagnóstico del SII se basa en la presencia de dolor 
abdominal y cambios en el hábito intestinal, con la ade-
cuada exclusión de otras enfermedades orgánicas.

Es importante tener en cuenta que el propósito inicial 
de los criterios de Roma era su uso en investigaciones 
clínicas y ensayos farmacéuticos, donde el reclutamiento 
de un grupo relativamente homogéneo de pacientes con 
síntomas similares permitió una investigación fisiológica 
más específica y una evaluación de la eficacia de las inter-
venciones terapéuticas.

Los trastornos de la interacción cerebro-intestino pue-
den clasificarse según los criterios de Roma IV, con el pro-
pósito de aumentar la especificidad de los criterios de 
diagnóstico y la inclusión de los pacientes apropiados en 
los estudios de investigación clínica.

BIBLIOGRAFÍA

 1. Lovell RM, Ford AC. Global prevalence of and risk factors for irritable bowel 
syndrome: a meta-analysis. Clin Gastroenterol Hepatol. 2012;10:712-21.

 2. Manning AP, Thompson WG, Heaton KW, et al. Towards positive diagnosis of 
the irritable bowel. Br Med J. 1978;2:653-4.

 3. Kruis W, Thieme C, Weinzierl M, et al. A diagnostic score for the irritable bowel 
syndrome. Its value in the exclusion of organic disease. Gastroenterology. 
1984;87:1-7. 

 4. Jellema P, van der Windt DA, Schellevis FG, et al. Systematic review: accuracy 
of symptom‐based criteria for diagnosis of irritable bowel syndrome in prima-
ry care. Aliment Pharmacol Ther. 2009;30:695-706.

 5. Thompson WG, Longstreth GF, Drossman DA, et al. Functional bowel disorders 
and functional abdominal pain. Gut. 1999;45 Suppl 2:1143-7. 

 6. Lacy BE, Mearin F, Chang L, et al. Bowel disorders. Gastroenterology. 
2016;150(6):1393-407. 

 7. Drossman DA. The functional gastrointestinal disorders and the Rome III pro-
cess. Gastroenterology. 2006;130:1377-90. 

 8. Lewis SJ, Heaton KW. Stool form scale as a useful guide to intestinal transit time. 
Scand J Gastroenterol. 1997;32:920-4. 

 9. Whitehead WE, Palsson OS, Simren M. Irritable bowel syndrome: what do the 
new Rome IV diagnostic guidelines mean for patient management? Expert Rev 
Gastroenterol Hepatol. 2017;11:281-3. 

 10. Bai T, Xia J, Jiang Y, et al. Comparison of the Rome IV and Rome III criteria for IBS 
diagnosis: a cross-sectional survey. J Gastroenterol Hepatol. 2017;32:1018-25. 

 11. Vork L, Weerts Z, Mujagic Z, et al. Rome III vs Rome IV criteria for irritable bow-
el syndrome: a comparison of clinical characteristics in a large cohort study. 
Neurogastroenterol Motil. 2018;30(2).

 12. Black CJ, Yiannakou Y, Houghton LA, et al. Epidemiological, clinical, and psycholog-
ical characteristics of individuals with self-reported irritable bowel syndrome based 
on the Rome IV vs Rome III criteria. Clin Gastroenterol Hepatol. 2020;18:392-8.

 13. Canavan C, Card T, West J. The incidence of other gastroenterological disease 
following diagnosis of irritable bowel syndrome in the UK: a cohort study. PLoS 
One. 2014;9(9):e106478.

 14. Begtrup LM, Engsbro AL, Kjeldsen J, et al. A positive diagnostic strategy is 
noninferior to a strategy of exclusion for patients with irritable bowel syndrome. 
Clin Gastroenterol Hepatol. 2013;11(8):956-62.

 15. Sood R, Gracie DJ, Law GR, et al. Systematic review with meta-analysis: the 
accuracy of diagnosing irritable bowel syndrome with symptoms, biomarkers 
and/or psychological markers. Aliment Pharmacol Ther. 2015;42:491-503.

 16. Pimentel M, Morales W, Pokkunuri V, et al. Autoimmunity Links Vinculin to the 
Pathophysiology of Chronic Functional Bowel Changes Following Campylo-
bacter jejuni Infection in a Rat Model. Dig Dis Sci. 2015;60(5):1195-205.

 17. Pimentel M, Morales W, Rezaie A, et al. Development and Validation of a Bio-
marker for Diarrhea Predominant Irritable Bowel Syndrome in Human Subjects. 
PLoS ONE. 2015;10(5):e0126438.

 18. Pimentel M, Purdy Ch, Magar R, et al. A Predictive Model to Estimate Cost 
Savings of a Novel Diagnostic Blood Panel for Diagnosis of Diarrhea-predomi-
nant Irritable Bowel Syndrome. Clin Ther. 2016;38(7):1638-52.

 19. Boyer J, Saint-Paul MC, Dadone B, et al. Inflammatory cell distribution in colon 
mucosa as a new tool for diagnosis of irritable bowel syndrome: A promising 
pilot study. Neurogastroenterol Motil. 2018;30(1).

 20. Seyedmirzaee S, Hayatbakhsh MM, Ahmadi B, et al. Serum immune biomarkers 
in irritable bowel syndrome. Clin Res Hepatol Gastroenterol. 2016;40:631-7.

 21. Carmona-Sánchez R, Icaza-Chavez ME, Bielsa-Fernández MV, et al. The Mexican 
consensus on irritable bowel syndrome. Rev Gastroenterol Mex. 2016;81(3):149-67.

 22. O’Connor OJ, McSweeney SE, McWilliams S, et al. Role of radiologic imaging in 
irritable bowel syndrome: Evidence-based review. Radiology. 2012;262:485-94.

 23. Slattery SA, Niaz O, Aziz Q, et al. Systematic review with meta-analysis: the 
prevalence of bile acid malabsorption in the irritable bowel syndrome with 
diarrhoea. Aliment Pharmacol Ther. 2015;42:3-11.

 24. Canavan C, West J, Card T. The epidemiology of irritable bowel syndrome. Clin 
Epidemiol. 2014;6:71-80.

 25. Sibelli A, Chalder T, Everitt H, et al. A systematic review with meta-analysis of 
the role of anxiety and depression in irritable bowel syndrome onset. Psychol 
Med. 2016;46(15):3065-80.



103

CAPÍTULO 14
José Ramón Nogueira de Rojas

RESUMEN

Una de las críticas más frecuentes a la medicina moderna es su deshumanización. Los avances en tecnología y co-
nocimiento científico han provocado que los pacientes se curen de las enfermedades con poco trato con el médico. 
Sin embargo, las encuestas de satisfacción muestran que la mayoría de los pacientes no sienten que reciben la aten-
ción que necesitan. Este fenómeno es más notable en las enfermedades por disfunción como el intestino irritable. 
Hay estudios que demuestran que una buena relación médico-paciente es el componente principal del efecto pla-
cebo en los tratamientos del intestino irritable. La concienciación, una nueva herramienta de psicoterapia que tiene 
el mismo efecto que una buena relación médico-paciente, ha mostrado ser superior a los tratamientos placebo.

Palabras clave: Síndrome del intestino irritable. Efecto placebo. Relación médico-paciente. Historia clínica. Con-
cienciación.

INTRODUCCIÓN

«En mis viajes por los EE. UU., me reúno con gastroen-
terólogos que trabajan aislados o en grupos. He encon-
trado, cada vez con más frecuencia, que los gastroenteró-
logos se dedican a practicar estudios endoscópicos todos 
los días y todo el día y no tienen consulta o es muy poca 
(un día al mes, por ejemplo). Prácticamente todas las con-
sultas, incluyendo las de pacientes con enfermedad infla-
matoria del intestino, son realizadas por enfermeras o 
physician assistants. Me preocupa esta tendencia y me 
gustaría conocer las experiencias de otros colegas. Yo 
creo que esto no es bueno para la gastroenterología en 
general. ¿Nos estamos preparando para ser reemplazados 
por cualquier persona que sea capaz de practicar un pro-
cedimiento endoscópico? ¿Qué objeto tiene realizar una 
residencia de subespecialidad en gastroenterología (fe-
llowship), que dura tres años, para terminar siendo única-
mente técnicos endoscopistas? A pesar de los loables es-
fuerzos de las enfermeras y los physician assistants, la 
calidad de la atención médica que proveemos está en 
peligro» (publicación anónima en línea en AGA Commu-
nity Forum, 3 de marzo de 2020).

Castañeda y Jinich, en 1983, opinaban1: «Quizás la crí-
tica más severa que se ha lanzado contra la medicina 
contemporánea es la que señala su deshumanización. La 
crisis de las estructuras de atención de la salud y de la 
práctica de la medicina en el seno de estas estructuras es 
expresión de una crisis de valores humanos. Detrás […] 
del predominio de la medicina de especialidad y del casi 
total olvido de la medicina general, de los enfoques pre-
ventivos y comunitarios, hay una crisis de la “vocación de 
servicio” que es, en su esencia, la medicina».

IMPORTANCIA DE LA RELACIÓN 
MÉDICO-PACIENTE

Es importante que los editores quieran que se escriba 
acerca de la relación médico-paciente en este síndrome. 
Los médicos estamos educados para considerar esta re-
lación como fundamental en el ejercicio de nuestra pro-
fesión. Es verdad que, en la práctica, la mayoría de los 
médicos no le da importancia. Según Groopman, el tiem-
po medio de tribuna libre que actualmente se le concede 
al paciente al iniciar la consulta es de 18 segundos2. En 
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su libro How Doctors Think, explica que «los jóvenes resi-
dentes y estudiantes están condicionados como una 
computadora bien programada que opera dentro de un 
estricto marco binario. […] están instruidos para aplicar 
algoritmos y guías de práctica clínica en forma de árbo-
les de decisiones». Es decir, el deterioro de la relación 
médico-paciente es general en la práctica moderna de 
nuestra profesión. Todos conocemos al especialista que 
no ve al paciente hasta que no se le presenta un estudio 
de imagen, cuanto más sofisticado, mejor. Por otro lado, 
la inteligencia artificial y el aprendizaje profundo (deep 
learning)3 están permitiendo mejorar la capacidad diag-
nóstica del endoscopista y el radiólogo. Los avances tec-
nológicos en cirugía y en tratamientos endoscópicos han 
provocado esa actitud de muchos especialistas por la 
que la entrevista con el paciente pierde importancia. No 
hay duda de que muchas enfermedades orgánicas han 
mejorado su pronóstico a pesar de la poca cercanía del 
médico con su paciente. Aun en esos casos muchos pa-
cientes sienten que no están recibiendo la atención que 
requieren a pesar de que sus síntomas y las manifestacio-
nes de laboratorio y gabinete hayan mejorado. Los estu-
dios respecto a la satisfacción de los pacientes con sín-
drome del intestino irritable (SII)4 demuestran que 
muchos están decepcionados por la falta de un acerca-
miento al problema basado en el paciente. En la enfer-
medad por disfunción, como el intestino irritable, la ca-
pacidad de los medicamentos para mejorar los síntomas 
es pobre. En muchos estudios la diferencia estadística 
entre el placebo y el medicamento activo puede ser sig-
nificativa, pero no la importancia clínica de esa diferen-
cia. Además, la mayoría de los tratamientos dejan de te-
ner efecto a las pocas semanas. Sigue siendo verdad que 
la recaída es la regla.

El consenso de la Asociación Mexicana de Gastroente-
rología (AMG) sobre el SII expresa que el principal com-
ponente de la respuesta al placebo es la relación médi-
co-paciente5; sin embargo, la mayoría de los estudios 
sobre el tratamiento del SII que tratan de seguir la mejor 
metodología y que analizan el efecto del placebo no to-
man en cuenta ese factor, a pesar de reconocer que lo 
que llaman la «relación terapéutica» y la confianza en el 
tratamiento han mostrado ser significativas en su capaci-
dad de predecir la respuesta al placebo6.

Hay un acuerdo general en que la relación médi-
co-paciente debe ser buena en todas las intervenciones 
diagnósticas y terapéuticas. Es fácil demostrar que no es 
tan necesaria en un caso agudo grave que requiera una 
intervención urgente. Lo más probable es que una apen-
dicectomía tenga el mismo resultado si la enfermedad la 
diagnostica un robot y el enfermo nunca conoce a su 
cirujano que si el médico atiende con todos los recursos 

de la mejor relación al paciente, se presenta después de 
la operación en cuanto despierta y le resuelve todas sus 
dudas y angustias con una sonrisa, paciencia y amabili-
dad. En el intestino irritable y en los otros síndromes por 
disfunción, tanto en gastroenterología como en otras 
especialidades, está muy claro que el médico burocrati-
zado, con prisa, de mal humor, cuya obligación es aten-
der a cuatro pacientes por hora, será mucho menos efec-
tivo y el paciente estará más insatisfecho con su trato 
que con el que le dedique todo el tiempo, simpatía, pa-
ciencia y atención. Platt7 considera que para mejorar 
nuestra relación con el paciente se deben cumplir tres 
condiciones: tener una buena «base de datos», aprender 
a escuchar y tener paciencia, humildad y compasión. La 
«base de datos» es la historia clínica, desgraciadamente 
en desuso porque se ha convertido en un requisito bu-
rocrático que pocos leen, cargada de datos inútiles. Platt 
le agrega preguntas clave: estado funcional, actividades 
para el mantenimiento de la salud y riesgos para la mis-
ma, problemas médicos, éticos, sociales y características 
personales de carácter y personalidad. Una buena rela-
ción médico-paciente empieza por contestar estas pre-
guntas: ¿qué clase de persona es ésta? ¿Cómo es su 
mundo? ¿Cómo era su mundo?: personas, trabajos, inte-
reses, preocupaciones. ¿Cuáles son sus penas y alegrías? 
¿Qué influencias del pasado modifican su visión? ¿Qué 
le hace la enfermedad a su vida?: a su trabajo, esperan-
zas, relaciones, autoestima. ¿A qué atribuye su enferme-
dad? ¿Qué culpa y responsabilidad siente? ¿Cuáles son 
los síntomas y los parámetros? ¿Qué le han dicho sobre 
su enfermedad? ¿Qué causas y tratamientos considera? 
¿Qué espera que hagamos por él? ¿Qué esperanza tiene? 
Platt, una vez que conocemos quién es nuestro paciente, 
aconseja que para establecer una empatía efectiva de-
bemos ser conscientes del momento afectivo. Detener-
nos a reflexionar. Ponerle nombre al afecto, darle validez. 
Afirmar las acciones pasadas del paciente. Ofrecer ayuda 
para el futuro.

En el tratamiento del intestino irritable se ha publica-
do una nueva técnica de psicoterapia llamada en inglés 
mindfulness8, creada para la depresión, que se traduce al 
español como concienciación. Se define como la práctica 
de estar consciente del cuerpo, la mente y los sentimien-
tos en el momento presente. Pensamiento para crear una 
sensación de calma. Una publicación9 informa del resulta-
do de un estudio de terapia cognoscitiva basada en la 
concienciación. Se realizó una distribución al azar durante 
seis semanas de 67 mujeres con SII (36 tratadas con esta 
técnica y 31 con lo que los autores llamaban «lista de es-
pera»). Se midieron la intensidad de los síntomas, la cali-
dad de vida, las respuestas de adaptación inadecuada y la 
concienciación al entrar al estudio, después de dos 



Importancia de la relación médico-paciente en el tratamiento del síndrome del intestino irritable 

105

sesiones de concienciación, al terminar el estudio y seis 
semanas después. El procesamiento de la salud y la enfer-
medad se midió con una prueba de asociación implícita. 
Las pacientes que recibieron el tratamiento de concien-
ciación disminuyeron sus síntomas (p < 0.003) y mejora-
ron su calidad de vida (p < 0.001) en comparación con las 
de la lista de espera. La mejoría de los síntomas se atribu-
yó a cambios en la sensibilidad a la ansiedad visceral, en 
combinación con un aumento en la conciencia que no 
juzga9. El gastroenterólogo, aplicando los consejos de Pla-
tt, lograría probablemente los mismos resultados sin ne-
cesidad de un entrenamiento formal en esta técnica no-
vedosa.

CONCLUSIONES 

Los pacientes con el diagnóstico de síndrome del in-
testino irritable, que es frecuente, suelen estar insatisfe-
chos con el tratamiento que reciben. La relación médico 
paciente es el componente más importante de los casos 
en que, mejorando o no, el paciente se muestra satisfecho 

con su médico. Se ofrecen algunos consejos para mejorar 
esa relación.
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CAPÍTULO 15
Sophia Eugenia Martínez Vázquez 

RESUMEN

Las recomendaciones iniciales y aceptadas por la Organización Mundial de Gastroenterología sugieren la reducción 
de alimentos y nutrimentos irritantes en la dieta habitual. La dieta baja en fermentable oligosaccharides, disaccha-
rides, monosaccharides and poliols (FODMAP) (DBF), la segunda línea de tratamiento dietético, debe ser implemen-
tada por un nutriólogo entrenado, que debe individualizar la prescripción. La dieta libre de gluten (DLG) no ha sido 
suficientemente efectiva para tratar los síntomas a largo plazo. Cualquier dieta que se prescriba para tratar este 
padecimiento provocará cambios en la microbiota, y, aunque se ha propuesto la inclusión de prebióticos y probió-
ticos para contrarrestar la disminución en la densidad microbiana, falta evidencia para señalar que es una estrate-
gia adecuada y efectiva.  Conceptos como dieta para el intestino permeable, presencia de aditivos en la dieta y eje 
cerebro-intestino han sido poco documentados para el tratamiento del síndrome del intestino irritable (SII).

Palabras clave: Dieta. FODMAP. Gluten. Lactosa. Grasas. Fibra. Diarrea. Estreñimiento.

INTRODUCCIÓN

El SII, que tiene una alta frecuencia entre la población 
aparentemente sana, es una de las condiciones más fre-
cuentes de consulta entre médicos generales y gastroen-
terólogos y una de las enfermedades con mayor dificul-
tad en el tratamiento debido a la baja respuesta y la 
reincidencia de los síntomas. La Organización Mundial de 
Gastroenterología, a través de las guías de tratamiento 
para este problema, sugiere que la primera línea de trata-
miento dietoterapéutico son las recomendaciones cono-
cidas como the National Institute for health and Care Exce-
llence (NICE); en caso de no haber respuesta satisfactoria 
a los síntomas, se debe instaurar la dieta baja en azúcares 
altamente fermentables o FODMAP (se describirán con 
detalle más adelante). Está involucrado el eje cerebro-in-
testino y se piensa que hay metabolitos dentro de la die-
ta que modifican la presencia de sustancias neurotrans-
misoras, por lo que modelar la dieta es una de las 
estrategias con mayor peso. Por otro lado, se sabe que la 
dieta influye de manera directa en la microbiota intesti-
nal, y así el uso de diversas dietas con mayor o menor 

predominancia de ciertos nutrimentos hace que existan 
o proliferen mayor tipo y cantidad de ciertos microorga-
nismos en el lumen intestinal. Acerca del intestino per-
meable y la dieta, aunque hay pocos estudios, se sabe 
que la dieta es un factor relacionado y que cierto tipo de 
dieta puede jugar un papel protector. 

DIETAS 

Directrices dietéticas de the National 
Institute for health and Care Excellence

Las directrices dietéticas marcadas por las guías NICE1 
para el tratamiento del SII marcan de forma puntual las re-
comendaciones que se encuentran en la tabla 1, en donde 
se señala el efecto encontrado en estudios que han usado 
esa maniobra en particular. Con estas recomendaciones se 
esperaría que se mitigasen, si no todos, una buena parte de 
los síntomas descritos en los criterios de Roma IV para el 
diagnóstico del síndrome, pero si persisten los síntomas, es 
necesario recurrir a una DBF (se describe a continuación). 

La dieta en el síndrome 
del intestino irritable
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Dieta baja en FODMAP

El acrónimo FODMAP deriva del inglés Fermentable, 
Oligosaccharides, Disaccharides, Monosaccharides and Po-
liols y se refiere a los hidratos de carbono de cadena cor-
ta (HCCC)27, que son, según se sabe, azúcares altamente 
fermentables en el intestino grueso principalmente, aun-
que también se ha observado que algunos presentan di-
ficultad para su absorción en diferentes partes del intes-
tino delgado. Estos hidratos de carbono, por su tamaño y 
baja capacidad de absorción, tienen el efecto de arrastrar 
agua al intestino y, al ser altamente fermentables por las 
bacterias colónicas, producen mayor cantidad de gases 
(hidrógeno y metano), distensión, dolor y diarrea28,29. La 
acumulación de gases produce un estiramiento de la pa-
red intestinal que estimula los nervios del intestino, que 
a su vez generan sensaciones de malestar y dolor. De 
acuerdo a tres metaanálisis, la DBF tiene indicaciones es-
pecíficas sobre el SII y en los tres reportes se ha descrito 
que es en el subtipo diarrea con dolor y distensión abdo-
minal en donde presenta mayor efecto, mientras que en 
el subtipo estreñimiento el efecto es limitado. Los metaa-
nálisis mencionados muestran que dicha dieta, compara-
da con cualquier dieta tradicional, disminuye el dolor ab-
dominal en un 50% (odds ratio [OR]: 0.44; intervalo de 
confianza [IC] 95%: 0.26-0.79; p  =  0.006) y la distensión 
abdominal en un 30% (OR: 0.32; IC 95%: 0.15-0.66; 
p < 0.001), y aumenta la calidad de vida percibida por los 
pacientes en un 50% (OR: 0.36; IC 95%: 0.10-0.62; 

p  =  0.007)30-32. Así pues, la DBF tiene un efecto positivo 
sobre algunos síntomas gastrointestinales producidos 
por entidades como el síndrome irritable o enfermedades 
inflamatorias intestinales en pacientes que presentan di-
chos síntomas.    

Uno de los metaanálisis menciona que la calidad me-
jora en los individuos que instauran de manera adecua-
da la DBF; primero debe hacerse una evaluación del per-
fil del paciente, es decir, identificar si tiene algún 
trastorno psicológico de la alimentación que le impida 
aplicar la dieta. En particular, la DBF está proscrita en 
trastornos de la conducta alimentaria (TCA) comunes 
como la anorexia, la bulimia y la ortorexia, debido a que, 
al realizarse reducciones de alimentos altos en FODMAP, 
se suma al riesgo nutricional que de por sí ya tiene un 
individuo con este tipo de trastornos. Aunque no es obli-
gación del gastroenterólogo ni del nutriólogo hacer el 
diagnóstico de estos TCA, sí les compete conocer su res-
puesta ante la alimentación, la cual se puede obtener 
con preguntas sencillas en el consultorio como la per-
cepción que tiene el paciente de los alimentos, si come 
varias ocasiones en el día y si un alimento le modifica el 
peso o la composición corporal. La DBF es una estrategia 
dietética que se propuso hace alrededor de 15 años 
como parte del tratamiento de las enfermedades infla-
matorias intestinales más comunes. Esta estrategia se 
puso a prueba en algunos estudios en los cuales se en-
contró que los pacientes mejoraban algunos síntomas 
como la distensión, el dolor y la diarrea, aunque dichos 

Tabla 1. Directrices dietéticas recomendadas por NICE y el razonamiento o evidencia reportado en los estudios

Directriz Razonamiento o evidencia

Regular los horarios de ingestión y 
evitar saltar comidas

La irregularidad en las comidas afecta a la motilidad intestinal y, por tanto, contribuye a la aparición de 
los síntomas1,2

Evitar comidas abundantes Las personas que hacen comidas abundantes tienen 2-4 veces más riesgo de presentar síntomas3

Masticar los alimentos 
adecuadamente

El mayor trabajo digestivo produce hipersecreción2,4

Cafeína Se ha demostrado que aumenta la secreción gástrica y la actividad colónica motora en individuos sanos5,6 
Alcohol El alcohol afecta a la motilidad, la absorción y la permeabilidad. En los estudios se observa que la diarrea 

y el dolor abdominal se asocian con grandes y pequeñas cantidades de alcohol4,7-12

Picantes La capsaicina acelera el tránsito intestinal, pero no se ha establecido la cantidad13-16

Grasas Algunos estudios señalan que los síntomas están relacionados con el tipo de grasas; sin embargo, no se 
deben sacrificar las recomendaciones. La cantidad de grasa se debe limitar si se relaciona con síntomas 
a 40 o 50 g/día2,4,17

Leche y lácteos Sólo en casos donde se documente intolerancia y digestión deficiente, se debe hacer la restricción. La 
digestión deficiente produce un exceso de gases18-20

Hidratación Siguiendo las recomendaciones diarias permitidas de nutrimentos, 1.5-3 l/día mejoran la frecuencia en las 
evacuaciones y disminuyen la necesidad de laxantes21,22

Fibra dietética Existe evidencia de que la fibra dietética puede ayudar en los casos de subtipo estreñimiento, pero debe 
entenderse que la fibra en este sentido debe clasificarse por su solubilidad, fermentabilidad, viscosidad, 
formación de geles; así, se habla de fibra insoluble no fermentable, soluble no viscosa altamente 
fermentable, viscosa, formadora de geles, altamente fermentable y medianamente soluble viscosa 
formadora de gel no fermentable23-26
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resultados no fueron consistentes ni se ofreció una me-
joría constante clínicamente significativa, por lo que has-
ta el momento no se emplea como coadyuvante para el 
tratamiento de la colitis ulcerativa crónica idiopática ni 
para la enfermedad de Crohn, a menos que se presenten 
los síntomas en donde se ha probado su beneficio33,34. La 
DBF tiene como objetivo eliminar los sustratos que pro-
vocan la fermentación intestinal y colónica, es decir, evi-
tar que se acumulen agua y gases, con los consecuentes 
síntomas35, pero la definición actual no implica la elimi-
nación total ni de forma súbita de los alimentos altos en 
FODMAP, sino que depende del perfil de cada individuo 
establecer las directrices de implementación. Para aqué-
llos que requieran la implementación definitiva de la 
fase I, se deberán buscar alternativas alimentarias de ma-
nera temprana (menos de seis semanas) para evitar cam-
bios drásticos en la microbiota intestinal. La implemen-
tación con un esquema «simplificado» podría ser una 
opción para aquellas personas que consumen la mayor 
parte de sus alimentos fuera de su casa o que no tienen 
tiempo ni habilidades culinarias para preparar platillos 
con alimentos bajos en HCCC36. En la tabla 2 se muestran 
los alimentos que se restringen con este esquema «sim-
plificado». 

Finalmente, un ensayo clínico aleatorizado mostró 
que la DBF mostró superioridad frente a las directrices 
dietéticas NICE para el alivio de síntomas gastrointesti-
nales como distensión abdominal, consistencia, fre-
cuencia y urgencia de las evacuaciones (51 vs. 23%; 
p = 0.008)37.

Fases de implementación

La DBF clásicamente se implementa en tres fases, des-
critas en cualquier protocolo que use la DBF como inter-
vención para aliviar los síntomas del SII35,38. En la primera 
fase, de eliminación, se remueven los alimentos con ma-
yor contenido de FODMAP en una ración conocida por un 
periodo comprendido entre dos y seis semanas. Poste-
riormente se instaura la segunda fase, en la que se rein-
troducen los alimentos con un contenido medio y alto de 
azúcares altamente fermentables, siguiendo cualquiera 
de las tres formas admitidas por la Universidad de Mo-
nash, esto es: usando el sistema de semáforo ubicado en 
la aplicación generada por ellos mismos, que, dicho sea 
de paso, no incluye de manera exhaustiva todos los ali-
mentos a nivel mundial; por tipo de FODMAP, en una es-
pecie de ablactación, es decir, probando todos los oligo-
sacáridos, luego los disacáridos, los monosacáridos y los 
polioles (el orden de reintroducción en esta fase se esta-
blece junto con el paciente de acuerdo a los alimentos 
que haya identificado como detonantes en la primera 
fase); y por cantidades de FODMAP, incrementando poco 
a poco las raciones hasta identificar el momento en el 
que se generan síntomas; esta fase toma alrededor de 6-8 
semanas. En la última fase, de personalización, se inclu-
yen los alimentos por tipo, cantidad y preparación, iden-
tificados tanto por el paciente como por el nutriólogo 
entrenado para tal, en la lista de alimentos y menús que 
podrá consumir por el resto del tiempo. En esta fase no 
se dejan de probar algunos alimentos con el mismo 

Tabla 2. Alimentos usados en el esquema «simplificado»* 

Grupo de alimentos Oligosacáridos 
(fructanos y 

galactooligosacáridos)

Fructosa en exceso de 
glucosa

Lactosa Polioles

Frutas Manzana, pera, mango, 
frutos secos

Durazno, nectarina, ciruela, 
sandía

Verduras Cebolla Alcachofa Hongos, setas, coliflor
Panes y cereales Pan, galletas o botanas 

derivados de trigo, 
centeno o cebada

Leguminosas Frijoles de cualquier tipo, 
chícharos, garbanzo, 
alubias

Oleaginosas Nuez de la India, pistaches
Lácteos Leche de vaca, leche 

condensada, leche 
evaporada, helado de 
crema, yogurt

Azúcar/endulzantes Miel, jarabe de maíz de 
alta fructosa

Confitería sin azúcar

Otros Ajo Jugo de fruta

*Tabla basada en el esquema propuesto por la Universidad de Monash .
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esquema que se usó en la segunda fase y buscando alter-
nativas de alimentos bajos en FODMAP para incluirlos en 
la dieta personalizada. Probablemente a estas alturas el 
paciente no requiera más restricciones alimentarias, pero 
si así fuera, deben ser lo más adaptadas posible a la dieta 
culturalmente aceptada para que no tenga problemas de 
disponibilidad y biodisponibilidad de alimentos. En la ta-
bla 3 se resumen las fases con las variantes descritas. 

Alternativas para el estreñimiento

Una de las modalidades interesantes para implemen-
tar la DBF en pacientes con estreñimiento es su combina-
ción con fibras dietéticas moderadamente solubles y fer-
mentables. Las fibras, además de clasificarse de acuerdo 
a su solubilidad, se clasifican por su grado de fermenta-
ción. Para el caso de las enfermedades gastrointestinales, 
es necesaria esta clasificación, ya que se evalúan los sín-
tomas y de acuerdo a eso se decide la intervención con el 
tipo y cantidad de fibra que se debe prescribir. 

Dieta libre de gluten

Dos metaanálisis sugieren que la DLG no ofrece mayor 
ventaja en los síntomas gastrointestinales para tratar el SII 
que cualquier otro tipo de dieta o que la DBF39,40. Uno de 
ellos sugiere que las personas con sensibilidad al gluten 
no celíaca (SGNC) mejoran los trastornos del estado de 
ánimo cuando se instaura la DLG, particularmente en 
caso de depresión (diferencia promedio estandarizada: 
–0.37; IC 95%: de –0.55 a –0.20; p  <  0.0001), aunque los 
resultados no fueron significativos al año desde el punto 
de vista estadístico (diferencia promedio estandarizada: 
0.01; IC 95%: de –0.18 a 0.20; p = 0.94), pero sí al conside-
rarse como alternativa para el tratamiento de este tipo de 
individuos, ya que al someterlos a un reto cegado de DLG 
y dieta placebo los síntomas empeoraron (diferencia pro-
medio estandarizada: 0.21; IC 95%: de –0.58 a 0.15; 
p = 0.25), aunque no tuvieron significancia estadística en 
los resultados40. 

DIETA Y MICROBIOTA EN EL SÍNDROME 
DEL INTESTINO IRRITABLE

En ensayos clínicos aleatorizados que han medido la 
modificación de la microbiota por la intervención de la 
DBF se han descrito los cambios en la primera fase de 
implementación, y se ha visto que disminuye la diversi-
dad microbiana en general y las bifidobacterias en parti-
cular41-43. Estos estudios han evaluado los cambios en la 
primera fase de la dieta, y hasta el momento sólo un es-
tudio ha mostrado lo que ocurre con la microbiota al 
reintroducir alimentos medianos y altos en FODMAP44. 
Por las observaciones que se han realizado en dichos es-
tudios, se ha propuesto la reducción en la implementa-
ción de la fase I o el uso de probióticos durante la inter-
vención dietética. 

EJE CEREBRO-INTESTINO, INTESTINO 
PERMEABLE Y ADITIVOS EN LA DIETA

Estos nuevos conceptos han emergido para tratar de 
explicar los mecanismos que relacionan la presentación y 
gravedad de los síntomas de las enfermedades intestina-
les con una visión holística. Los estudios que han permi-
tido abrir la ventana a estos conceptos están centrados 
en la relación de la microbiota, algunas enfermedades 
neurológicas como el autismo y la fibromialgia –presen-
tan una alta prevalencia de síntomas gastrointestinales– y 
la dieta, pero aún falta evidencia para demostrar dicha 
asociación45,46. Por otro lado, uno de los conceptos nove-
dosos aquí incluidos es la relación de los aditivos en la 
dieta y la presencia de enfermedades inflamatorias intes-
tinales, en particular de la enfermedad de Crohn47. En 
estos estudios el término aditivos debiera limitarse a de-
finir a los emulsificantes como espesantes o agentes que 
provocan emulsión; pueden ser proteínas, fosfolípidos o 
hidratos de carbono solos o combinados que potencian 
el sabor de alimentos «bajos en grasa». Se ha visto que su 
presencia tiene efectos en la microbiota intestinal, en la 
mucosa de la barrera intestinal y en los patrones inflama-
torios, y puede inducir enfermedades en modelos 

Tabla 3. Fases para la implementación de la DBF35

Fase I Fase II Fase III

Eliminación
 – Simplificada
 – Estricta

Reintroducción
 – Semáforo
 – Tipo FODMAP
 – Cantidad de FODMAP

Personalización
De acuerdo a las necesidades de cada 
paciente

2-6 semanas 6-8 semanas Dieta permanente
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experimentales. Sin embargo, la traducción de estos ha-
llazgos derivados de experimentos en animales a huma-
nos produce incertidumbre acerca de la relevancia de ta-
les efectos. Hay evidencia limitada que relaciona 
directamente los emulsificantes y los espesantes con en-
fermedades en humanos, pero hay más sustento para 
considerar que actúan en múltiples mecanismos patogé-
nicos potenciales48. Habrá que realizar más estudios para 
comprobar tales hipótesis, que seguramente se respon-
derán en la siguiente década de investigación clínica en 
nutrición. 

CONCLUSIONES

La primera línea de tratamiento dietético en el SII son 
las directrices NICE, y sólo en caso de no encontrar me-
joría de los síntomas, en particular de la diarrea, la disten-
sión y el dolor abdominal se debe usar como segunda 
línea de tratamiento la DBF con las variantes necesarias 
para adecuarla de manera individual. La DLG no ha mos-
trado tener un efecto permanente y contundente como 
lo hacen las terapias antes mencionadas, por lo que no 
se recomienda que se use más que en la SGNC y en la 
enfermedad celíaca. La microbiota intestinal se verá afec-
tada con cualquier intervención dietética, aunque están 
surgiendo estudios que concluyen que la adición de pro-
bióticos y prebióticos puede disminuir los efectos de la 
DBF en la fase I, pero aún falta sustento para pensar que 
sean estrategias aplicables a todos los individuos. Las 
nuevas líneas de abordaje para este problema van desde 
la comprensión del eje cerebro-intestino con la dieta o el 
intestino permeable hasta la presencia de aditivos en la 
dieta, pero, de nuevo, falta evidencia con estudios clíni-
cos para aceptarlas. Entonces el concepto actual de las 
dietas para tratar el SII debe ser el de «dietas reducidas 
en alimentos gatillo» y se debe abandonar el de dietas de 
eliminación.

BIBLIOGRAFÍA

 1. Irritable bowel syndrome in adults: diagnosis and management. 2020. [Inter-
net]. Disponible en: https://www.nice.org.uk/guidance/cg61/chapter/1-Rec-
ommendations#dietary-and-lifestyle-advice.

 2. McKenzie YA, Bowyer RK, Leach H, et al. British Dietetic Association systematic 
review and evidence-based practice guidelines for the dietary management of 
irritable bowel syndrome in adults (2016 update). J Hum Nutr Diet. 
2016;29(5):549-75. 

 3. Crowell MD, Cheskin LJ, Musial F. Prevalence of gastrointestinal symptoms in 
obese and normal weight binge eaters. Am J Gastroenterol. 1994;89(3):387-91. 

 4. Heizer WD, Southern S, McGovern S. The Role of Diet in Symptoms of Irritable 
Bowel Syndrome in Adults: A Narrative Review. J Am Diet Assoc. 
2009;109(7):1204-14. 

 5. Rao SSC, Welcher K, Zimmerman B, et al. Is coffee a colonie stimulant? Eur J 
Gastroenterol Hepatol. 1998;10(2):113-8. 

 6. Capili B, Anastasi JK, Chang M. Addressing the Role of Food in Irritable Bowel 
Syndrome Symptom Management. J Nurse Pract. 2016;12(5):324-9. 

 7. Simrén M, Månsson A, Langkilde AM, et al. Food-Related Gastrointestinal Symp-
toms in the Irritable Bowel Syndrome. Digestion. 2001;63(2):108-15. 

 8. Böhn L, Störsrud S, Törnblom H, et al. Self-Reported Food-Related Gastrointes-
tinal Symptoms in IBS Are Common and Associated With More Severe Symp-
toms and Reduced Quality of Life. Am J Gastroenterol. 2013;108(5):634-41. 

 9. Monsbakken KW, Vandvik PO, Farup PG. Perceived food intolerance in subjects 
with irritable bowel syndrome – etiology, prevalence and consequences. Eur J 
Clin Nutr. 2006;60(5):667-72. 

 10. Saito YA, Locke GR, Weaver AL, et al. Diet and Functional Gastrointestinal Dis-
orders: A Population-Based Case-Control Study. Am J Gastroenterol. 2005; 
100(12):2743-8. 

 11. Halder SL, Locke GR 3rd, Schleck CD, et al. Influence of alcohol consumption 
on IBS and dyspepsia. Neurogastroenterol Motil. 2006;18(11):1001-8. 

 12. Reding KW, Cain KC, Jarrett ME, et al. Relationship Between Patterns of Alcohol 
Consumption and Gastrointestinal Symptoms Among Patients With Irritable 
Bowel Syndrome. Am J Gastroenterol. 2013;108(2):270-6. 

 13. Gonlachanvit S, Mahayosnond A, Kullavanijaya P. Effects of chili on postprandi-
al gastrointestinal symptoms in diarrhoea predominant irritable bowel syn-
drome: evidence for capsaicin-sensitive visceral nociception hypersensitivity. 
Neurogastroenterol Motil. 2009;21(1):23-32. 

 14. Chan C, Facer P, Davis J, et al. Sensory fibres expressing capsaicin receptor TRPV1 
in patients with rectal hypersensitivity and faecal urgency. Lancet. 
2003;361(9355):385-91. 

 15. Agarwal MK, Bhatia SJ, Desai SA, et al. Effect of red chillies on small bowel and 
colonic transit and rectal sensitivity in men with irritable bowel syndrome. In-
dian J Gastroenterol. de 2002;21(5):179-82. 

 16. Gonlachanvit S. Are Rice and Spicy Diet Good for Functional Gastrointestinal 
Disorders? J Neurogastroenterol Motil. 2010;16(2):131-8. 

 17. Nutritional requirements. 2020. [Internet]. Disponible en: http://www.fao.org/
ag/humannutrition/nutrition/63162/en/.

 18. Vernia P. Self-reported milk intolerance in irritable bowel syndrome: what 
should we believe? Clin Nutr. 2004;23(5):996-1000. 

 19. Yang J, Deng Y, Chu H, et al. Prevalence and Presentation of Lactose Intoler-
ance and Effects on Dairy Product Intake in Healthy Subjects and Patients 
With Irritable Bowel Syndrome. Clin Gastroenterol Hepatol. 2013;11(3): 
262-268.e1. 

 20. Dainese R, Casellas F, Mariné-Barjoan E, et al. Perception of lactose intolerance 
in irritable bowel syndrome patients. Eur J Gastroenterol Hepatol. 2014; 
26(10):1167-75. 

 21. MacDermott RP. Treatment of irritable bowel syndrome in outpatients with 
inflammatory bowel disease using a food and beverage intolerance, food and 
beverage avoidance diet. Inflamm Bowel Dis. 2007;13(1):91-6. 

 22. Ligaarden SC, Lydersen S, Farup PG. Diet in subjects with irritable bowel syn-
drome: A cross-sectional study in the general population. BMC Gastroenterol. 
2012;12(1):61. 

 23. Ford AC, Moayyedi P, Lacy BE, et al. American College of Gastroenterology 
Monograph on the Management of Irritable Bowel Syndrome and Chronic 
Idiopathic Constipation. Am J Gastroenterol. 2014;109:S2-26. 

 24. Moayyedi P, Quigley EMM, Lacy BE, et al. The Effect of Fiber Supplementation 
on Irritable Bowel Syndrome: A Systematic Review and Meta-analysis. Am J 
Gastroenterol. 2014;109(9):1367-74. 

 25. El-Salhy M, Gundersen D. Diet in irritable bowel syndrome. Nutr J. 2015;14(1):36. 
 26. McRorie JW. Evidence-Based Approach to Fiber Supplements and Clinically 

Meaningful Health Benefits, Part 1: What to Look for and How to Recommend 
an Effective Fiber Therapy. Nutr Today. 2015;50(2):82-9. 

 27. Ong DK, Mitchell SB, Barrett JS, et al. Manipulation of dietary short chain car-
bohydrates alters the pattern of gas production and genesis of symptoms in 
irritable bowel syndrome: Dietary FODMAPs and IBS symptoms. J Gastroenter-
ol Hepatol. 2010;25(8):1366-73. 

 28. Murray K, Wilkinson-Smith V, Hoad C, et al. Differential Effects of FODMAPs 
(Fermentable Oligo-, Di-, Mono-Saccharides and Polyols) on Small and Large 
Intestinal Contents in Healthy Subjects Shown by MRI. Am J Gastroenterol. 
2014;109(1):110-9. 

 29. Marciani L, Cox EF, Hoad CL, et al. Postprandial Changes in Small Bowel Water 
Content in Healthy Subjects and Patients With Irritable Bowel Syndrome. Gas-
troenterology. 2010;138(2):469-477.e1. 

 30. Altobelli E, Del Negro V, Angeletti P, et al. Low-FODMAP Diet Improves Irritable 
Bowel Syndrome Symptoms: A Meta-Analysis. Nutrients. 2017;9(9):940. 

 31. Varjú P, Farkas N, Hegyi P, et al. Low fermentable oligosaccharides, disaccharides, 
monosaccharides and polyols (FODMAP) diet improves symptoms in adults 



112

Estreñimiento crónico, síndrome de intestino irritable y enfermedad inflamatoria intestinal

suffering from irritable bowel syndrome (IBS) compared to standard IBS diet: A 
meta-analysis of clinical studies. PLoS ONE. 2017;12(8):e0182942. 

 32. Schumann D, Klose P, Lauche R, et al. Low fermentable, oligo-, di-, mono-sac-
charides and polyol diet in the treatment of irritable bowel syndrome: A sys-
tematic review and meta-analysis. Nutrition. 2018;45:24-31. 

 33. Barbalho SM, Goulart R de A, Aranão AL de C, et al. Inflammatory Bowel Dis-
eases and Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides, Monosaccharides, and 
Polyols: An Overview. J MedFood. 2018;21(7):633-40. 

 34. Gibson PR. Use of the low-FODMAP diet in inflammatory bowel disease: Low 
FODMAP diet in IBD. J Gastroenterol Hepatol. 2017;32:40-2. 

 35. Whelan K, Martin LD, Staudacher HM, et al. The low FODMAP diet in the man-
agement of irritable bowel syndrome: an evidence-based review of FODMAP 
restriction, reintroduction and personalisation in clinical practice. J Hum Nutr 
Diet. 2018;31(2):239-55. 

 36. Staudacher HM, Lomer MCE, Anderson JL, et al. Fermentable Carbohydrate 
Restriction Reduces Luminal Bifidobacteria and Gastrointestinal Symptoms in 
Patients with Irritable Bowel Syndrome. J Nutr. 2012;142(8):1510-8. 

 37. Eswaran SL, Chey WD, Han-Markey T, Ball S, et al. A Randomized Controlled 
Trial Comparing the Low FODMAP Diet vs. Modified NICE Guidelines in US 
Adults with IBS-D. Am J Gastroenterol. 2016;111(12):1824-32. 

 38. Halmos EP, Power VA, Shepherd SJ, et al. A Diet Low in FODMAPs Reduces 
Symptoms of Irritable Bowel Syndrome. Gastroenterology. 2014;146(1): 
67-75.e5. 

 39. Dionne J, Ford AC, Yuan Y, et al. A Systematic Review and Meta-Analysis Evalu-
ating the Efficacy of a Gluten-Free Diet and a Low FODMAPS Diet in Treating 
Symptoms of Irritable Bowel Syndrome. Am J Gastroenterol. 2018;113(9): 
1290-300. 

 40. Busby E, Bold J, Fellows L, et al. Mood Disorders and Gluten: It’s Not All in Your 
Mind! A Systematic Review with Meta-Analysis. Nutrients. 2018;10(11):1708. 

 41. McIntosh K, Reed DE, Schneider T, et al. FODMAPs alter symptoms and the 
metabolome of patients with IBS: a randomised controlled trial. Gut. 
2017;66(7):1241-51. 

 42. Staudacher HM, Lomer MCE, Farquharson FM, et al. A Diet Low in FODMAPs 
Reduces Symptoms in Patients With Irritable Bowel Syndrome and A Probiotic 
Restores Bifidobacterium Species: A Randomized Controlled Trial. Gastroenter-
ology. 2017;153(4):936-47. 

 43. Sloan TJ, Jalanka J, Major GAD, et al. A low FODMAP diet is associated with 
changes in the microbiota and reduction in breath hydrogen but not colonic 
volume in healthy subjects. PLoS ONE. 2018;13(7):e0201410. 

 44. Harvie RM, Chisholm AW, Bisanz JE, et al. Long-term irritable bowel syndrome 
symptom control with reintroduction of selected FODMAPs. World J Gastroen-
terol. 2017;23(25):4632. 

 45. Santocchi E, Guiducci L, Fulceri F, et al. Gut to brain interaction in Autism Spec-
trum Disorders: a randomized controlled trial on the role of probiotics on clinical, 
biochemical and neurophysiological parameters. BMC Psychiatry. 2016;16(1):183. 

 46. Roman P, Estévez AF, Miras A, et al. A Pilot Randomized Controlled Trial to Ex-
plore Cognitive and Emotional Effects of Probiotics in Fibromyalgia. Sci Rep. 
2018;8(1):10965. 

 47. Halmos EP, Mack A, Gibson PR. Review article: emulsifiers in the food supply 
and implications for gastrointestinal disease. Aliment Pharmacol Ther. 
2019;49(1):41-50. 

 48. Nilholm C, Roth B, Ohlsson B. A Dietary Intervention with Reduction of Starch 
and Sucrose Leads to Reduced Gastrointestinal and Extra-Intestinal Symptoms 
in IBS Patients. Nutrients. 2019;11(7):1662. 



113

CAPÍTULO 16
Miguel Ángel Valdovinos Díaz

RESUMEN

El síndrome del intestino irritable (SII) es un trastorno de la interacción cerebro-intestino muy prevalente en la 
población general que se caracteriza por un dolor abdominal asociado con cambios en la frecuencia y apariencia 
de las evacuaciones. Usando la escala de Bristol, el SII puede clasificarse en varios subtipos de acuerdo a la apa-
riencia de evacuaciones: SII con diarrea (SII-D), con estreñimiento (SII-E) o mixto. Además, los pacientes con SII 
experimentan distensión abdominal. Este síntoma apoya el diagnóstico de SII según los criterios de Roma IV1. El 
tratamiento farmacológico del SII se indica con base en el síntoma predominante. De esta manera, los fármacos 
se recomiendan para el manejo de la diarrea, el estrenimiento, el dolor y la distensión abdominal. En la figura 1 se 
muestran los fármacos disponibles o en investigación de acuerdo a estos síntomas.

Palabras clave: Síndrome de intestino irritable. Tratamiento. Secretagogos. Antiespasmódicos.

FÁRMACOS USADOS EN EL 
TRATAMIENTO DEL SÍNDROME DEL 
INTESTINO IRRITABLE CON DIARREA

Los fármacos que se utilizan o están en investigación 
para el manejo del SII-D incluyen la loperamida, la rifaximi-
na, la eluxalodina, el alosetrón y agentes secuestradores 
de sales biliares (colestiramina, colestipol y colesevelam) o 
agonistas del receptor farnesoide X (ácido obeticólico). 

Loperamida

La loperamida, un agonista de receptores opioides μ, 
disminuye la velocidad del tránsito colónico y aumenta 
la absorción de agua. Existen sólo dos ensayos clínicos 
controlados (ECC) en 42 pacientes de baja calidad2,3. Es-
tos estudios mostraron que la loperamida mejora la con-
sistencia y frecuencia de las evacuaciones, pero no tiene 
efecto sobre el dolor abdominal, la distensión o los sín-
tomas globales. Puede causar estreñimiento y por ello 
se usa a dosis de 2 mg al día. A pesar de que este fárma-
co se utiliza frecuentemente en la práctica clínica, la 
evidencia muestra que no es útil en el manejo del SII. 

Rifaximina

La rifaximina α es un antibiótico oral semisintético con 
pobre absorción en el tubo digestivo y nulos efectos sisté-
micos. Ha sido aprobada para el tratamiento del SII sin estre-
ñimiento. El grupo de estudios TARGET mostró los resulta-
dos de dos estudios con diseño idéntico, en fase III, aleatorios, 
doble ciego y controlados (TARGET 1 y TARGET  2)4 en pa-
cientes con SII-D tratados con rifaximina α 550 mg tres 
veces al día por 14 días. Ambos estudios mostraron que 
los pacientes tratados con rifaximina α tuvieron un alivio 
global de los síntomas y de la distensión abdominal sub-
jetiva en por lo menos dos de las primeras cuatro sema-
nas de tratamiento. Además, estos pacientes tuvieron una 
mejoría del dolor abdominal y la consistencia de las eva-
cuaciones en comparación con los que recibieron place-
bo. Un estudio reciente, también en fase III (TARGET 3)5, 
ha evaluado la eficacia del retratamiento con rifaximina α 
versus placebo en pacientes con síntomas recurrentes de 
SII sin estreñimiento después de un tratamiento exitoso 
con este agente. Los resultados han mostrado que la ri-
faximina α es significativamente superior al placebo a la 
hora de mejorar el índice compuesto de síntomas de SII, 
la urgencia, el dolor abdominal, la distensión subjetiva y 

Tratamiento farmacológico del 
síndrome del intestino irritable 
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la consistencia de las evacuaciones. En estos estudios se 
demostró también que la tasa de efectos adversos no fue 
diferente entre los pacientes tratados con rifaximina α y 
aquéllos que recibieron placebo. No se informó de casos 
nuevos de infección por Clostridioides difficile en los trata-
dos con rifaximina α10.

Estos estudios controlados bien diseñados permiten 
concluir que la rifaximina α a dosis de 550 mg tres veces 
al día por dos semanas es efectiva y segura en el trata-
miento del SII sin estreñimiento. Los pacientes con recu-
rrencia de los síntomas y antecedente de respuesta a un 
tratamiento con rifaximina α pueden recibir uno, dos o 
hasta tres retratamientos con este antibiótico. 

Eluxalodina

Es un agonista mixto de los receptores opioides μ y κ y 
un antagonista de los receptores δ. La dosis diaria reco-
mendada es de 100 mg 2/día. Los pacientes que toman 
medicación concomitante que inhibe el polipéptido hepá-
tico transportador de aniones orgánicos 1B1 o que tienen 
falla hepática Child A o B requieren un ajuste de dosis a 
75 mg 2/día5. Dos estudios aleatorios en fase III controlados 
con placebo en 2,425 pacientes demostraron que la eluxa-
lodina fue superior al placebo a las 26 semanas de trata-
miento. La eluxalodina mejoró los síntomas globales e in-
dividuales (consistencia y frecuencia de las evacuaciones, 
dolor abdominal y distensión). Los efectos adversos más 
comunes fueron el estreñimiento (7.4-8.6%), la náusea 
(8.1%) y el dolor abdominal (5.8%). La pancreatitis y el es-
pasmo del esfínter de Oddi ocurrieron en el 0.3 y el 0.5%, 

respectivamente. Estos efectos adversos serios fueron más 
comunes en pacientes sin vesícula biliar. Se ha estimado 
que el número necesario a tratar (NNT) de eluxadolina es 
de 12.5 y el número necesario a dañar, de 25.2 para la dosis 
de 75 mg 2/día y de 23.3 para la dosis de 100 mg 2/día5. El 
análisis post hoc de los ensayos clínicos ha mostrado que 
aquellos pacientes que no responden en el primer mes al 
tratamiento con eluxalodina no responderán al tratamien-
to continuo por más tiempo y, por lo tanto, éste debe sus-
penderse6. Así mismo, los pacientes que han sido tratados 
previamente con loperamida y no han tenido una respues-
ta adecuada responderán mejor al tratamiento con eluxa-
lodina7. La Food and Drug Administration (FDA) ha contrain-
dicado el uso de eluxalodina en pacientes sin vesícula biliar. 
La eluxadolina aún no está disponible en México.

ANTAGONISTAS DE LOS RECEPTORES 
TIPO 3 DE LA 5 HIDROXITRIPTAMINA  
O SEROTONINA

Alosetrón

El alosetrón se prescribe en EE.UU. bajo restricciones de 
la FDA en mujeres con SII con diarrea crónica y grave y que 
no hayan respondido a otros tratamientos. En ECC este fár-
maco ha mostrado disminuir el dolor y malestar abdomi-
nal, la frecuencia de las evacuaciones y la urgencia para 
defecar8. Sin embargo, la dosis de 1 mg dos veces al día se 
ha asociado a estreñimiento y colitis isquémica9. Por ello, 
ahora se utilizan dosis de 0.5 mg 2/día bajo un plan de ma-
nejo de riesgo en EE.UU.10. No está disponible en México.

Diarrea
– Loperamida
– ATC
– Alosetrón*, ondansetrón
– Probióticos
– Rifaximina
– Eluxadolina*
– Colestiramina
– Colesevelam

Dolor/malestar
abdominal

Alteración de
las evacuaciones

Distensión
abdominal

Dolor abdominal
– Antiespasmódicos
– Menta piperita*
– Lubiprostona
– Linaclotida
– Plecanitida*
– Antidepresivos (ATC, ISRS)

Estreñimiento
– PEG
– Tegaserod
– Lubiprostona
– Linaclotida, plecanatida*
– Tenapanor*

Distensión
– Dieta (FODMAP)
– Prebióticos y probióticos
– Rifaximina
– Lubriprostona
– Linaclotida
– Plecanatida*

*No disponibles en México.

Figura 1. Tratamiento farmacológico del SII basado en los síntomas predominantes . ATC: antidepresivos tricíclicos; ISRS: inhibidores selectivos de la 
recaptura de serotonina; PEG: polietilenglicoles no absorbibles .
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Ondansetrón

Un ECC reciente ha mostrado que el ondansetrón me-
jora la consistencia de las heces y la frecuencia y urgencia 
de las evacuaciones. No se ha informado de casos de co-
litis isquémica11. Este agente aún no ha sido aprobado 
para su uso en el SII-D.

AGENTES SECUESTRADORES DE SALES 
BILIARES

Estudios recientes han mostrado que un tercio de los 
pacientes con SII-D tienen una alteración en la excreción 
fecal y en la síntesis hepática de ácidos biliares. En EE.UU. 
el diagnóstico de malabsorción de sales biliares se estable-
ce con el uso de biomarcadores como el C4 y el factor de 
crecimiento de fibroblastos 19 en el suero12. En México, el 
diagnóstico se sugiere por una respuesta al uso de colesti-
ramina. En ensayos abiertos, la colestiramina y el colestipol 
producen un alivio de la diarrea y los síntomas del SII. 

El colesevelam, un nuevo agente secuestrador de sa-
les biliares, ha mostrado mejorar la consistencia de las 
evacuaciones en pacientes con SII-D.

El agonista del receptor farnesoide X, el ácido obeti-
cólico, podría ser un agente prometedor en el manejo del 
SII-D por su efecto inhibidor de la producción de ácidos 
biliares en el hígado13.

FÁRMACOS USADOS EN EL 
TRATAMIENTO DEL SÍNDROME DEL 
INTESTINO IRRITABLE CON 
ESTREÑIMIENTO

Laxantes osmóticos

Los laxantes osmóticos como el polietilenglicol (PEG) 
han sido evaluados en el manejo del SII-E. En un ECC re-
ciente el PEG con electrólitos ha demostrado ser más 
efectivo que el placebo en el manejo de pacientes con 
SII-E, incrementando significativamente el número de 
evacuaciones completas, la consistencia de las heces y el 
pujo al defecar, pero no ha modificado el dolor o el ma-
lestar abdominal13. Este tipo de laxantes no deben usarse 
como monoterapia en pacientes con SII-D.  

Lubiprostona

La lubiprostona es un activador de los canales de cloro 
de tipo 2 que aumenta la secreción de agua y cloruro de 

sodio hacia la luz intestinal, ablanda las heces e incrementa 
el tránsito intestinal. Prácticamente no se absorbe en el 
tubo digestivo y, por lo tanto, tiene nulos efectos sistémicos 
y no tiene interacciones medicamentosas. Dos ECC con 
gran número de pacientes demostraron la eficacia de la 
lubiprostona en pacientes con SII-E comparada con el pla-
cebo. La lubiprostona produce una mejoría global, del dolor 
o malestar abdominal y de la distensión, y mejora el estre-
ñimiento, la consistencia de las heces y el pujo al defecar15. 
El NNT es de 12.5. La lubiprostona 8 μg dos veces al día está 
aprobada en México en mujeres con SII-E. En un estudio a 
largo plazo se demostró que el efecto benéfico del fármaco 
se mantiene hasta al año de tratamiento16. Los efectos ad-
versos más frecuentemente reportados con este fármaco 
son las náuseas y la diarrea. Las náuseas pueden disminuir-
se al administrar las dos dosis junto con alimentos15. 

Linaclotida

La linaclotida es un agonista de los receptores de gua-
nilato-ciclasa C del epitelio intestinal que produce la acti-
vación del regulador de la conductancia de la fibrosis 
quística, que da como resultado un incremento de la se-
creción de agua y cloro hacia la luz del intestino. Además, 
se ha demostrado que en animales reduce la hipersensi-
bilidad visceral. En tres ECC la linaclotida fue significativa-
mente superior al placebo a la hora de mejorar el dolor 
abdominal y el número de evacuaciones espontáneas 
completas en pacientes con SII-E17-19. La linaclotida está 
disponible en México y ha sido aprobada a dosis de 0.290 
mg una vez al día en hombres y mujeres con SII-E. El efec-
to colateral más frecuentemente observado es la diarrea, 
la cual puede ser grave en el 5% de los casos. 

Plecanatida

Al igual que la linaclotida, es un agonista de la guanila-
to-ciclasa C. En tres ECC en fase III, la plecanitida a dosis de 3 
o 6 mg una vez al día mostró ser superior al placebo en pa-
cientes con SII-E. En estos estudios aparentemente la pleca-
natida se asocia a menos frecuencia de diarrea como evento 
adverso que en los estudios con linaclotida, pero hacen falta 
estudios comparativos entre estos dos medicamentos20.

Tegaserod

El tegaserod es un agonista parcial de los receptores 
de la 5 hidroxitriptamina o serotonina T4 de serotonina. 
Este agente fue aprobado en 2002 para su uso en el SII-E, 
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ya que los diferentes ECC mostraron una mejoría global, 
del dolor abdominal y del estreñimiento. Sin embargo, en 
2007 fue retirado del mercado por sus efectos adversos 
cardiovasculares. En abril de 2019 el tegaserod se aprobó 
nuevamente para el manejo de mujeres con SII-E meno-
res de 65 años de edad, sin riesgo cardiovascular y sin 
falla renal o hepática. En México no fue retirado del mer-
cado y solamente se restringió su uso a pacientes sin 
riesgo cardiovascular y menores de 65 años. 

Tenapanor

Es un inhibidor del transportador de sodio/hidrógeno 
gastrointestinal que ocasiona la excreción de sodio y 
agua hacia la luz intestinal. Recientemente, en un ECC 
con tenapanor a dosis de 50 mg 2/día frente a placebo 
por 12 semanas, se ha demostrado que el tenapanor me-
jora significativamente el dolor abdominal e incrementa 
el número de evacuaciones espontáneas completas. El 
efecto adverso más común fue la diarrea, que obligó a 
suspender el tratamiento en el 6.5% de los pacientes21. 

FÁRMACOS PARA EL TRATAMIENTO DEL 
DOLOR ABDOMINAL EN EL SÍNDROME 
DEL INTESTINO IRRITABLE

Antiespasmódicos

Los antiespasmódicos se clasifican en tres grupos 
principales: agentes miotrópicos, agentes neurotrópicos 
y antiespasmódicos combinados.

Los agentes miotrópicos incluyen los inhibidores de la 
fosfodiesterasa, que pueden ser no selectivos, como la 
papaverina, o selectivos de la fosfodiesterasa 4, como la 
drotaverina; los bloqueadores de canales de sodio, como 
la mebeverina; los bloqueadores de canales de calcio, que 
incluyen el bromuro de pinaverio u otilonio, y los agonis-
tas de receptores de opioides, como la trimebutina. Los 
agentes neurotrópicos son no selectivos, como la atropi-
na, y selectivos, como el butilbromuro de hioscina. Los 
antiespasmódicos combinados son los antiespasmódicos 
que se combinan con agentes antigás como la simeticona 
o enzimas como la α-galactosidasa. 

Sin duda son los agentes más usados para el manejo 
del dolor abdominal en el SII. Un metaanálisis de 23 ECC 
ha mostrado que ciertos antiespasmódicos, como el oti-
lonio, la hioscina, el cimetropio, el pinaverio y la diciclo-
mina, producen una mejoría de los síntomas del SII con 
un NNT de 522. Hay menos ensayos con mebeverina, alve-
rina y trimebutina, y, por lo tanto, existe mayor dificultad 

para evaluar su eficacia. Los antiespasmódicos combina-
dos con simeticona parecen tener un efecto adicional en 
el alivio de la distensión abdominal.

Con los antiespasmódicos los eventos adversos son 
más comunes que con el placebo. Los más comunes son: 
boca seca, visión borrosa y estreñimiento, sobre todo con 
aquéllos con efecto anticolinérgico22.

Aceite de menta piperita

El aceite de menta piperita parece tener un efecto re-
lajante del músculo liso y sobre la hipersensibilidad y la 
modulación de la sensibilidad al dolor. En cinco ECC el 
aceite de menta piperita fue superior al placebo con un 
NNT 3 para mejorar los síntomas del SII; sin embargo, 
existe una gran heterogeneidad en los estudios con este 
agente22. No está disponible en México. 

Antidepresivos y neuromoduladores del 
dolor

Los antidepresivos, tanto los agentes tricíclicos como los 
inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina, han 
mostrado ser efectivos para mejorar el dolor abdominal en 
pacientes con SII. En un metaanálisis reciente el NNT ha 
sido de 4. Los agentes tricíclicos se recomiendan en pacien-
tes con SII-D por su efecto anticolinérgico y los inhibidores 
de recaptura de serotonina, en pacientes con SII-E. Los 
eventos adversos son más comunes con el uso de antide-
presivos que con el placebo22. Recientemente un ECC con 
pregabalina a dosis de 225 mg 2/día durante 12 semanas 
ha mostrado que este agente es superior al placebo mejo-
rando los puntajes de severidad del SII. La visión borrosa y 
el mareo fueron más frecuentes con la pregabalina23.  

La clasificación de estos agentes y su uso clínico en 
pacientes con SII se tratan extensamente en el capítulo 20.

Otros agentes con efecto sobre el dolor 
abdominal

Los secretagogos como la lubiprostona, la linaclotida, 
la plecanitida, el tegaserod y el alosetrón han mostrado 
mejorar el dolor abdominal en pacientes con SII. Algunas 
cepas probióticas también han mostrado mejoría del do-
lor en estos pacientes. 

Los antagonistas de los receptores de la neurocinina 2 
como el ibodutant y los antagonistas de los receptores de 
la histamina H1 como la ebastina parecen tener un efecto 
periférico sobre la sensibilidad visceral y parecen agentes 
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prometedores en el manejo del dolor abdominal en pa-
cientes con SII13.

Fármacos para el manejo de la 
distensión abdominal en el síndrome del 
intestino irritable

Las modificaciones a la dieta usando dietas bajas en oli-
gosagáridos, disacáridos, polisacáridos y polioles no absor-
bibles (FODMAP) o el uso de algunos prebióticos ayudan a 
mejorar la distensión abdominal. Los fármacos utilizados en 
el manejo de la distensión abdominal en el SII que han mos-
trado una eficacia superior al placebo incluyen la rifaximina, 
algunas cepas de probióticos, los antiespasmódicos y los 
antidepresivos y neuromoduladores. En el paciente con es-
treñimiento, la mejoría en la frecuencia y consistencia de las 
evacuaciones con el uso de laxantes osmóticos como el PEG 
o secretagogos como la lubiprostona o la linaclotida contri-
buye al alivio de la distensión abdominal. 

La rifaximina a dosis de 550 mg tres veces al día por 
dos semanas mejora los puntajes de distensión abdomi-
nal. Los antiespasmódicos combinados con simeticona 
también han mostrado ser útiles en esta condición. La 
distensión abdominal subjetiva asociada a hipersensibili-
dad visceral puede responder al uso de antidepresivos. 

Probióticos

Algunas cepas probióticas como las bifidobacterias 
son efectivas para reducir la distensión abdominal. Un me-
taanálisis reciente que ha evaluado el uso de cepas pro-
bióticas únicas o en combinación ha mostrado resultados 
a favor de estos agentes para mejorar el dolor abdominal, 
la distensión y la consistencia de las evacuaciones. Aún 
queda por conocer cuál es el mejor probiótico (cepa única 
o combinada), la dosis y la duración del tratamiento24. 

CONCLUSIONES

El tratamiento farmacológico del SII se basa en el sín-
toma predominante. Por ello, es importante clasificar al 
SII en el subtipo con diarrea,  estreñimiento o mixto. Para 
el dolor abdominal los antiespasmódicos y los antidepre-
sivos y neuromoduladores son los agentes más útiles. La 
distensión abdominal que acompaña al SII se trata con 
dieta baja en FODMAP, pre o probióticos, antidepresivos 
y en algunos casos con rifaximina.

Nuevos fármacos están en investigación para incre-
mentar la respuesta terapéutica en pacientes con SII.
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CAPÍTULO 17
Max Julio Schmulson Wasserman

RESUMEN

Un grupo de pacientes desarrolla síndrome del intestino irritable (SII) posterior a una infección bacteriana, viral o 
parasitaria; es el llamado SII postinfección (SII-PI). Este subgrupo ha proveído un buen modelo para el estudio de 
la fisiopatología del SII y avanzar en su conocimiento. En el presente capítulo revisaremos los criterios diagnósticos 
del SII-PI según el Grupo de Trabajo del SII-PI de Roma IV; su prevalencia global, que se sitúa alrededor del 11%, 
pero que se ubica a la mitad en México; el diagnóstico diferencial, principalmente con el llamado síndrome de 
malabsorción postinfeccioso (SMA-PI) o esprúe tropical, con el que comparte la misma base fisiopatológica y pue-
den sobreponerse; así como el tratamiento, que es similar al del SII en general y se lleva a cabo con base en el 
subtipo según el hábito intestinal predominante. Finalmente, revisaremos algunos blancos terapéuticos futuros en 
el manejo de este subgrupo de pacientes con SII.

Palabras clave: Síndrome del intestino irritable postinfección. Prevalencia. Criterios diagnósticos de Roma IV. Sín-
drome de malabsorción postinfección. Esprúe tropical. Campylobacter jejuni. Norovirus. Giardias. Antitoxina B de 
distensión citoletal. Antivinculina.

INTRODUCCIÓN

El SII es un trastorno crónico «funcional» caracterizado 
por dolor o malestar abdominal y cambios del hábito in-
testinal1. Se considera «funcional», contrario a «orgánico», 
debido a que no se puede explicar por alteraciones bio-
químicas o estructurales detectables con los métodos 
diagnósticos disponibles en la actualidad. Sin embargo, 
debido a las recientes evidencias de la literatura, existen 
diversos mecanismos asociados, por lo cual ahora los 
trastornos funcionales gastrointestinales se denominan 
trastornos de la interacción intestino-cerebro2. Se definen 
como un grupo de trastornos clasificados mediante sínto-
mas gastrointestinales (criterios de Roma IV), relaciona-
dos con cualquier combinación de alteraciones de la mo-
tilidad, hipersensibilidad visceral, alteraciones de la 
mucosa intestinal, función inmune de la misma, microbio-
ta intestinal y/o del procesamiento a nivel del sistema 
nervioso central2. Específicamente en cuanto a la micro-
biota, al menos tres escenarios clínicos la asocian con el 

SII: el desarrollo de SII de forma posterior a una infección 
gastrointestinal (SII-PI) en un subgrupo de pacientes; la 
presencia de disbiosis posterior al uso de antibióticos sis-
témicos y/o medicamentos como inhibidores de la bom-
ba de protones y sobrepoblación bacteriana del intestino 
delgado (SIBO) –una forma cuantitativa de disbiosis–; y el 
tercer escenario es la mejoría de síntomas de un grupo de 
pacientes con el uso de antibióticos no absorbibles, espe-
cíficamente la rifaximina, así como con algunos probióti-
cos y antibióticos3. En el presente capítulo, revisaremos 
los aspectos epidemiológicos, el diagnóstico y el trata-
miento del SII-PI.

DEFINICIÓN 

No existe una definición validada para el SII-PI, pero el 
Grupo de Trabajo sobre el SII-PI de la Fundación de Roma 
lo ha caracterizado con base en la presencia de criterios 
de Roma para SII con aparición de novo, luego de un 

Síndrome del intestino 
irritable postinfección 
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episodio agudo de gastroenteritis en individuos que no 
presentaban SII antes de la infección4. Los criterios diag-
nósticos para el SII-PI propuestos por el Grupo de Trabajo 
se basan en los criterios de Roma IV y no fueron parte del 
documento inicial de Roma IV, porque fueron preparados 
luego de la publicación de dicha versión de Roma (Ta-
bla 1). Los criterios deben ser llenados al menos durante 
los últimos tres meses con inicio de los síntomas al menos 
seis meses antes del diagnóstico4. La gastroenteritis agu-
da se debe diagnosticar idealmente mediante el cultivo 
de heces (lo cual sólo ocasionalmente se obtiene en los 
pacientes en la comunidad), análisis validados de biología 
molecular (por ejemplo, reacción de polimerasa en cade-
na) o la presencia de más de dos de los siguientes sínto-
mas: fiebre, vómito o diarrea4. Al igual que ocurre con el 
SII en general, el SII-PI se clasifica en SII con estreñimiento 
(SII-E), con diarrea (SII-D), mixto (SII-M) o no clasificable 
(SII-NC)4. Si bien parece que en el SII-PI predomina el sub-
tipo SII-D y/o SII-M, puede ser de cualquiera de los sub-
grupos5. Además se desconoce si el SII-PI puede variar a 
lo largo del tiempo de un subtipo a otro, pero sí parece 
tener un mejor pronóstico con mayor posibilidad de reso-
lución que el SII-no PI6. 

ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS

El SII-PI ha servido como un modelo de estudio para el 
SII, precisamente porque se puede hacer un seguimiento 
de la aparición de los síntomas del SII posterior a una infec-
ción gastrointestinal, y por ende su incidencia se ha repor-
tado en el 5-25%7-10. En cuanto a la prevalencia del SII-PI, 
hay diversos estudios en Norteamérica, Europa y Asia con 
variaciones en la frecuencia dependientes de los criterios 
diagnósticos utilizados y de la etiología (bacteriana, viral, 
protozoarios). Así, una revisión sistemática de Klem, et al., 
publicada en 2017, reportó una prevalencia general del 

11.5% (intervalo de confianza [IC] 95%: 8.2-15.8), sin dife-
rencias en los estudios que estimaron la prevalencia a los 
3, 6, 12, 13-59 o 60 meses luego de la enteritis infecciosa11. 
El metaanálisis reportó una prevalencia de SII-PI a los 12 me-
ses y posterior a este punto del 10.1% (IC 95%: 7.2-14.1) y el 
14.5% (IC 95%: 7.7-25.5), respectivamente. El riesgo de desa-
rrollar SII fue 4.2 veces más alto en pacientes con enteritis 
durante los 12 meses previos que en aquéllos no expuestos 
y 2.3 veces en pacientes con enteritis más de 12 meses antes 
que en los no expuestos11. Es decir, la prevalencia pareció ser 
más alta entre aquéllos con la enteritis más reciente, pero es 
posible que un sesgo de memoria en los pacientes expuestos 
a una enteritis infecciosa en un periodo previo mayor pueda 
explicar esta diferencia. Adicionalmente, entre los pacientes 
con enteritis por protozoarios o parasitaria, el 41.9% desarro-
llaron SII-PI en comparación con sólo el 13% de aquéllos con 
enteritis infecciosas. Sin embargo, estos datos deben ser ana-
lizados con reserva, ya que se basaron en tres estudios de un 
mismo grupo, en SII posterior a giardiasis, y sólo un estudio 
confirmó la erradicación del parásito, por lo cual podría tratar-
se más de casos de giardiasis persistente que de SII-PI12-14. El 
metaanálisis de Klem, et al. reportó que los factores de ries-
go encontrados para desarrollar SII-PI fueron: sexo femeni-
no (odds ratio [OR]: 2.2; IC 95%: 1.6-3.1), exposición a anti-
bióticos (OR: 1.7; IC 95%: 1.2-2.4), ansiedad (OR: 2; IC 95%: 
1.3-2.9), depresión (OR: 1.5; IC 95%: 1.2-1.9), somatización 
(OR: 4.1; IC 95%: 2.7-6.0), neuroticismo (OR: 3.3; IC 95%: 1.6-
6.5) e indicadores clínicos de enteritis grave como diarrea pro-
longada por más de siete días y diarrea sanguinolenta (Fig. 1). 
Sin embargo, hubo heterogeneidad entre los estudios11. Es de 
resaltar que el metaanálisis anterior no identificó ningún es-
tudio de África ni Latinoamérica.

Un estudio más reciente de un grupo destacado de in-
vestigadores europeos, liderados por T. Card, estudió el SII-
PI en una encuesta en Internet utilizando el cuestionario de 
Spiller para SII-PI. Con dicho cuestionario, el SII-PI se esta-
bleció mediante la presencia de inicio súbito del SII, y en 

Tabla 1. Criterios diagnósticos de Roma IV para el SII-PI 

 – Dolor abdominal recurrente, en promedio 1 vez a la semana durante los 3 meses previos, con inicio de síntomas al menos 6 meses antes 
del diagnóstico, asociado con más de dos de los siguientes:
• Evacuación
• Un cambio en la frecuencia de las evacuaciones 
• Un cambio en la forma (apariencia) de las evacuaciones 

 – Los síntomas se desarrollan inmediatamente después de la resolución de una gastroenteritis infecciosa aguda 
 – Gastroenteritis infecciosa aguda definida por la presencia de cultivo positivo de heces en un sujeto asintomático o por la presencia de dos 

o más de los siguientes síntomas agudos (cuando no esté disponible un cultivo de heces)*:
• Fiebre
• Vómito
• Diarrea

 – No debe haber tenido criterios para SII antes del episodio agudo†

*Recordar la fecha exacta del inicio de los síntomas del SII también puede ser sugestivo de SII-PI .  
†Algunos pacientes pueden presentar alteraciones en el hábito intestinal antes del inicio del episodio agudo (no asociados con la frecuencia de dolor abdominal característica del SII) y pueden ser 
aún definidos como SII-PI .
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este caso sí fue posterior a una enfermedad infecciosa5. El 
criterio de apoyo para establecer el SII-PI fue el diagnóstico 
de episodio infeccioso por un cultivo positivo de heces con 
identificación de un agente etiológico. Se solicitó a los en-
cuestados registrar su hábito intestinal antes del episodio 
agudo, utilizando el módulo de Roma para SII, con el obje-
to de determinar si presentaban SII antes de la enteritis 
infecciosa5. Entre 7,811 sujetos participantes con SII-Roma 
III, la prevalencia de SII-PI fue del 13.1%. El 70% reportaron 
un inicio súbito, el 35% durante un viaje, el 49.6% la pre-
sencia de vómito en el episodio agudo, el 49.9% fiebre y el 
20% disentería. En comparación con los demás sujetos con 
SII, el SII-PI se asoció con vivir en América del Norte y Euro-
pa del Norte, historia de histerectomía, no haber sido apen-
dicectomizados, mayores niveles de somatización determi-
nados mediante el Patient Health Questionnaire (PHQ12-SS) 
y la presencia de más de un excusado en la casa donde 
residían (factor indirecto de mejores condiciones socioeco-
nómicas)5. Los pacientes con SII-PI reportaron mayor fre-
cuencia de evacuaciones que aquéllos con SII-no PI. Final-
mente, la tasa de resolución al año del SII-PI fue similar a la 
de los sujetos con SII-no PI: 19.7 versus 22.2% (p  =  0.15). 

Ésta fue menor en mujeres (20.7%) que en hombres 
(38.8%), en aquéllos con somatización que en quienes pre-
sentaban la ausencia de este rasgo (23.0 vs. 33.2%) y entre 
los residentes de América del Norte y Europa del Norte que 
en los residentes de otras partes del mundo (21.1 vs. 33.9%) 
(todos: p ≤ 0.001)5. Es de notar que en esta encuesta parti-
cipó al menos un sujeto de otros 107 países, incluyendo 
México; sin embargo, el número fue muy pequeño para 
sacar conclusiones. De hecho, la encuesta se encontraba 
disponible en ocho idiomas, incluyendo español para Espa-
ña y México, y el autor de este capítulo tuvo la oportunidad 
de invitar a pacientes con SII a participar en el estudio. 
(Schmulson M).

En México contábamos con tres estudios (Tabla 1) que 
sugerían una baja prevalencia del SII-PI, de alrededor del 
5%, independientemente de los criterios de Roma utiliza-
dos para diagnosticar el SII15. Más recientemente, en un 
estudio realizado en pacientes bien caracterizados con 
SII-Roma III que consultaron al Hospital General de Méxi-
co Dr. Eduardo Liceaga, utilizando el mismo cuestionario 
de Spiller para SII-PI pero con diversas combinaciones de 
los criterios subrogados, encontramos una prevalencia de 
SII-PI que varió del 0 al 1.4 y el 5.7%16 (Tabla 2). Lo anterior 
confirmó nuestros datos previos, que sugerían una baja 
prevalencia del SII-PI en el país, pero más importante es 
el hecho de que dicha frecuencia puede variar de acuer-
do con los criterios diagnósticos utilizados15. Esto es un 
hallazgo relevante si se considera que la mayoría de los 
estudios que estudian la frecuencia del SII-PI se basan en 
análisis retrospectivos11.

La razón de la baja prevalencia del SII-PI en México en 
comparación con otros lugares del mundo se desconoce, 
pero nosotros hemos planteado la hipótesis de que se 
debe a la exposición de factores «antihigiénicos» en la 
infancia, tales como exposición a animales o mascotas y 
hacinamiento, junto con la presencia de factores de la 
«no desaparición microbiana» causada por una baja tasa 
de cesáreas, succión gástrica al nacer y mayor tiempo de 
lactancia materna15. Consideramos que estos factores son 
protectores para el desarrollo de SII-PI en etapas posterio-
res de la vida.

FISIOPATOGENIA

Si bien la etiología bacteriana por Escherichia coli, Cam-
pylobacter jejuni, Shigella sp, Salmonella sp e incluso Clos-
tridium difficile son las más estudiadas, como se ha men-
cionado anteriormente, también parásitos como Giardia y 
virus como Norovirus se han relacionado con el SII-PI4. Los 
modelos con SII posterior a infecciones con C. jejuni han 
sido los más estudiados. Por ejemplo, utilizando un 

SII-PI

Figura 1. Factores de riesgo para el SII-PI . La figura muestra los 
factores de riesgo que se han asociado con el desarrollo de SII-PI . Se 
muestran, desde las 12, en sentido horario, pero no en orden de 
importancia o frecuencia, el sexo femenino, el uso de antibióticos durante 
la enteritis infecciosa, la hipondriasis, la depresión, el tabaquismo, la edad 
mayor a los 60 años, factores genéticos (asociados con TLR4, proteínas 
de uniones celulares e IL-6), eventos adversos tempranos de la vida 
(abuso físico y sexual, abandono, separación o pérdida de un padre, entre 
otros) y un episodio de gastroenteritis infecciosa con una duración mayor 
de siete días .
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modelo murino, se encontró que una infección aguda por 
C. jejuni puede desencadenar SIBO y alteraciones en las 
evacuaciones17. Los mecanismos por los cuales C. jejuni 
puede producir SII-PI incluyen arresto de la fase G2M de la 
mitosis causada por la toxina de distensión citoletal (CdT), 
una toxina heterotrimérica cuyo componente B es la acti-
va y cuyos componentes A y C facilitan la entrada celular 
de la toxina; permeabilidad epitelial aumentada por la dis-
minución de la resistencia transepitelial, cambios en la 
ocludina y alteraciones de la claudina 4; translocación bac-
teriana a la submucosa y reacción inflamatoria de bajo 
grado; y disminución de la capacidad absortiva epitelial18. 

En humanos se han encontrado hallazgos similares en 
cuanto a SIBO posterior a una enteritis infecciosa3. Por 
ejemplo, en 2013 Jalanka-Touvinen, et al. analizaron lo 
que ocurría en la microbiota mediante análisis de mi-
croarreglos seis meses después de una enteritis por C. 
jejuni demostrada mediante cultivo. Estudiaron 11 con-
troles, 12 pacientes que no desarrollaron un trastorno in-
testinal funcional PI (TIF-PI), 11 con TIF-PI, 11 con SII-PI y 
12 pacientes conocidos por un SII-D19. Identificaron un 
índice de disbiosis microbiana con base en 27 taxones, de 
los cuales 15 discriminaron a los grupos de pacientes de 
los controles. Interesantemente, aquéllos con SII-PI fue-
ron muy similares a los pacientes con SII-D y destacaron 
el aumento de Bacteroidetes en 6 veces y la disminución 
de clostridiales no cultivables en 16 veces19. La presencia 
de los taxones discriminantes de los grupos se correlacio-
nó con dolor abdominal, frecuencia de evacuaciones, 
evacuaciones sueltas y síntomas somáticos, pero no con 
ansiedad y/o depresión. En otra parte del experimento, 
mediante reacción de polimerasa en cadena cuantitativa, 
utilizando primers de Archaea, Bacteroides-Prevotella-Por-
phyromonas, Ruminococcus torques y Collinsella aerofa-
ciens, se encontró un aumento significativo de metanóge-
nos en los controles y el grupo sin TIF-PI que en los demás 
grupos; la abundancia se correlacionó inversamente con 
la frecuencia de evacuaciones19. En contraste, en el SII-D 
y el SII-PI se encontró un aumento significativo de R. tor-
ques, que se correlacionó con dolor abdominal, número 
de mastocitos y genes de interleucina (IL) 6 y factor de 
necrosis tumoral19. 

La disbiosis no sólo parece ser una consecuencia de la 
enteritis en el SII-PI, sino que además por sí sola también 
parece ser un factor de riesgo para desarrollar SII-PI. Así, 
se ha demostrado que los pacientes con eubiosis que 
tienen predominio de Clostridiales tienen mayor probabi-
lidad de regresar a su estado de eubiosis tras una infec-
ción entérica. Sin embargo, aquéllos con disbiosis con 
predominio de Bacteroidetes posterior a la enteritis infec-
ciosa tienen más probabilidad de mantener un estado de 
disbiosis a largo plazo que predispone al desarrollo de 

SII-PI20. Este estado de disbiosis caracterizado por el au-
mento de Bacteroidetes, Veillonella, Dialister y Clostridiales 
no cultivables21,22 produce una inflamación de bajo grado 
y la conversión de ácidos biliares primarios (por ejemplo, 
cólico y quenodesoxicólico) en secundarios (por ejemplo, 
deoxicólico y litocólico), que son más hidrofóbicos, pro-
ducen malabsorción, daño directo a las membranas celu-
lares, generación de especies reactivas de oxígeno con 
daño del ADN, apoptosis y necrosis, e incluso son tumo-
rigénicos (factor que no ha sido estudiado en el SII-PI)23. 
El incremento de la permeabilidad intestinal permite el 
paso de microorganismos a la submucosa y, como res-
puesta, un cambio de la relación de los linfocitos T cola-
boradores 1/ 2; los primeros responden a patógenos in-
tracelulares como bacterias y virus, y los segundos, a 
extracelulares como helmintos y parásitos24.

En México, en el primer estudio en la literatura de mi-
crobioma colónico en mestizos con SII-Roma III versus 
controles, hemos encontrado disbiosis en todos los niveles 
de la clasificación taxonómica25, al igual que se ha repor-
tado en múltiples estudios en diversos lugares del mundo. 
Sin embargo, no hemos podido determinar si la microbio-
ta difiere entre nuestros pacientes SII-PI y SII-no PI, debido 
a la baja prevalencia de los primeros. Para ello se requieren 
estudios con grandes números de pacientes, al menos 100 
con SII para identificar 5 con SII-PI, de acuerdo a los resul-
tados de nuestros estudios epidemiológicos15,16. Es de ano-
tar que esto tampoco se ha determinado en estudios en 
otras regiones del mundo y es necesario hacerlo26.  

DIAGNÓSTICO DEL SÍNDROME DEL 
INTESTINO IRRITABLE POSTINFECCIÓN

El Grupo de Trabajo de Roma IV para el SII-PI ha reco-
mendado el siguiente flujo diagnóstico para el SII-PI. Ante 
la persistencia de síntomas intestinales de forma poste-
rior a una infección gastrointestinal, se deben aplicar los 
criterios de Roma IV para el SII, excluir síntomas de alar-
ma, revisar los cultivos de heces si están disponibles y 
realizar exámenes diagnósticos limitados como biometría 
hemática y proteína C reactiva4. Si el paciente cumple los 
criterios del SII, se le diagnostica SII-PI y debe ser clasifi-
cado con base en la consistencia de las evacuaciones 
como sigue: predominio de diarrea (SII-D), predominio de 
estreñimiento (SII-E), mixtos (SII-M), alternancia entre dia-
rrea y estreñimiento o pacientes que no pueden clasifi-
carse en ninguno de los anteriores y se denominan no 
clasificables (SII-NC)27. Esta división depende del umbral 
del 25% en la consistencia de las evacuaciones según la 
escala de Bristol durante los días que los pacientes pre-
sentan evacuaciones anormales27,28. Los pacientes con 
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síntomas graves, pérdida de peso, anormalidades en el 
examen físico o exámenes de laboratorio y/o gabinete 
deben ser evaluados para descartar causas de persisten-
cia de síntomas o malabsorción: enfermedad celíaca, es-
prúe tropical, parasitosis persistente (por ejemplo, Giar-
dia), colitis microscópica o enfermedad inflamatoria 
intestinal (EII). Si se excluyen estas enfermedades, pode-
mos confirmar con certeza SII-PI4. 

BIOMARCADORES DIAGNÓSTICOS: 
ANTITOXINA B DE DISTENSIÓN 
CITOLETAL Y ANTIVINCULINA

Los biomarcadores son indicadores de un estado fisio-
lógico o patológico que puede ser valorado y/o medido 
de manera objetiva. Lo ideal es que tengan alta sensibili-
dad y especificidad29. Actualmente se llevan a cabo múl-
tiples investigaciones para identificar biomarcadores 
diagnósticos de inclusión (es decir, para confirmar la pre-
sencia de SII), en contraste con los biomarcadores de ex-
clusión, que se utilizan para descartar otras enfermeda-
des como la EII y/o la enfermedad de Crohn (EC), que 
pueden manifestarse con síntomas similares al SII30,31. Lo 
nuevo en este aspecto es la validación de anti-CdtB y an-
tivinculina para el diagnóstico del SII-D y el SII-M31. Estos 
biomarcadores surgen del conocimiento de que bacterias 
como C. jejuni, Salmonella spp, E. coli y Shigella, que han 
sido relacionadas con el SII-PI, portan la Cdt, cuya subu-
nidad activa es la fracción B (CdtB) como se mencionó 
previamente31. En un modelo validado de ratas con SII-li-
ke posterior a infección por C. jejuni, se observó una re-
ducción significativa en las células intersticiales de Cajal 
(CIC) y la presencia de reacción cruzada del anti-CdtB 
contra la vinculina, una proteína presente en las CIC y en 
células mientéricas32. La vinculina está relacionada ade-
más con la fijación de los filamentos de actina con cadhe-
rina, necesaria para la contracción adecuada del músculo 
liso intestinal y, por ende, una motilidad normal33. En es-
tos animales se desarrolló SIBO en probable relación con 
una reducción de la motilidad intestinal por una disminu-
ción de la vinculina y las CIC33,34. Los niveles circulantes de 
anti-CdtB/antivinculina en pacientes con SII-Roma III, 
comparados con pacientes con EII, EC y controles sanos, 
demostraron que discriminaban al SII de la EII con una 
sensibilidad del 83.8% y una especificidad del 91.6%31. 
Con la presencia de cualquiera de los dos marcadores se 
confirma el diagnóstico de SII-D31. En nuestra experiencia 
clínica en México hemos observado que dichos anticuer-
pos se presentan sólo en pacientes con diarrea asociada 
al SII con una frecuencia del 59%35. Interesantemente, no 
sólo encontramos positividad de estos biomarcadores en 

tres cuartas partes de nuestros pacientes con SII-PI, sino 
además en casi la mitad de los pacientes con SII-no PI, lo 
cual debe ser aclarado en estudios posteriores. Este últi-
mo hallazgo puede significar que los pacientes con SII-no 
PI no recuerden el antecedente de infección entérica 
como desencadenante del SII, o que los anticuerpos es-
tán presentes en respuesta a la disbiosis, o simplemente 
que se trata de un subgrupo con autoinmunidad como 
causa del SII36. Por otra parte, en un modelo económico 
utilizando dichos biomarcadores como primera línea en 
el estudio diagnóstico de pacientes con SII-D, el ahorro 
económico en la práctica privada es del 16% y hasta del 
25% en los hospitales públicos37. Por otra parte, en con-
junto con otros investigadores, en México hemos encon-
trado que la presencia de cualquiera de estos anticuerpos 
un predictor de respuesta al tratamiento con rifaximina 
en los pacientes con SII en general, pero no sabemos si 
pueden predecir la respuesta terapéutica específicamen-
te en el SII-PI38. Es de anotar que recientemente se ha 
validado una segunda generación de estos anticuerpos 
con estabilización de los epítopes (estructura tridimensio-
nal de un antígeno que hace contacto con el anticuerpo), 
los cuales, al parecer, se desdoblaban y destruían con la 
exposición al calor, cambios de pH o ruptura de los puen-
tes, disminuyendo la antigenicidad y la fijación por los 
anticuerpos que reconocían estos epítopes39. Con esta 
segunda generación se ha incrementado la especificidad 
sobre todo de la antivinculina.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL DEL 
SÍNDROME DEL INTESTINO IRRITABLE 
POSTINFECCIOSO Y SÍNDROME DE 
MALABSORCIÓN POSTINFECCIOSO/
ESPRÚE TROPICAL

En nuestro medio, un diagnóstico diferencial del SII-PI 
que nos concierne es el SMA-PI o esprúe tropical. Estu-
dios en México y en el Instituto Nacional de Ciencias Mé-
dicas y Nutrición Salvador Zubirán han reportado una fre-
cuencia de esprúe tropical del 14 al 22% en pacientes con 
diarrea crónica40. (Uscanga-Domínguez L, Comunicación 
personal 2019). Ambos trastornos son muy similares, 
como explicaremos a continuación. Tras una gastroente-
ritis infecciosa, el 80-90% de los pacientes se recuperan 
completamente, pero el 10-20% desarrollan síntomas de 
disfunción intestinal. En estos pacientes, como se ha 
mencionado anteriormente, debemos aplicar los criterios 
de Roma IV para el SII, descartar signos de alarma y reali-
zar investigaciones diagnósticas limitadas41. Para el diag-
nóstico diferencial de SMA-PI, se recomiendan pruebas 
de malabsorción como xilosa en orina, grasa fecal, 
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vitamina B12 y folatos en suero, y en nuestro medio caro-
tenos en sangre y, finalmente, una biopsia del duodeno 
para descartar daño estructural. Ante la presencia positi-
va de cualquiera de estas pruebas, debemos excluir otras 
causas de malabsorción como EC y si no, tratar como 
SMA-PI/esprúe tropical41. En México generalmente utiliza-
mos tetraciclina con ácido fólico por seis meses; y una 
respuesta persistente confirma el diagnóstico. Si las prue-
bas de malabsorción son negativas, estamos ante la pre-
sencia de un caso de SII-PI41. Sin embargo, hay que consi-
derar que en Bangladesh el 9% de los pacientes con SII-PI 
según los criterios de Roma también presentan SMA-PI/
esprúe tropical, por lo cual ambos trastornos pueden so-
breponerse42. En la experiencia personal del autor, en Mé-
xico también hemos encontrado la sobreposición de SII-
PI con esprúe tropical e incluso el desarrollo de SII-PI 
posterior a esprúe tropical.

La fisiopatología de ambos trastornos también es muy 
similar. Los dos cursan con SIBO > 105 unidades formado-
ras de colonias (UFC) de bacterias/ml en aspirado del in-
testino delgado (< 105 pero  >  103 de UFC se considera 
SIBO de bajo grado), anormalidades del metaboloma in-
testinal, permeabilidad intestinal aumentada, anormali-
dad histológica del intestino delgado, atrofia de las vello-
sidades, activación inmune en respuesta al agente 
infeccioso y desregulación neurohumoral41. En el esprúe 
tropical se ha propuesto una alteración de la motilidad 
por el freno ileal desencadenado por la malabsorción de 

grasas, que a su vez está mediada por el péptido YY, la 
neurotensina y el péptido glucagón-like43. Además, la al-
teración de la motilidad intestinal produce estasis bacte-
riana y SIBO, convirtiéndose en un círculo vicioso (Fig. 2).

TRATAMIENTO DEL SÍNDROME DEL 
INTESTINO IRRITABLE POSTINFECCIÓN

Hasta el momento no existen ensayos específicos de 
tratamientos para el SII-PI y, se considera que el trata-
miento es similar al del SII en general, con terapias dirigi-
das hacia el subtipo predominante44,45. Por lo anterior, el 
Grupo de Trabajo sobre el SII-PI de la Fundación de Roma 
llevó a cabo un consenso Delphi con recomendaciones 
sobre el manejo de los pacientes con SII-PI4 (Tabla 2).

Inicialmente se indican modificaciones dietéticas y 
cambios en el estilo de vida, con reevaluación en 4-8 sema-
nas y, si hay buena respuesta, seguimiento del paciente; 
posteriormente, una dieta baja en oligosacáridos, disacári-
dos, monosacáridos y/o polioles fermentables (FODMAP), 
y si el paciente responde, entonces seguimiento. Si el pa-
ciente no tiene una respuesta satisfactoria, entonces se 
pasa a tratamiento farmacológico y psicológico4. En el 
SII-D, para el manejo de las alteraciones del hábito intesti-
nal, se indican fijadores de ácidos biliares, loperamida, on-
dansetrón, ramosetrón o eluxadolina (estos dos últimos no 
están disponibles en México). Para el dolor abdominal, 
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Uniones intercelulares anormales con franco 
incremento de la permeabilidad

In�ltrado in�amatorio

Infección aguda

Figura 2. Fisiopatología del SII-PI y el SMA-PI . Se muestran los cambios en el epitelio intestinal en sujetos sanos (a la izquierda), pacientes con SII-PI 
(en el centro) y pacientes cn SMA-PI/esprúe tropical (a la derecha) . El SII-PI y el SMA-PI son muy similares, excepto que el último presenta mayor 
disbiosis hasta llegar a SIBO, infiltrado inflamatorio franco, atrofia de vellosidades y mayor permeabilidad epitelial (mayor espesor de las flechas) 
(adaptado de Ghoshal41, con autorización de Permanyer).
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antiespasmódicos, antidepresivos tricíclicos o terapia psi-
cológica, y para el manejo de la distensión abdominal, pro-
bióticos y rifaximina. En el SII-E se recomienda fibra hidro-
soluble, laxantes osmóticos, lubiprostona o linaclotida para 
el manejo de las alteraciones del hábito intestinal; anties-
pasmódicos, linaclotida, inhibidores de la recaptura de se-
rotonina y psicoterapia para el dolor abdominal; y mejorar 
los cambios del hábito intestinal, probióticos o rifaximina, 
para la distensión abdominal4. En el SII-M, se recomienda 
suspender los laxantes o antidiarreicos y tratamientos simi-
lares a los del SII-D o el SII-E4. 

En cuanto a otros tratamientos como el trasplante de 
microbiota fecal, Aroniadis, et al. no encontraron diferen-
cias sobre la severidad de los síntomas del SII luego del 
trasplante con cápsulas orales, pero reportaron una ten-
dencia a la mejoría de los síntomas en pacientes con SII-
PI46,47. Se requieren mayores estudios para determinar si 
esta opción puede ser efectiva en el SII-PI.

Existen potenciales blancos terapéuticos que deben 
ser evaluados en el futuro. Por ejemplo, considerando 
que el SII-PI produce una inflamación de bajo grado, pa-
rece importante modular la respuesta inmune. En esta 
línea, el receptor de tipo Toll (TLR) juega un papel 

importante en la respuesta proinflamatoria a través de su 
interacción con patrones moleculares asociados a pató-
genos48,49. Los TLR2 y TLR4 han sido los más investigados 
en la respuesta innata. Los TLR2 generalmente reconocen 
grampositivos y micobacterias, mientras que los TLR4 re-
conocen principalmente ligandos de bacterias gramne-
gativas como lipopolisacáridos (LPS) bacterianos, lipogli-
canos y endotoxinas. Los LPS, por ejemplo, estimulan la 
secreción de citocinas proinflamatorias. En el SII-M se ha 
observado una sobrerregulación de TLR2, TLR4 y libera-
ción de citocinas en la mucosa colónica que se correlacio-
na con los síntomas del SII. Además, la interacción de LPS 
bacterianos y neuronas entéricas parece incrementar la 
sobrevida de estas neuronas en ratas-knockout para TLR4, 
y la posterior activación de los TLR4. Por lo anterior, la 
modulación de los TLRs podría mejorar los síntomas del 
SII-D o el SII-E50. 

Así mismo, la expresión intestinal de la proteína de 
choque térmico HSP70 se incrementó ante la terapia tér-
mica en ratones y hubo una mejoría de los síntomas del 
SII-PI like. Además, la preinducción con HSP70 promovió 
la proliferación de células  T γδ, inhibiendo su apoptosis, 
y estimuló a estas células para secretar IL-17 en vez de 

Tabla 2. Tratamiento del SII-PI con base en el consenso Delphi del Grupo de Trabajo sobre el SII-PI de la 
Fundación de Roma

Enunciados Fuerza de la recomendación/calidad de la evidencia

Educación del paciente sobre la relación de la infección con el 
desarrollo subsecuente del SII

Fuerte/moderada

Brindar apoyo y soporte, confort sobre la mejoría del SII-PI, en 
especial de origen viral, y la resolución a lo largo del tiempo

Moderada/moderada

No existen tratamientos específicos para el SII-PI, y debe ser dirigido 
al subtipo predominante: SII-D, SII-M y, en menor frecuencia, SII-E

Moderada/moderada

Tabla 3. Prevalencia en México del SII-PI según diversos criterios subrogados y de acuerdo con diferentes 
criterios diagnósticos de Roma

Año, autor, revista Pacientes
(n)

Criterios 
Dx

Criterios 
Dx para SII-PI

Frecuencia
(%)

2003, Ortiz O, et al., Rev Gastroenterol Mex 78 Roma I ¿Ha tenido algún episodio de gastroenteritis que le 
haya desencadenado su problema del abdomen, el 
estómago, la panza o los intestinos? 

5.8

2013, Rodríguez-Fandiño OA, et al., 
Neurogastro Motil

21 Roma II Criterios de SII-PI de Spiller 4.8

2018, Rivera-Lechuga D, Schmulson M, 
comunicación personal

66 Roma III Criterios de SII-PI de Spiller 4.5

2019, Rivera-Lechuga D, et al., Rev Esp Enf Dig 70 Roma III C1: ≥ 2 Aparición súbita: inicio durante un viaje; o
enfermedad inicial caracterizada por fiebre, vómito, 
diarrea con sangre, cultivo de heces positivo
C2: Aparición súbita + > 2 de fiebre, diarrea, vómito, 
sangrado rectal
C3: Aparición súbita + enteritis infecciosa (evidencias 
de apoyo: cultivo de heces positivo) o enfermedad 
aguda ≥ 2 de fiebre, vómito, diarrea, sangrado rectal, 
inicio durante un viaje

C1: 5.7 

C2: 0

C3: 1.4
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interferón γ. Mediante estos mecanismos podrían ejercer 
un factor protector in vivo y, por consecuente, ser un po-
tencial blanco terapéutico51.

En otro modelo murino PI con Trichinella spiralis, el tra-
tamiento con el probiótico Lactobacillus paracasei NCC2461 
normalizó la actividad muscular y el metabolismo energé-
tico que se encontraba alterado por la disminución de la 
glucogénesis y la elevación de la ruptura de lípidos. Ade-
más se observaron cambios en los niveles plasmáticos de 
metabolitos como la glutamina, la lisina y la metionina que 
pueden regular la respuesta inmune52.

CONCLUSIONES  

El SII-PI se diagnostica con base en la presencia de 
criterios de Roma IV para el SII de novo, luego de un epi-
sodio agudo de gastroenteritis en individuos que no pre-
sentaban SII antes de la infección. Al igual que el SII en 
general, el SII-PI se clasifica, con base en el hábito intesti-
nal predominante, en SII-D, SII-E, SII-M y SII-NC. Si bien las 
causas más frecuentemente estudiadas para el SII-PI son 
las bacterianas y entre ellas la causada por C. jejuni, puede 
desencadenarse de forma posterior a infecciones virales 
o parasitarias. La prevalencia global del SII-PI es de alre-
dedor del 11%, aunque en México parece ser menor que 
en otros lugares del mundo (alrededor del 5%) (Tabla 3). 
Esta baja prevalencia puede estar relacionada con la ex-
posición a factores «antihigiénicos» y la «no desaparición 
microbiana», lo cual protegería del desarrollo del SII en la 
vida adulta. Derivado del modelo del SII-PI, se ha desarro-
llado el primer biomarcador diagnóstico para SII, los anti-
cuerpos anti-CdtB y antivinculina, que sirven para confir-
mar el diagnóstico de SII basado en criterios clínicos y 
sugieren la presencia de SII-PI; sin embargo, este concep-
to es aún controversial. Es importante hacer un diagnós-
tico diferencial entre el SII-PI y el SMA-PI/esprúe tropical, 
ya que tienen una base fisiopatológica similar y pueden 
sobreponerse. Finalmente, no existe un tratamiento espe-
cífico para el SII-PI, que es similar al del SII en general.
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RESUMEN 

El síndrome del intestino irritable (SII) es una enfermedad que se diagnóstica con base en la presencia de síntomas 
y la evolución de éstos. Los criterios diagnósticos se describen en el consenso de Roma IV. Es importante resaltar 
que los pacientes deben presentar síntomas con relaciones específicas en la ausencia de datos de alarma (pérdida 
de peso, masa palpable, síntomas nocturnos, hemorragia del tubo digestivo, inicio de síntomas en mayores de 50 
años). Hasta el momento no se cuenta con un biomarcador para el diagnóstico del SII. En cuanto a las manifesta-
ciones extraintestinales y psiquiátricas, se trata de síndromes diagnosticados con base en criterios sintomáticos y 
sin contar con un biomarcador para el diagnóstico, al igual que el SII. Las manifestaciones extraintestinales son 
síndromes dolorosos manifestados en diversas regiones del cuerpo y la mayoría mejoran con las mismas manio-
bras terapéuticas que se aplican al SII. Las comorbilidades psiquiátricas que se presentan en al menos la mitad de 
los pacientes con SII empeoran los síntomas tanto intestinales como extraintestinales. Por esas razones debemos 
identificar el diagnóstico y tratar estas comorbilidades.   

Palabras clave: Síndrome del intestino irritable. Comorbilidad. Extraintestinales. Psiquiátrica. 

INTRODUCCIÓN 

La clasificación y el estudio de los trastornos funciona-
les digestivos fueron iniciados en la década de 1980 por 
el doctor Aldo Torsoli en Italia. Desde entonces se han 
realizado múltiples modificaciones para la clasificación y 
diagnóstico de los trastornos funcionales digestivos, 
siempre con base en la identificación de los síntomas pre-
dominantes presentados por los pacientes1. 

La prevalencia reportada a nivel mundial del SII es del 
11.2%, con una mayor frecuencia en las mujeres. Típica-
mente los pacientes con SII son jóvenes, menores de 50 
años2. En población mexicana el estudio SIGAME 2 repor-
tó una prevalencia del 26.7%, con un predominio en las 
mujeres del 79%3.

De acuerdo al consenso de Roma IV4, el SII se define 
como un dolor abdominal recurrente asociado con la de-
fecación o cambios en el hábito intestinal. El diagnóstico 
del SII es clínico, se deben cumplir con los criterios diag-
nósticos establecidos en Roma IV4 en ausencia de datos de 

alarma, los criterios marcan; dolor abdominal en promedio 
un día a la semana en los últimos tres meses que cumple 
dos o más de las siguientes características: asociado con la 
defecación, asociado con cambios en la frecuencia de las 
evacuaciones, asociado con cambios en la forma de las 
evacuaciones; este último punto puede ser evaluado me-
diante la escala de Bristol5. Los criterios deben estar pre-
sentes en los últimos tres meses y el inicio de los síntomas 
debe hallarse dentro de los últimos seis meses4. Además, 
se puede subclasificar con finalidad terapéutica, de acuer-
do con el hábito intestinal, en estreñimiento (> 25% de las 
evacuaciones con estreñimiento, Bristol 1-2), diarrea (> 
25% de las evacuaciones con diarrea, Bristol 6-7), mixto (> 
25% de las evacuaciones con estreñimiento más > 25% de 
las evacuaciones con diarrea) y no clasificable (cuando no 
cumple criterios de ninguno de los anteriores). Además 
del dolor, los pacientes pueden presentar distensión obje-
tiva (real) o subjetiva (sensación de distensión)4.

Con frecuencia los pacientes con SII presentan super-
posición con otros trastornos funcionales digestivos 

Comorbilidad extraintestinal y psiquiátrica 
en el síndrome del intestino irritable
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como pirosis funcional (síntomas esofágicos) y dispepsia 
funcional (síntomas gástricos). Estas asociaciones no se 
limitan a los trastornos funcionales digestivos: se ha re-
portado la asociación del SII con enfermedades como cis-
titis intersticial, dolor lumbar y piso pélvico, síndromes 
prostáticos, fibromialgia, cefalea y migraña, síndrome de 
fatiga crónica, alteraciones del sueño, trastornos de la ar-
ticulación temporomandibular, disfunción sexual y otras 
menos frecuentes. Todas estas enfermedades tienen en 
común con el SII que el diagnóstico se basa en un conjun-
to de síntomas referidos por el paciente, además de cum-
plir con criterios diagnósticos establecidos por consen-
sos. Tanto para las comorbilidades extraintestinales como 
para el SII carecemos de un biomarcador clínico que nos 
ayude a identificar y diagnosticar estas enfermedades; la 
frecuencia de asociación de estas enfermedades y el SII se 
describe en la tabla 1.

El marcador fisiopatológico del SII es un bajo umbral 
al dolor visceral o, como mejor se conoce, hipersensibili-
dad visceral. Algunas de las comorbilidades extraintesti-
nales que se observan con mayor frecuencia en el SII son 
las manifestaciones vesicales, pélvicas y prostáticas, y 
comparten el mecanismo fisiopatológico con una dismi-
nución del umbral al dolor o hipersensibilidad visceral7. 

Además de las manifestaciones viscerales nos encon-
tramos con manifestaciones musculoesqueléticas como 
fibromialgia, dolor lumbar, cefalea, fatiga crónica, que 
también se ha asociado a una hipersensibilidad o regula-
ción alterada al dolor somático7.  

Respecto a las comorbilidades psiquiátricas, se ha des-
crito una mayor prevalencia de ansiedad/pánico, estrés 
postraumático, depresión, abuso de sustancias y trastor-
no de síntomas somáticos; su frecuencia se describe en la 
tabla 2. Se ha descrito que en los pacientes que presentan 
comorbilidad psiquiátrica y SII los síntomas intestinales y 
extraintestinales son más graves y difíciles de controlar8. 

Es importante tener en cuenta todas las comorbilida-
des en los pacientes con SII, con la finalidad de identifi-
carlas y dar un manejo integral. Todas estas manifestacio-
nes extraintestinales y psiquiátricas tienen en común que 
son más frecuentes en las mujeres, y los síntomas tienden 
a exacerbarse con episodios de estrés emocional. Dentro 
de los mecanismos fisiopatológicos en todas estas co-
morbilidades se encuentran la hipersensibilidad visceral, 
la desregulación del sistema nervioso autónomo, altera-
ciones en los neurotransmisores del dolor (como la sero-
tonina y la sustancia P), la activación sostenida del siste-
ma inmune y de otros factores, incluidos los psicológicos, 
o la sobrepoblación microbiana6. 

COMORBILIDAD EXTRAINTESTINAL

Las manifestaciones extraintestinales en pacientes 
con SII pueden clasificarse en dos categorías: síntomas 
relacionados con enfermedades asociadas como fibro-
mialgia y/o síntomas que no pueden explicarse sobre la 
base de una condición médica coexistente como la cefa-
lea. En el último grupo, la disfunción sexual, los síntomas 
urinarios y los trastornos del sueño son particularmente 
prominentes en las mujeres7. 

Cistitis intersticial/síndrome de vejiga 
dolorosa

Se caracteriza por la presencia de dolor vesical, en au-
sencia de una etología identificable. Los pacientes refie-
ren una molestia atribuible a la vejiga, así como un au-
mento del dolor con el llenado vesical y una disminución 
con el vaciamiento vesical. Los síntomas más frecuentes 
son: urgencia urinaria, polaquiuria, nicturia y disuria13. Al-
gunos pacientes presentan los síntomas sin evento deto-
nante alguno, otros empiezan el cuadro comienzan el 
cuadro de dolor después de una infección de las vías uri-
narias o procedimientos quirúrgicos. Una minoría tiene 
dolor a la palpación vesical en la exploración física. Se 
debe realizar una adecuada historia clínica para descartar 

Tabla 1. Comorbilidad extraintestinal en el SII6

Comorbilidad extraintestinal Frecuencia OR

Cistitis intersticial/síndrome de vejiga 
dolorosa

7-48% 3.6

Dolor lumbar y piso pélvico 24% 2.7
Prostatitis crónica y síndromes de 
prostáticos

38% 2.6

Fibromialgia 32-77% 2.4
Cefalea y migraña 23-45% 2.4
Síndrome de fatiga crónica 14% 2.3
Alteraciones del sueño 33% 2.0
Trastornos de la articulación 
temporomandibular

16-64% 1.8

Disfunción sexual 24-83% 1

Tabla 2. Comorbilidad psiquiátrica en el SII9-12

Comorbilidad psiquiátrica Frecuencia OR

Ansiedad y pánico 38.6% 2.8
Estrés postraumático 37% 2.8
Depresión 38.6% 2.7
Abuso de sustancias 41.9% 2.1
Trastorno de síntomas somáticos 48%
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otras etiologías pélvicas. En el examen general de orina 
puede existir hematuria o leucocituria microscópica. No 
se requiere una cistoscopia para el diagnóstico, pero en 
algunos casos es necesaria para descartar otras etiologías. 

Esta enfermedad se ha asociado con otras enfermeda-
des como fibromialgia, síndrome de fatiga crónica y cefa-
lea, al igual que el SII. Es una condición con un alto im-
pacto en la calidad de vida de los pacientes. La cistitis 
intersticial es más común en las mujeres, con una preva-
lencia de 197 casos cada 100,000 mujeres frente a 41 
cada 100,000 hombres, y es más frecuente en mujeres 
caucásicas en la quinta década de la vida6,14. En la mayoría 
de los estudios se ha reportado una superposición de 
cistitis intersticial y SII con una prevalencia que va del 7 al 
48% en los diferentes estudios15. 

En los pacientes con SII y cistitis intersticial el trata-
miento de ambas afecciones va de la mano, ya que la 
exacerbación de los síntomas gastrointestinales puede 
incrementar la intensidad de los síntomas vesicales. La 
primera línea de tratamiento es la educación del paciente 
sobre el padecimiento, llevar un diario del consumo de 
líquidos, realizar ejercicios para la urgencia urinaria, apli-
cación de calor/frío para el dolor pélvico y uso de analgé-
sicos por periodos cortos de tiempo. En segunda línea 
algunos estudios han evaluado el uso de neuromodula-
dores como la amitriptilina, que es efectiva, ya que dismi-
nuye la intensidad del dolor y la urgencia urinaria16. 

Dolor lumbar y piso pélvico

En general, se define como la presencia de dolor no 
cíclico, que puede ser constante o intermitente, en la re-
gión lumbar y/o pélvica, que persiste por 3-6 meses, sin 
relación con el embarazo. 

En los pacientes con esta sintomatología, al igual que 
en el SII, la participación del sistema nervioso central 
(SNC) puede dar lugar a un complejo síndrome de dolor 
regional que afecta no sólo a la pelvis sino también a 
múltiples sistemas orgánicos. Pueden presentar síntomas 
urinarios, gastrointestinales y sexuales asociados, así 
como depresión y ansiedad17. 

Coexisten distintos tipos de dolor pélvico crónico en 
pacientes con SII y el 24% de los pacientes con dolor del 
piso pélvico presentan SII18. Se ha establecido una asocia-
ción del dolor crónico del piso pélvico con enfermedades 
psiquiátricas como trastorno de estrés postraumático, an-
tecedente de abuso sexual, además de enfermedades 
como la cistitis intersticial19.

El tratamiento incluye cambios del estilo de vida, mo-
dificación de la ingesta de líquidos, alteración de la dieta 
y fisioterapia para reeducar el piso pélvico. El tratamiento 

médico de segunda línea incluye α-bloqueadores y anti-
muscarínicos. Los neuromoduladores son el tratamiento 
de tercera línea. En algunos casos refractarios se han lle-
gado a colocar neuroestimuladores sacrales con buenos 
resultados a los seis años de tratamiento17.

Prostatitis crónica y síndromes de 
prostáticos

La prostatitis crónica se define como la presencia de 
dolor urinario o molestia en la región pélvica, asociada 
con síntomas urinarios y/o disfunción sexual, con una du-
ración de tres meses en los últimos seis meses, en ausen-
cia de alguna enfermedad identificable como anormali-
dades anatómicas o cáncer. Los síndromes prostáticos se 
definen como dolor pélvico crónico no causado por otra 
enfermedad identificable que a menudo se asocia con 
dolor genital, dolor eyaculatorio, dolor abdominal, sínto-
mas del tracto urinario inferior y disfunción eréctil20. 

Se ha reportado una prevalencia mundial del 11-16% 
en esta enfermedad21. En los pacientes con SII la preva-
lencia de síndromes prostáticos es del 31.8%. En los pa-
cientes con SII existe una mayor frecuencia de prostatitis 
crónica bacteriana y menor frecuencia de prostatitis no 
inflamatoria que en los pacientes sin SII22. 

Es importante tener en cuenta que los síntomas gas-
trointestinales favorecen la presencia y aumento de in-
tensidad de los síntomas urinarios en pacientes con sín-
dromes prostáticos. En un estudio realizado en 85 
pacientes se encontró que en pacientes con síndromes 
prostáticos y SII el tratamiento con rifaximina y el probió-
tico VSL#3 produjo una disminución de los síntomas tan-
to gastrointestinales como genitourinarios22. Además, los 
cambios en el estilo de vida son importantes. Un metaa-
nálisis reciente ha reportado que suspender el uso de 
tabaco y alcohol e incrementar la actividad física favore-
cen el control de los síntomas en este tipo de pacientes 
(RR: 3.90; intervalo de confianza [IC] 95%: 2.20-6.92)23. 

Para el tratamiento de estos pacientes se ha estudiado 
una amplia gama de fármacos; los más utilizados son: 
antibióticos, medicamentos antiinflamatorios, neuromo-
duladores y α-bloqueadores, junto con rehabilitación del 
piso pélvico y terapia cognitivo-conductual20. 

Fibromialgia

Después de la osteoartritis, la fibromialgia es el trastor-
no reumático más común. La prevalencia de esta enferme-
dad es del 2-8% de la población. Los criterios diagnósticos 
para la fibromialgia se publicaron originalmente en 1990 
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y enfatizan el dolor crónico generalizado con varios pun-
tos sensibles24. Estos criterios requieren que las personas 
tengan dolor generalizado en el esqueleto axial, por enci-
ma y por debajo de la cintura, y en ambos lados del cuer-
po, así como sensibilidad en 11 o más de los 18 posibles 
puntos sensibles en diferentes partes del cuerpo24.

Respecto a la prevalencia de esta enfermedad en los 
pacientes con SII, es del 32-77%6. Se ha observado que la 
presencia de fibromialgia agrava la sintomatología del 
tracto digestivo, lo cual implica más consultas médicas; 
también se ha reportado una mayor frecuencia de enfer-
medades psiquiátricas asociadas8.

Para el tratamiento de la fibromialgia se recomiendan 
medidas generales como educación del paciente sobre la 
enfermedad y el pronóstico, ejercicio y terapia cogniti-
vo-conductual. Las terapias farmacológicas estudiadas 
para estos pacientes son: antidepresivos tricíclicos, inhibi-
dores de la recaptura de serotonina, gabapentina, antin-
flamatorios no esteroideos y opioides. Los antidepresivos 
tricíclicos, cuando son efectivos, pueden mejorar una am-
plia gama de síntomas, incluidos dolor, sueño, intestino y 
vejiga24. 

Cefalea y migraña

La cefalea es una comorbilidad asociada a múltiples 
enfermedades. En el caso del SII, al ser la fisiopatología 
una alteración en la percepción del dolor, la cefalea no es 
una excepción. Algunos trabajos han reportado una pre-
valencia de cefalea del 23-45% en los pacientes con SII25,26. 
En los pacientes que llevan tratamiento para el SII se ha 
visto una reducción en la prevalencia de cefalea (47 vs. 
72%). La presencia de cefalea intensifica la sintomatolo-
gía intestinal27. 

Respecto a la migraña, se ha reportado una prevalen-
cia del 6% en pacientes con SII28. Se considera que en esta 
asociación el eje cerebro-intestino juega un papel muy 
importante, así como los mecanismos que involucran 
neurotransmisores como la serotonina27. Para el trata-
miento de la migraña y la cefalea, al igual que para el SII, 
tenemos una amplia gama de fármacos: antiepilépticos, 
vasodilatadores, esteroides, antiinflamatorios no esteroi-
deos, neuromoduladores y terapia cognitivo-conduc-
tual29. Algunos de estos fármacos son útiles para el mane-
jo de ambas enfermedades. 

Síndrome de fatiga crónica

El síndrome de fatiga crónica es una enfermedad ca-
racterizada por una fatiga incapacitante de al menos seis 

meses de duración30. La etiología de la condición no se ha 
esclarecido en la actualidad30. 

Se ha reportado que el 51% de los pacientes con sín-
drome de fatiga crónica cumplen criterios para el SII, 
mientras que el 14% de los pacientes con SII cumplen 
criterios para fatiga crónica6. Los síntomas del SII son más 
graves en estos pacientes y se asocian con otras enferme-
dades psiquiátricas14,31.  

Para el tratamiento del síndrome de fatiga crónica se 
han estudiado diferentes maniobras, como ejercicio físico 
gradual y terapia cognitivo-conductual, además de múl-
tiples medicamentos incluyendo antiinflamatorios este-
roideos y no esteroideos, antihistamínicos, inmunoglobu-
linas, suplementos y otros. En la actualidad las dos 
maniobras más efectivas para el tratamiento del síndro-
me de fatiga crónica son la terapia cognitivo-conductual 
y el ejercicio físico gradual32. 

Alteraciones del sueño

Los pacientes con SII reportan con mayor frecuencia 
un aumento de los despertares nocturnos y etapas de 
sueño alteradas, lo cual se puede explicar por una altera-
ción intrínseca en el sistema nervioso autónomo y/o el 
SNC, que produce tanto las alteraciones del sueño como 
los síntomas gastrointestinales en pacientes con SII33.

La prevalencia de trastornos del sueño en pacientes 
con SII es del 33% frente al 11% en personas sanas31. En 
las mujeres con SII no tener un sueño reparador favorece 
el incremento de síntomas gastrointestinales31,33. 

Para el tratamiento de las alteraciones del sueño en 
pacientes con SII se ha sugerido la administración de me-
latonina 3 mg; además de mejorar los trastornos del sue-
ño, mejora significativamente el dolor abdominal y redu-
ce la sensibilidad al dolor rectal34.

Trastornos de la articulación 
temporomandibular 

Se debe sospechar en los pacientes que presentan dolor 
en la articulación temporomandibular relacionado con los 
movimientos de la mandíbula, disminución en el rango de 
apertura de la mandíbula o ruido durante su movilización35. 

Existen pocos trabajos que hayan evaluado la preva-
lencia del SII en los pacientes con disfunción de la articu-
lación temporomandibular; se ha reportado desde un 16 
hasta un 64%6,27.

Al igual que para los pacientes con SII, los neuromo-
duladores como los antidepresivos tricíclicos han demos-
trado ser útiles en el tratamiento de esta enfermedad36.
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Disfunción sexual

En algunos estudios se ha reportado una prevalencia 
de trastornos de disfunción sexual del 24-83% en los pa-
cientes con SII27. Los pacientes con SII de predominio es-
treñimiento presentan disfunción sexual con mayor fre-
cuencia (49.4%) que los de predominio diarrea (28%)37. Se 
presenta con una sintomatología diferente en los pacien-
tes, y en las mujeres los síntomas predominantes son la 
dispareunia y el dolor abdominal. Uno de los síntomas 
más frecuentes en ambos sexos es la disminución de la 
libido, que se presenta en el 36.2% de los hombres y el 
28.4% de las mujeres27.

Estos síntomas tienen un impacto significativo en la 
calidad de vida de los pacientes, y pueden desempeñar 
un papel estresante. Esto puede agravar los síntomas gas-
trointestinales y afectar negativamente a la respuesta al 
tratamiento37.

COMORBILIDAD PSIQUIÁTRICA

La relación entre las enfermedades psiquiátricas y el 
SII está bien descrita desde hace tiempo; existe una fuer-
te asociación entre el SII y la presencia de comorbilidades 
psicosociales. Se ha reportado que hasta el 60% de los 
pacientes con SII presentan algún trastorno psiquiátrico38. 

Existe evidencia sobre la importancia de los estresores 
en la infancia, como el abuso sexual o la separación ma-
terna, en la influencia del desarrollo de SII. Reconocer 
posibles trastornos psiquiátricos en pacientes con SII pue-
de ser un paso importante para aliviar los síntomas y me-
jorar la calidad de vida en este grupo de pacientes, ade-
más de ayudar a reducir la carga de la atención médica y 
los costos económicos39. Los pacientes con comorbilida-
des psiquiátricas tienen una calidad de vida deteriorada 
y los síntomas revisten mayor gravedad39. 

Ansiedad y pánico

Los trastornos de ansiedad constituyen el grupo más 
grande de trastornos mentales y son una de las principa-
les causas de discapacidad; las características principales 
de los trastornos de ansiedad son el miedo excesivo y 
duradero, la evitación, un exceso en la percepción de 
amenazas y también pueden incluir ataques de pánico40. 

En cuanto a este trastorno del estado de ánimo, tam-
bién es el más frecuente en pacientes con SII, con una 
prevalencia del 38.6% en comparación con los pacientes 
sin SII, en los que se ha reportado en un 24.2%41. Los pa-
cientes con SII con predominio de diarrea o estreñimiento 

presentan trastorno de ansiedad con mayor frecuencia 
que los pacientes con SII mixto.  

Respecto al trastorno de pánico, que es parte de los 
trastornos por ansiedad, se ha reportado una prevalencia 
del 15 hasta el 41% de acuerdo con diferentes estudios6,9. 

La terapia cognitivo-conductual ha demostrado ser 
una maniobra efectiva para el manejo de los síntomas 
gastrointestinales y psiquiátricos en pacientes con ansie-
dad42. Además, se ha demostrado que la terapia psicoló-
gica disminuye los niveles de ansiedad evaluados por 
cuestionarios en pacientes con SII43. 

Estrés postraumático

El trastorno de estrés postraumático es un trastorno 
mental que puede desarrollarse después de la exposición 
a eventos excepcionalmente amenazantes u horrendos en 
personas que no muestran una notable capacidad de re-
cuperación después de la exposición al trauma44. El even-
to traumático también se puede desarrollar después de 
una exposición prolongada, por ejemplo a abuso sexual 
en la infancia44. Entre los factores psicosociales que se han 
estudiado como parte de la etiología del SII se encuentra 
el antecedente de abuso y trauma en la infancia, factores 
que se comparten con el estrés postraumático. 

Los pacientes con síndrome de estrés postraumático 
presentan una respuesta desproporcionada al estrés y a 
los estímulos viscerales, lo que da como resultado hiper-
sensibilidad visceral. En un metaanálisis reciente se ha 
encontrado que la presencia de estrés postraumático fa-
vorece el desarrollo de SII (odds ratio [OR]: 2.80; IC 95%: 
2.06-3.54; p < 0.001)10,45. 

El tratamiento farmacológico para los trastornos rela-
cionados con el estrés incluye antidepresivos tricíclicos, 
antipsicóticos atípicos y otros agentes, algunos de los cua-
les también se utilizan en el manejo de pacientes con SII46.

Depresión

La depresión es esencialmente un diagnóstico sindro-
mático. Esto implica un conjunto de síntomas que tien-
den a ocurrir juntos, que se supone que reflejan una fisio-
patología común, que aún no se puede entender, pero 
que puede tener diversas etiologías en diferentes casos47. 

Se ha reportado que los pacientes con SII presentan tras-
tornos del estado de ánimo con mayor frecuencia que las 
personas sin SII48. Algunos estudios muestran que la preva-
lencia de depresión es del 38.6% en pacientes con SII y del 
16.5% en población sana41. Los pacientes con SII con predo-
minio de diarrea presentan con mayor frecuencia depresión. 
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Se ha reportado que algunos pacientes son SII y de-
presión tienen peores resultados con el tratamiento de la 
depresión con neuromoduladores como los antidepresi-
vos tricíclicos (nortriptilina) y un agente antipsicótico (flu-
fenazina)8, lo cual se puede deber a una dosis subtera-
péutica, ya que en gastroenterología se usan dosis 
menores que en psiquiatría.

Abuso de sustancias 

La dependencia del alcohol y el tabaquismo se conside-
ran factores de riesgo para el SII. El uso de tabaco incremen-
ta el riesgo de presentar hospitalizaciones asociadas al SII49. 

El uso de otras sustancias como los cannabinoides 
también incrementa el riesgo de hospitalizaciones en 
adolescentes y adultos jóvenes con SII; además los pa-
cientes con uso de cannabinoides presentan con mayor 
frecuencia trastornos de ansiedad, lo cual puede contri-
buir a incrementar la sintomatología gastrointestinal11,49. 

Trastorno de síntomas somáticos 

Antes se conocía como trastorno por somatización. Las 
personas con síntomas somáticos pueden o no tener una 
afección médica diagnosticada. El diagnóstico del trastor-
no de síntomas de somatización se basa esencialmente en 
un recuento amplio de síntomas complejos, que son mé-
dicamente inexplicables, junto con una búsqueda conti-
nua de atención medica por parte del paciente50. 

Este trastorno se ha reportado hasta en una cuarta 
parte de los pacientes con SII; se cree se puede originar 
desde la infancia al reforzase por conductas de ansiedad 
y estrés6. Debido a que la definición del síndrome por 
somatización es ambigua, hasta el 48% de los pacientes 
con SII llegan a cumplir los criterios, lo que hace difícil 
diferenciar entre ambas enfermedades12. 

CONCLUSIONES

Con frecuencia los pacientes con SII presentan distin-
tas comorbilidades extraintestinales somáticas y/o psi-
quiátricas. La mayoría de estos trastornos empeoran la 
sintomatología gastrointestinal en los pacientes con SII al 
generar ansiedad e incertidumbre sobre el adecuado 
diagnóstico de la enfermedad de base. Es de vital impor-
tancia la educación en los pacientes con SII, haciendo 
énfasis en la causa de los síntomas y la evolución benigna 
de los síntomas en ausencia de datos de alarma. Es indis-
pensable identificar en los pacientes con SII todas las 

comorbilidades y tratarlos de manera adecuada e inte-
gral. La finalidad del tratamiento es controlar los síntomas 
y dar tranquilidad al paciente para mejorar la sintomato-
logía gastrointestinal como la extraintestinal. 
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CAPÍTULO 19
Miguel Ángel Valdovinos Díaz

RESUMEN

Los fármacos antidepresivos o neuromoduladores del dolor se usan en el manejo del síndrome de intestino irrita-
ble (SII) ya que reducen la percepción del dolor visceral, mejoran los estados de ansiedad o depresión y pueden 
regular la función motora y sensitiva gastrointestinal. Los antidepresivos tricíclicos se usan en los pacientes con 
predominio de diarrea y los inhibidores de recaptura de serotonina en aquellos con estreñimiento. También pue-
den usarse los inhibidores de recaptura de serotonina y norepinefrina y la pregabalina. El gastroenterólogo debe 
conocer la farmacología clínica y los efectos adversos asociados al uso de antidepresivos.

Palabra clave: Intestino irritable. Antidepresivos. Neuromoduladores. Antidepresivos tricíclicos. Inhibidores de la 
recaptura de serotonina

¿POR QUÉ USAR LOS 
NEUROMODULADORES EN EL 
SÍNDROME DEL INTESTINO IRRITABLE?

Los neuromoduladores se usan en el SII por los si-
guientes motivos:

 – Muchos pacientes con SII tienen comorbilidades 
psicológicas (ansiedad, depresión) y los neuromo-
duladores pueden reducir el estrés, la ansiedad, la 
hipervigilancia, el catastrofismo y otros trastornos 
asociados con los síntomas del SII.

 – Los neuromoduladores son útiles para el tratamien-
to de enfermedades psiquiátricas asociadas como 
la depresión.

 – Los neuromoduladores pueden reducir el dolor por 
la disminución de las aferencias nociceptivas gene-
radas en el tubo digestivo.

 – Los efectos sobre algunos neurotransmisores pue-
den usarse para regular la función motora gastroin-
testinal. Por ejemplo, los tricíclicos disminuyen la 
velocidad del tránsito intestinal en pacientes con 
diarrea y los inhibidores selectivos de la recaptura de 
serotonina (ISRS) lo aceleran en pacientes estreñidos.

 – Los neuromoduladores pueden revertir la disminu-
ción de la densidad de neuronas en la corteza 

cerebral asociada a ansiedad o depresión, mediante 
la estimulación de la neurogénesis1.

MECANISMO DE ACCIÓN

El elemento clave en la acción de los neuromodulado-
res es la inhibición de la recaptura de las principales mo-
noaminas (serotonina, norepinefrina, dopamina) por las 
neuronas, de tal forma que mantienen la acción de estos 
neurotransmisores en la sinapsis neuronal. En el caso de 
la depresión, los ISRS incrementan los niveles de serotoni-
na en el SNC, lo cual se cree que es el mecanismo por el 
cual contribuyen a la mejoría de los pacientes deprimidos. 
Los fármacos que incrementan la serotonina y la noradre-
nalina en el SNC promueven analgesia y son útiles en el 
manejo de síndromes dolorosos como la fibromialgia1.

Los transportadores o receptores en los cuales actúan 
los neuromoduladores son el transportador de serotonina 
(SERT), el transportador de norepinefrina (NET), el trans-
portador de dopamina, el receptor D2 de dopamina, el 
receptor 5HT1 de serotonina, el receptor 5HT3 de serotoni-
na, el receptor muscarínico M1, el receptor H1 de histami-
na, el receptor α1-adrenérgico y los canales rápidos de so-
dio en el corazón1. En la tabla 1 se presentan los diferentes 
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agentes antidepresivos y neuromoduladores y el grado de 
afinidad por estos transportadores y receptores2.

CLASIFICACIÓN DE ANTIDEPRESIVOS Y 
NEUROMODULADORES

Estos agentes se clasifican en los siguientes grupos:
 – Antidepresivos tricíclicos (ATC): incluyen las aminas 

terciarias, como la amitriptilina, la imipramina, la 
doxepina y la clomipramina, y las secundarias, como 
la desipramina, la maprotilina y la nortriptilina.

 – Inhibidores selectivos de la recaptura de serotoni-
na: citalopram, fluoxetina, fluvoxamina, paroxetina, 
sertralina y escitalopram.

 – Inhibidores de la recaptura de serotonina y norepi-
nefrina (IRSN): venlafaxina y duloxetina.

 – Agentes misceláneos: bupropión, buspirona, mirta-
zapina y trazodona.

 – Antipsicóticos atípicos: olanzapina, quetiapina, zi-
prasidona, aripiprazol, brexipiprazol y lurasidona.

En la tabla 2 se enlistan los neuromoduladores dispo-
nibles en México, su nombre comercial y rango de dosis1.

Antidepresivos tricíclicos

Los ATC se han usado desde hace varias décadas para 
el tratamiento de trastornos psiquiátricos y ahora han 

sido reemplazados por nuevos agentes. En gastroentero-
logía se utilizan a dosis bajas de 25 a 75 mg/día y se usan 
principalmente en el SII con diarrea (SII-D)1. El efecto be-
néfico radica en la inhibición del transportador de seroto-
nina (SERT) y el transportador de norepinefrina (NET). Sus 
efectos adversos ocurren por la inhibición de M1 (boca 
seca, visión borrosa, retención urinaria), H1 (sedación), 
α1-adrenérgico (hipotensión) y de los canales rápidos de 
sodio en el corazón (arritmias cardíacas). Los ATC son más 
efectivos que los ISRS en reducir el dolor3. Las aminas ter-
ciarias (amitriptilina) tienden a tener mayores efectos ad-
versos que las secundarias (desipramina). Pueden inducir 
arritmias cardíacas en personas susceptibles y deben evi-
tarse en pacientes con historia de infarto, bloqueo de la 
rama izquierda, bloqueo bifascicular o pacientes con QT 
prolongado o que tomen fármacos que alargan el QT. 

Inhibidores selectivos de la recaptura 
de serotonina

Los ISRS no son agentes primarios para el tratamiento 
del dolor en el SII. Pueden usarse en pacientes que ya 
reciben un ATC y en quienes no se ha logrado un buen 
control por síntomas asociados de ansiedad. También son 
útiles en el tratamiento del SII con trastornos de pánico, 
depresión, ansiedad o trastornos de somatización o de 
hipervigilancia. Se prefiere usarlos en pacientes con SII 
estreñidos.

Tabla 1. Acciones farmacológicas de los antidepresivos

5HT NE Dopamina ai a2 Hi Ach 5HTIA 5HT2

ATC
Amitriptilina +++++ +++ – +++ + ++++ +++ + +++
lmipramina ++++ +++++ – ++ + ++++ ++ ++ ++
Desipramina +++ +++++ – ++ + ++ ++ – –
Clomipramina +++++ +++ – ++ +++ ++ – –

ISRS
Fluoxetina +++++ ++ – – – – – – –
Paroxetina +++++ +++ + – – 0 ++ –
Sertralina +++++ + +++ ++ + 0 + – –
Citalopram +++++ – 0 + + + 0 – –
Fluvoxamina +++++ ++ – – + + + – –

IRSN
Venlafaxina ++++ + – 0 0 0 0 0 0
Duloxetina +++++ ++++ + – – – – – –

Atípicos
Bupropión 0 + + – – – 0 – –
Nefaxodona ++ ++ ++ +++ – ++ – – +++
Mirtazapina – 0 0 + ++++ + +++

+ a +++++: niveles de potencia . –: débil; 0: sin efecto . Adaptado de Camilleri, et al.2.
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La sertralina, el citalopram y el escitalopram tienen 
menos interacción fármaco-fármaco ya que tienen un mí-
nimo efecto sobre el citocromo P450. La fluoxetina y la 
paroxetina tienen mayor probabilidad de interacción me-
dicamentosa. La fluoxetina tiene una vida media de 10 a 
12 días y la paroxetina, de menos de 24 h. Esto debe to-
marse en cuenta para prevenir el síndrome por la suspen-
sión del medicamento4.

Tanto los ATC como los ISRS deben iniciarse a dosis ba-
jas e incrementarse semanalmente de acuerdo a la toleran-
cia del paciente. El efecto benéfico de los antidepresivos 
suele presentarse a las tres o cuatro semanas de tratamien-
to. En pacientes con ansiedad importante puede combinar-
se una benzodiacepina durante las tres primeras semanas1. 

Inhibidores de la recaptura de 
serotonina y norepinefrina

Los IRSN tienen un mayor efecto antinociceptivo y 
pueden usarse en pacientes con SII que no toleran los 
ATC por los efectos adversos. La náusea puede minimizar-
se cuando se toman con las comidas. La duloxetina pue-
de usarse a dosis de 30-60 mg hasta 90 mg diarios. La 
venlafaxina se utiliza a dosis mayores (> 150 mg/día)5. 

Agentes misceláneos

La buspirona y la mirtazapina se han utilizado predo-
minantemente en pacientes con dispepsia y la trazodona, 
en pacientes con dolor torácico no cardíaco. Existe poca 
experiencia con estos agentes en el SII6,7.

Antipsicóticos atípicos

La quetiapina se ha usado para el manejo del dolor 
abdominal en el SII que no responde a un tratamiento 
de cuatro semanas con un ATC. Puede producir hiper-
prolactinemia, incremento de peso, hiperlipidemia y 
diabetes9.

EFICACIA DE LOS NEUROMODULADORES

El beneficio de los neuromoduladores en el SII se ha 
revisado en un metaanálisis en cerca de 1,100 pacientes9. 
Los ATC mostraron una mejoría de los síntomas en un 57% 
comparado con el 36% del placebo. Los ISRS produjeron 
una mejoría del 55% frente al 33% del placebo. El número 
necesario a tratar se estimó en 4. Sin embargo, los efectos 

Tabla 2. Clasificación de los neuromoduladores disponibles en México, nombre comercial y rango de dosis 
diaria recomendada

Nombre genérico Nombre comercial Dosis diaria

ATC
Amitriptilina Anapsique 25-150 mg 
Imipramina Tofranil 25-150 mg
Nortriptilina Motival 25-150 mg

ISRS
Citalopram Citox 10-40 mg
Escitalopram Lexapro 5-20 mg
Fluoxetina Prozac 10-40 mg
Paroxetina Paxil 10-40 mg
Sertralina Altruline 50-150 mg

IRSN
Duloxetina Cymbalta 30-90 mg
Venlafaxina Effexor 75-225 mg
Fluvoxamina 25-150 mg

Misceláneos
Bupropión Wellbutrin 100-150 mg
Buspirona Buspar 15-45 mg
Mirtazapina Remeron 7.5-45 mg
Trazodona Sideril 75-150 mg

Antipsicóticos atípicos
Olanzapina Zyprexa 2.5-10 mg
Quetiapina Seroquel 25-200 mg 

Adaptado de Sobin, et al.1.
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adversos fueron más comunes en los pacientes tratados 
con antidepresivos que en los tratados con placebos (31 
vs. 16%)9. Aunque hace falta un mayor número de estu-
dios mejor diseñados y con criterios de selección y desen-
laces apropiados, los neuromoduladores son útiles en el 
manejo del paciente con SII.

EFECTOS COLATERALES DE LOS 
NEUROMODULADORES

 – Náusea y vómito: los antipsicóticos atípicos y los 
ISRS e IRSN pueden producir náusea y ocasional-
mente vómito. Este efecto puede ser mitigado 
cuando el fármaco se toma con alimentos.

 – Alteración de las evacuaciones: los ISRS producen 
diarrea y, por lo tanto, no deben usarse en pacientes 
con SII-D. Todos los ATC producen estreñimiento 
por sus efectos anticolinérgicos, y no están indica-
dos en el SII-E.

 – Sedación: los ATC, la paroxetina, la mirtazapina, la 
olanzapina y la quetiapina producen sedación; por 
ello deben tomarse al acostarse.  

 – Disfunción sexual: es un trastorno común en medi-
camentos que inhiben el SERT. La paroxetina es la 
que tiene mayor incidencia de disfunción sexual. 
Los ATC rara vez se asocian a este problema. La tra-
zodona se ha asociado a casos de priapismo.

 – Desenmascaramiento de un trastorno bipolar: al-
gunos pacientes deprimidos tratados con ISRS o 
IRSN pueden caer un estado de hipomanía o manía. 
Esto es raro con el uso de ATC. Los pacientes que 
desarrollan este trastorno deben ser referidos al 
psiquiatra.

 – Hemorragia digestiva: los ISRS aumentan el riesgo 
de hemorragia gastrointestinal debido al bloqueo de 
la recaptura de las plaquetas inhibiendo la agrega-
ción plaquetaria. El riesgo estimado es de dos veces 
más en pacientes que toman ISRS y aumenta hasta 

cuatro veces cuando se usan concomitantemente 
con antiinflamatorios no esteroideos. Si esta combi-
nación es necesaria, se debe agregar un inhibidor de 
la bomba de protones. Las alternativa es usar mirta-
zapina.

 – Síndrome de serotonina: este síndrome incluye fie-
bre, rigidez muscular, temblores, confusión, taqui-
cardia, convulsiones y dilatación pupilar. Ocurre 
cuando se prescriben dos o más fármacos serotoni-
nérgicos. Puede ocurrir también cuando se usan 
triptanos, tramadol u ondansetrón.

 – Hepatotoxicidad: la toxicidad hepática de los neu-
romoduladores es rara, pero se recomienda que en 
pacientes con esteatosis o hepatitis C y en cirrosis 
se usen con precaución.

 – Síndrome de suspensión de antidepresivos: ocurre 
con la suspensión súbita de los ISRS y los IRSN. El 
síndrome incluye náusea, cefalea y parestesias. Se 
ha descrito el intento suicida. Para evitarlo hay que 
reducir gradualmente la dosis en un 25% cada se-
mana1.

TERAPIAS PSICOLÓGICAS

Se han usado diversos tipos o técnicas de terapias 
psicológicas en el manejo del SII. La terapia cognitiva 
conductual (TCC), la hipnosis y el mindfulness son los 
que tienen mayor evidencia científica y han demostrado 
ser útiles en pacientes con SII. Las terapias psicodinámi-
cas e interpersonales tienen una evidencia más débil9,10 
(Tabla 3). 

Terapia cognitiva conductual

Es la más estudiada en el SII. Se enfoca en los siguien-
tes componentes: psicoeducación en la respuesta al es-
trés y su relación con los síntomas gastrointestinales; 

Tabla 3. Terapias psicológicas en el SII

TCC Se enfoca en el análisis de la relación entre situaciones, pensamientos, reacciones físicas y 
emocionales. Aprendizaje para intervenir en las reacciones mentales, conductuales y psicológicas 
ante las situaciones y mejorar el ánimo y las emociones

Mindfulness Uso de la meditación y la relajación para ejercitar la conciencia y aceptación de cada momento. 
Aprendizaje de una mentalidad sin juicios y no reactiva en la vida cotidiana

Hipnosis (enfoque gastrointestinal) Sugerencias posthipnóticas sobre la salud gastrointestinal
Terapias psicodinámica e interpersonal Introspección de las experiencias de las enfermedades gastrointestinales
Terapia de conciencia corporal Ejercicios de propiocepción a base de movimientos estructurados simples basados en la anatomía 

y fisiología que buscan mejorar la dinámica corporal
Terapias de aceptación y compromiso Ejercicios de aceptación, compromiso y comportamiento para aumentar la flexibilidad psicológica

Adaptado de Ballou, et al.10.
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conocimiento de las respuestas cognitivo-conductuales a 
los síntomas del SII y/o al miedo a los síntomas; modifica-
ción de estas respuestas para disminuir el estrés relacio-
nado con el SII o la reactividad física al estrés. Se aplica 
generalmente en 6-12 sesiones. En ECC la TCC es efectiva 
en mejorar los síntomas intestinales, la calidad de vida y 
el estrés psicológico10.

Hipnoterapia

La hipnosis orientada al intestino se enfoca en suges-
tiones posthipnóticas sobre la salud gastrointestinal. Ge-
neralmente se hace en 7-12 sesiones. Los ECC han mos-
trado una mejoría de los síntomas del SII en el 83% de los 
pacientes tratados. Su mecanismo de acción no está bien 
definido, pero parece tener efectos sobre la función intes-
tinal, la sensibilidad visceral y factores psicológicos como 
la ansiedad y la depresión10.

Mindfulness

Esta terapia usa la meditación y la relajación para crear 
conciencia y aceptación del momento presente. El pa-
ciente desarrolla la habilidad de promover la calma o una 
respuesta no reactiva a los síntomas digestivos que oca-
sionan ansiedad o estrés emocional. En algunos ECC ha 
mostrado una mejoría de los síntomas hasta en el 40% de 
los pacientes tratados10.

Terapias psicodinámica e interpersonal

Estas terapias son no estructuradas y su objetivo es 
construir conciencia acerca de diferentes aspectos de las 
experiencias propias con el SII. Los ECC, aunque escasos, 
han mostrado una mejoría de los síntomas del SII10. 

CONCLUSIONES

Los antidepresivos o neuromoduladores con acción cen-
tral en el sistema nervioso son útiles en el manejo de los sín-
tomas del SII y la comorbilidad psicológica asociada. El gas-
troenterólogo debe conocer perfectamente la farmacología 
clínica de cada uno de los neuromoduladores para elegir cuál 
es el apropiado en cada paciente. En general, los ATC tienen 
mayor efecto contra el dolor del SII y se utilizan en pacientes 
con predominio de diarrea. Los IRSN se usan en pacientes que 
no responden a los ATC, ya que son más efectivos para el con-
trol del dolor que los ISRS. Los ISRS pueden usarse en combi-
nación con los ATC en pacientes con poca respuesta debido 
a trastornos de ansiedad o depresión. Los efectos adversos de 
los neuromoduladores dependen de su acción en los diferen-
tes transportadores o receptores en el SNC. Las terapias psico-
lógicas como la TCC, la hipnosis y el mindfulness son las que 
mayor beneficio han mostrado en los pacientes con SII. 
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RESUMEN

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) es una enfermedad de etiología multifactorial y compleja, con aspectos 
conocidos y otros en investigación. Si bien tanto la enfermedad de Crohn (EC) como la colitis ulcerosa crónica 
idiopática (CUCI) han sido consideradas idiopáticas, la participación del sistema inmune es central, y existe un 
equilibrio entre respuestas inmunes innatas y adaptativas, con complejas interacciones con la microbiota intesti-
nal, así como con otros factores ambientales. Los casos de EII han ido en aumento en todo el mundo y esto es 
especialmente llamativo en países en vías de desarrollo. Si bien la incidencia sigue siendo mayor en Norteamérica 
y Europa, hemos conocido recientemente datos epidemiológicos de zonas como Asia y Oriente Medio donde la 
incidencia ha ido al alza. Este fenómeno también parece estar sucediendo en Latinoamérica, aunque hay pocos 
estudios epidemiológicos en la región.

Palabras clave: Enfermedad inflamatoria intestinal. Colitis ulcerosa crónica idiopática. Enfermedad de Crohn. Epi-
demiología. Factores de riesgo.

INTRODUCCIÓN

La EII comprende un grupo de enfermedades del 
tracto gastrointestinal de etiología desconocida, que 
presentan un aumento en la expresión de mediadores 
proinflamatorios e infiltración celular a nivel tisular como 
consecuencia de una respuesta inmune inadecuada que 
ocurre en pacientes genéticamente susceptibles, resul-
tado de una interacción compleja entre factores ambien-
tales, microbianos e inmunológicos1,2. Los principales 
subtipos de la EII son la EC y la CUCI. Estas enfermedades 
pueden incluso tener características similares que a nivel 
histopatológico no es posible distinguir entre ellas, pero 
pueden diferir entre sí lo suficiente para considerarlas 
entidades independientes3,4.

La EC se caracteriza por un compromiso inflamatorio 
discontinuo y transmural que puede afectar a cualquier 
segmento del tubo digestivo, pudiendo evolucionar in-
cluso con estenosis luminal o formación de abscesos o 

fístulas5. La CUCI es un proceso inflamatorio confinado a 
la mucosa y la submucosa del colon, con un gradiente de 
compromiso característico, siendo mayor de distal a 
proximal y con una extensión variable6. La EII es una en-
fermedad crónica de evolución incierta. Puede presentar-
se como episodios únicos de diferente gravedad, seguir 
un curso prolongado con exacerbaciones y remisiones o 
bien presentar una sintomatología persistente7.

Los diferentes trabajos en donde se ha reportado la 
epidemiología a nivel local de esta enfermedad nos han 
servido para continuar realizando estudios en donde se 
han identificado mutaciones genéticas que se asocian 
con susceptibilidad para el desarrollo de la enfermedad, 
así como diferentes factores de riesgo ambientales que 
podrían influir en la expresión de la enfermedad, y, aun-
que ha sido un trabajo arduo en poblaciones considera-
das con baja prevalencia de la enfermedad, se están rea-
lizando diversos trabajos de investigación para conocer el 
comportamiento de la EII en estos países8. 

Epidemiología de la enfermedad 
inflamatoria intestinal
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INCIDENCIA Y PREVALENCIA

Norteamérica, Europa y Oceanía

La tasa de incidencia de la CUCI y la EC varía en todo 
el mundo de entre 0.5 y 24.5 por cada 100,000 habitantes 
y de entre 0.1 y 16 por cada 100,000 habitantes, respecti-
vamente6. Las tasas más altas se reportan en países que 
tienen mayor desarrollo industrial y predominio de la raza 
caucásica; respecto a la CUCI, la tasa es de 11.8 casos por 
cada 100,000 habitantes en el norte de Europa y de 8.7 
casos por cada 100,000 habitantes en el sur de Europa y, 
respecto a la EC, es de 6.3 casos por cada 100,000 habi-
tantes en el norte de Europa y de 3.2 casos por cada 
100,000 habitantes en el sur de Europa9. En Francia la in-
cidencia de la EC es mayor en el norte y la de la CUCI es 
igual en el norte y el sur. De 1988 a 2008 la incidencia 
reportada de CUCI fue de 5,113 casos, la de EC, de 8,071 
casos y la de colitis indeterminada, de 591 casos10. Al 
igual que en Europa, es más común en Canadá y el norte 
de EE.UU. (CUCI: 19.2 casos por cada 100.000 habitantes; 
EC: 20.2 casos por cada 100.000 habitantes)11. Histórica-
mente se ha descrito un gradiente geográfico de norte a 
sur; sin embargo, una de las incidencias más altas de EC 
en EE.UU. se ha reportado en Georgia, y, por otro lado, el 
norte de Canadá tiene una baja incidencia, si se compara 
con el sur de Canadá, probablemente debido a la presen-
cia de aborígenes en el norte de Canadá, grupo étnico en 
el que no se ha reportado la presencia de EII12,13.

Es destacable señalar que Europa del Este ha experi-
mentado un aumento rápido de la incidencia y prevalen-
cia de la EII, y en algunos países llega a alcanzar la inci-
dencia de los países del norte de Europa o Norteamérica. 
En un estudio prospectivo de una cohorte de 31 centros 
europeos, se demostró un gradiente oeste a este de 2:1 
en la incidencia EII en Europa, siendo las Islas Feroe el 
lugar con mayor incidencia14. En Europa se reporta una 
prevalencia de CUCI de 505 personas/año y de EC de 322 
personas/año. En el norte de América se ha reportado 
una prevalencia de CUCI de 249 personas/año y de EC de 
319 personas/año15. En Nueva Zelanda se ha reportado 
mayor cantidad de EC por habitante: 16.5 casos por cada 
100,000 habitantes, frente a 12 casos por cada 100,000 
habitantes en el caso de la CUCI16,17.

Asia, África y Oriente Medio 

Hace algunos años se describían incidencias muy ba-
jas de EII en zonas como Asia y los países en vías de de-
sarrollo. Sin embargo, actualmente en estas zonas se ob-
serva la misma tendencia al alza en la incidencia18. 

En las décadas de 1980 y 1990, Asia tenía una propor-
ción mucho mayor de CU que de EC. En Japón en 1991 la 
incidencia de CUCI fue de 18.12 casos por cada 100,000 
habitantes y la de EC, de 5.8 casos por cada 100,000 habi-
tantes, pero en 2000 la incidencia de EC aumentó: la tasa 
de prevalencia fue de 18.1/100,000 habitantes/año en el 
caso de la CUCI y de 5.8/100,000 habitantes/año en el de 
la EC19. En Corea la incidencia reportada de EC en 2005 fue 
de 11.24 casos por cada 100,000 habitantes y la de CUCI, 
de 30.8 casos por cada 100,000 habitantes; la prevalencia 
de CUCI fue de 30.87 (intervalo de confianza [IC] 95%: 
27.4-34.2) y la de EC, de 11.24 (IC 95%: 9.2-13.1)20. En Hong 
Kong la incidencia de CUCI fue de 1.2 y la de EC, de 1.0 por 
cada 100,000 habitantes21,22. En China, una revisión siste-
mática de cohortes de hospitalizados entre 1950 y 2002 
estimó una incidencia y prevalencia de EC de 0.3/100,000 
y 1.4/100,000, respectivamente23. En India se ha reportado 
una prevalencia de CUCI en la población punjabi de 
44/100,000 y una incidencia de 6.0/100,00024.

En áreas de incidencia emergente, como Asia, existe 
una predominancia de EC en hombres; la distribución por 
género en la CUCI es más homogénea. La edad de diag-
nóstico en Asia es levemente superior que en los países 
de Europa y rara vez se describe un segundo pico de in-
cidencia24.

Por otro lado, se ha demostrado que la migración des-
de lugares de baja prevalencia de EII a lugares de preva-
lencia mayor aumenta el riesgo de esos migrantes de pre-
sentar EII. En un estudio se observó que un grupo de 
niños que migraron desde el sur de Asia a Columbia Bri-
tánica presentaron una incidencia de EII incluso mayor 
que el resto de la población pediátrica de esa entidad25.

La edad a la que se migra también tendría impacto en 
el desarrollo de EII: el riesgo es mayor para aquellas perso-
nas que migran en edades precoces a zonas de mayor pre-
valencia. En este sentido, un estudio demostró que migran-
tes de España hacia otros países tenían un riesgo mayor de 
EII cuando la migración era hacia países de Europa occiden-
tal (odds ratio [OR]: 1.91; IC 95%: 1.07-3.47), no así cuando 
era hacia Latinoamérica (OR: 1.48; IC 95%: 0.67-3.27)26.

Hay reportes que señalan que poblaciones del sur de 
Asia que migran a Reino Unido tienen un mayor riesgo de 
desarrollar CUCI que la población residente (17/100,000 
vs. 7/100,000)27. Existe una alta prevalencia de EII en la 
población judía, en los residentes fuera de Israel; la pre-
valencia de EII se mantiene por encima de la de la pobla-
ción no judía. Cuando la prevalencia es alta en toda la 
población local (como en Malmo, Suecia), ésta es mayor 
en la población judía que vive en esa zona que en los ju-
díos residentes en zonas de más baja prevalencia de EII28.

Esta evidencia refuerza la importancia que pueden es-
tar jugando los factores ambientales en el desarrollo de 



Epidemiologia de la enfermedad inflamatoria intestinal

147

la EII probablemente debido a la interrelación de la pre-
disposición genética con la exposición ambiental a facto-
res de riesgo relacionados con esta enfermedad. 

Enfermedad inflamatoria intestinal en 
Latinoamérica

A pesar de las pocas publicaciones existentes, algunos 
estudios han reportado un crecimiento en la frecuencia 
tanto de EC como de CUCI, pese a su baja incidencia29,30.

En una región de Brasil se describió un aumento del 
número de casos de EII desde 1.53 hasta 12.8 casos por 
cada 100,000 habitantes en 25 años. En este estudio hubo 
un predominio de pacientes con CUCI, sobre EC, menores 
de 40 años, con mestizaje racial y bajo nivel de ingreso 
económico31.

En Chile dos estudios han descrito un aumento de los 
casos de EII en los últimos años. Simian, et al. describen 
el aumento sostenido de casos en un programa de aten-
ción a pacientes con EII en un centro hospitalario privado. 
Existe una marcada superioridad en el número de pacien-
tes con CUCI que con EC en la cohorte evaluada, con una 
razón CUCI:EC de 2.529. 

En México, en un estudio publicado en 2009 por Ya-
mamoto-Furusho, en el que se analizó la epidemiología 
de la CUCI en el país de 1987 a 2006, se encontró que la 
media de casos nuevos se incrementó de 28.8 en el pe-
riodo de 1987 a 1996 a 76.1 en el segundo periodo, de 
1997 a 2006. La incidencia se incrementó 2.6 veces al 
comparar ambos periodos de tiempo32. Por otro lado, en 
un estudio publicado en 2011 por Bosques-Padilla, et al. 
se encontró que de 2004 a 2008 la tasa ajustada al núme-
ro de ingresos por año en el Servicio de Medicina Interna 
fue de 2.3, 2.6, 3.0, 3.6 y 4.1/1,000 ingresos, respectiva-
mente, en un hospital del noroeste de México33.

En el año 2017 se inició en México el primer estudio 
multicéntrico nacional de pacientes con EII (EPIMEX-IBD), 
en el cual se contó con la participación de gastroenterólo-
gos y coloproctólogos de 32 estados de la República Mexi-
cana, quienes recolectaron los datos sociodemográficos 
de pacientes con EII. Se reclutó a un total de 885 pacien-
tes: 757 (85.3%) con CUCI, 122 (13.8%) con EC y 6 (0.7%) 
con colitis indeterminada (CI). La extensión más frecuente 
de la CUCI es la pancolitis (53.5%) y la localización más 
frecuente de la EC, la colónica (40.2%); se han encontrado 
diversas variables sociodemográficas y clínicas asociadas 
con distintos desenlaces en pacientes mexicanos con EII.  
En el año 2019 se publicó el primer estudio en México que 
reporta la incidencia y prevalencia de la EII en este país, 
incluyendo un total de 2645 pacientes de los cuales el 
78.3% padece CUCI, el 18.9% EC y 2.7% CI. La incidencia 

calculada es de 0.21 (95% IC: 0.18 - 0.23) para CI, 0.16 (95% 
IC: 0.14 - 0.18) para CUCI y 0.04% (95% IC: 0.03 - 0.05) por 
100 000 personas. La prevalencia de EII reportada es de 
1.83 (1.75 – 1.90) casos por 100 000 personas34.

FACTORES DE RIESGO

La etiología de la EII aún se desconoce, pero hoy en día 
se ha demostrado que la presencia de esta enfermedad es 
producto de la interacción de factores genéticos y ambien-
tales que pueden desarrollar una inflamación persistente 
de la mucosa por la pérdida de tolerancia inmunológica2. 

Actualmente diversas líneas de investigación de las 
vías identificadas en el desarrollo de la EII se centran en 
el reconocimiento y respuesta a patógenos intestinales 
en el mantenimiento de la homeostasis, además de la 
pérdida de la tolerancia a la microbiota comensal como 
un factor principal en la patogenia35.

Susceptibilidad genética

La EII resulta de una interacción entre factores que fi-
nalmente influencian a un huésped genéticamente sus-
ceptible. En estudios de gemelos, se ha observado una 
concordancia del 40-50% de EC, incluso en gemelos mo-
nocigotos. De este hecho se derivan dos observaciones: 
los factores ambientales siguen siendo determinantes en 
la patogenia de la EII, pero, por otro lado, los factores ge-
néticos tienen un rol importante en el inicio de la enfer-
medad. En el año 2001 se describió la primera región de 
asociación genética de la EII, localizada en el cromosoma 
16136. En este cromosoma se encuentra el gen nucleotide 
oligomerization domain 2 (NOD2), con tres polimorfismos 
posibles. Ser heterocigoto confiere un riesgo modesto de 
EC (2-4 veces el riesgo), pero dos o más alelos confieren 
un riesgo de 20 a 40 veces. NOD2 es un receptor de reco-
nocimiento de patrones, expresado principalmente en las 
células del sistema inmune innato, así como en las células 
epiteliales intestinales37.

Del 10 al 25% de los pacientes con EII tienen un fami-
liar de primer grado con EC o CUCI38. En un estudio con 
más de 20,000 pacientes con EC se identificaron 71 genes 
o loci asociados al desarrollo de EC. La población caucási-
ca tiene asociación con los genes CD28, TNFRSF1A, CTLA4, 
IRF4, PRKCQ, UBASH3A, NFKBIZ, CD44, ZEB2, ZNF366, TS-
PAN32, CD27 y CCL20, comparados con la población asiá-
tica. Otro de los genes implicados en la predisposición a 
EC en población japonesa y caucásica es el gen TNFSF15 
que pertenece a la superfamilia de genes del factor de 
necrosis tumoral, localizado en el cromosoma 9q3. La 
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mutación en el gen NOD2 disminuye la producción de 
defensinas, aumenta las bacterias adheridas a la mucosa 
del íleon y disminuye la producción de interleucina (IL) 10. 
Se ha evaluado la participación de Helicobacter pylori y 
varios polimorfismos genéticos en la población mexicana; 
los pacientes homocigotos para IL-10-592A o IL-10-1082A 
tienen menor incidencia de EII. Los pacientes heterocigo-
tos para IL-10-1082 tienen mayor incidencia de EII39.

Edad

Con respecto a la edad de presentación, la incidencia 
más alta se ha descrito entre la segunda y la cuarta déca-
das de la vida, con una edad mediana de presentación 
levemente más alta para la CUCI que para la EC40. Estudios 
clásicos describieron una distribución bimodal con las in-
cidencias más altas entre los 20 y los 39 años y otro pico 
a los 60, pero este segundo pico no se ha descrito en un 
estudio más reciente. En EE.UU. en un estudio con dos 
cohortes no se demostró una asociación significativa del 
inicio de la enfermedad en la edad adulta con haber reci-
bido lactancia materna, bajo peso al nacer o parto prema-
turo41.

Género

Con respecto a la incidencia y prevalencia en la edad 
pediátrica, una revisión sistemática reciente describe que 
las incidencias mayores se observan en países industriali-
zados de Norteamérica y Europa Occidental, reportándose 
un predominio de EC en los niños y de CUCI en las niñas42.

En un estudio realizado en Ontario (Canadá) se observó 
que los pacientes con EC diagnosticado en edades más tem-
pranas; por grupo de edad de 5 a 9 años y de 10 a 14 años 
había predominancia de hombres sin embargo,  se equipa-
raba para ambos géneros en el grupo de 15-17 años44. Exis-
te una tendencia a que los hombres con EII sean diagnosti-
cados más tardíamente con respecto a las mujeres, 
especialmente en CUCI45.

Microbiota intestinal

En estados de salud, la microbiota intestinal se compo-
ne de cuatro familias de bacterias: Bacteroidetes, Firmicutes 
y, en menor medida, Proteobacteria y Actinobacteria36. La 
concentración de microbios aumenta del estómago hacia 
el colon, donde está la mayor densidad bacteriana. Estas 
bacterias tienen múltiples funciones que involucran el sis-
tema inmune asociado a las mucosas, resistencia a la 

colonización contra especies patógenas, como por ejem-
plo Clostridium difficile. En la EII se han visto cambios dra-
máticos en la microbiota; los más importantes son una 
disminución de Bacteroidetes y Firmicutes y un aumento de 
la Gammaproteobacteria. La alfa diversidad, o el número 
total de especies, está disminuida en la EII activa45.

Dieta 

La dieta es uno de los factores más importantes en el 
microambiente intestinal normal, lo que impacta sobre la 
composición microbiana y su función, sobre la barrera 
intestinal y sobre la inmunidad del hospedero. Las altera-
ciones en grupos de alimentos específicos pueden tener 
efectos de largo alcance. En estudios murinos, por ejem-
plo, la deprivación de fibra causará un cambio de espe-
cies de microbiota que consume la capa de mucus intralu-
minal, causando una depleción de ésta y posteriormente 
una disrupción de la barrera mucosa, activación inmune 
y daño tisular46. 

El progreso en el conocimiento de la microbiota y su 
relación con la EII ha dejado al descubierto que la dieta 
puede impactar en la composición y en la interacción de 
la microbiota en los pacientes con EII. Estudios clínicos 
pediátricos no controlados han demostrado que los cam-
bios en la forma de alimentación como la nutrición ente-
ral exclusiva y las dietas de exclusión recientemente de-
sarrolladas pueden ser potentes herramientas para la 
inducción de la remisión al inicio de la enfermedad, en 
pacientes que fallan al tratamiento biológico, como una 
terapia para las complicaciones de la enfermedad y para 
reducir los requerimientos de cirugía47.

Patrones dietarios diferentes conllevan diferencias 
marcadas en las comunidades microbianas intestinales y 
pueden explicar una diferencia epidemiológica de la EII 
en el mundo: la dieta en países de África tiene un perfil 
de microbiota distinto al de la dieta baja en fibra y alta en 
proteína y grasa de Occidente48. Se ha reportado una dis-
biosis más prominente en la EC49.

Si bien algunos antígenos de los alimentos pueden 
desencadenar una respuesta inmune que esté asociada al 
desarrollo de EII, hasta ahora no se han identificado antí-
genos específicos.

Actividad física

Realizar alguna actividad física se ha relacionado con 
una disminución del riesgo de enfermedad en la EC. Un 
estudio en pacientes pediátricos con EII ha encontrado 
que tienen menor actividad física y una disminución de 
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la masa corporal, con efectos a largo plazo en la salud, el 
bienestar y la calidad de vida de los pacientes50.

Medicamentos

Dentro de los fármacos relacionados con el desarrollo 
de la actividad de la EII, los antiinflamatorios no esteroideos 
(AINE) pueden afectar a la interacción de la microbiota in-
testinal con las células del sistema inmune de la mucosa 
intestinal, alterar la agregación plaquetaria, la liberación de 
mediadores de inflamación y la respuesta microvascular. 
Los AINE pueden exacerbar los síntomas en la EII hasta en 
el 25% de los pacientes51. Se ha reportado que el uso de 
AINE y no de Aspirina® al menos 15 días al mes aumenta el 
riesgo de EII en 7 casos/100,000 personas/año en la CUCI y 
6 casos/100,000 personas/año en la EC52. Sin embargo, hay 
estudios en los que no se han reportado recaídas con el 
uso de AINE en pacientes con EII. Los inhibidores selectivos 
de la COX-2 no han demostrado un aumento en el riesgo 
de recaída en la EII53. 

El uso de isotretinoína en el tratamiento del acné vul-
gar se ha relacionado con la EII, pero los resultados son 
controversiales54.

El uso de anticonceptivos orales y terapia de sustitu-
ción hormonal puede predisponer al desarrollo de EII por 
efectos trombóticos en la microvasculatura, sobre todo 
para el desarrollo de EC; sin embargo, los anticonceptivos 
no influyen en la presencia de recaída cuando ya está 
establecida la EC55.

Infecciones

Clásicamente se ha mencionado la teoría de la higiene 
relacionada con la presencia de EII: existe una mayor tasa 
de EII asociada a la mayor limpieza del paciente en su en-
torno21. Otros estudios han reportado que sufrir un even-
to de gastroenteritis infecciosa es un factor que incremen-
ta el riesgo de desarrollar EII56. Dentro de los agentes 
bacterianos y virales se han reportado micobacterias, es-
pecies de Yersinia, Campylobacter, Clostridium, clamidias y 
algunos virus como herpes y rotavirus, pero ninguno de 
ellos ha demostrado ser un factor real y exclusivamente 
patógeno relacionado con el desarrollo de EII57.

Antibioticoterapia

El uso de antibióticos, excepto las penicilinas, se ha 
asociado con mayor riesgo de EII, probablemente por la 
alteración en la microbiota intestinal, especialmente con 

el metronidazol y las fluoroquinolonas58. El uso de anti-
bióticos durante el primer año de vida incrementa cinco 
veces el riesgo de desarrollar EII59. 

Vacunación 

Un estudio realizado en Manitoba que incluyo 951 niños 
no encontró mayor riesgo de EII después de la aplicación de 
vacunas propias de la infancia (poliomelitis, difteria, tétanos, 
rubéola y parotiditis)60. Un estudio realizado en Copenha-
gue entre 2003 y 2004 reportó que los pacientes con vacu-
nación contra la tos ferina y la poliomelitis tuvieron mayor 
probabilidad de desarrollar EII, además de reportar un au-
mento en las probabilidades de CUCI tras la infección por 
sarampión61.

Tabaco y enfermedad inflamatoria 
intestinal 

El tabaquismo se considera uno de los factores más 
significativos que alteran el curso de la EII. Pese a que el 
tabaco es protector en la CUCI, éste empeora muchos 
aspectos de la EC62. La nicotina y el tabaco pueden afectar 
a la mucosa del colon por alterar el tono muscular, afec-
tando a la permeabilidad intestinal y la microvasculatu-
ra63. El humo inhalado modula el microbioma intestinal64. 
Se ha reportado un incremento de los phyllum Proteobac-
teria y Bacteroidetes, así como de Clostridium, Bacteroides 
y Prevotella. Por otro lado, los phyllum Actinobacteria y 
Firmicutes disminuyeron, así como las bifidobacterias y 
los lactococos65.

Además, el tabaquismo puede afectar a las vías de la 
inmunidad innata. En un estudio, se demostró un aumen-
to en la autofagia de los enterocitos como respuesta al 
daño oxidativo asociado al tabaco66.

En la CUCI el tabaquismo se considera un factor pro-
tector; los exfumadores de más de dos años tienen mayor 
riesgo de CUCI que los que nunca han fumado, y el riesgo 
persiste durante 20 años. Se conoce que el tabaquismo se 
asocia a mayor riesgo de EC y recaídas67. Los parches de 
nicotina en el tratamiento de la CUCI leve-moderada no 
han mostrado mejoría en la enfermedad68,69. 

Apendicectomía

Se ha descrito que en personas sometidas a una apen-
dicectomía ésta podría proteger contra el desarrollo de 
CUCI. Otros estudios han sugerido que el riesgo de desa-
rrollar EC aumenta después de la apendicectomía70,71.  
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Trastornos del estado de ánimo y del 
sueño

La EII debe ser reconocida como una enfermedad con 
afectación biopsicosocial: el estrés, la ansiedad y la depre-
sión relacionados con los periodos de actividad de la en-
fermedad, así como la presencia de sintomatología per-
sistente, pueden tener un papel en la exacerbación de la 
sintomatología por una probable activación del sistema 
nervioso entérico y la producción de citocinas proinfla-
matorias72. Los trastornos del ciclo sueño-vigilia influyen 
en la función del sistema inmune. Se ha reportado una 
disminución en el sueño, insomnio o reducción en las 
horas de sueño con mayor riesgo de incidencia de CUCI y 
recaídas en la enfermedad73,74. 

CONCLUSIONES

Teniendo en cuenta los datos epidemiológicos, gené-
ticos e inmunológicos, podemos concluir que la CUCI y la 
EC son enfermedades heterogéneas de etiología multi-
factorial, en las que los factores hereditarios (genéticos) y 
ambientales interactúan para expresar la enfermedad. 
Hoy en día la investigación de nuevos factores de riesgo 
y la interacción de éstos en un individuo genéticamente 
susceptible nos darán más información para poder modi-
ficar el comportamiento de la enfermedad y con ello me-
jorar la calidad de vida de estos pacientes. 
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CAPÍTULO 21
Gabriela Fonseca Camarillo 

RESUMEN 

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) incluye la colitis ulcerosa crónica idiopática (CUCI) y la enfermedad de 
Crohn (EC), que son enfermedades poligénicas y multifactoriales.  La patogenia de la EII se desconoce, pero se han 
asociado a su desarrollo múltiples factores (genéticos, ambientales e inmunológicos). Empieza a conocerse el en-
tendimiento de los mecanismos involucrados en el componente ambiental, genético e inmunológico en la fisio-
patología de la EII, y esto podría reportar grandes beneficios en cuanto al diagnóstico y tratamiento de los pacien-
tes con estas enfermedades.  Los avances en el área de investigación en estas tres líneas han llevado al 
descubrimiento de nuevos mecanismos asociados a la susceptibilidad a desarrollar EII. En este capítulo se aborda-
rán las generalidades de la etiopatogenia de la EII.

Palabras claves: Colitis ulcerosa crónica idiopática. Enfermedad de Crohn. Genética. Inflamación. Ambiente.

INTRODUCCIÓN

La EII incluye la CUCI y la EC; ambas entidades se carac-
terizan por ser padecimientos inflamatorios crónicos con 
periodos de remisiones y exacerbaciones, ambas son de 
etiología desconocida y tienen un origen multifactorial1. 

La fisiopatología de las EII es compleja y su etiología, 
hasta el momento, se desconoce. Sin embargo, existen 
estudios que demuestran una predisposición genética su-
mada a un medio ambiente favorable. Cambios en el me-
dio ambiente explican el incremento de la EII en los paí-
ses desarrollados, tendencia que se está comenzando a 
observar en nuestro país. 

Diversas teorías han postulado los mecanismos pato-
génicos involucrados por los cuales un intestino genética-
mente susceptible interactúa con factores ambientales 
tales como bacterias del lumen intestinal, antígenos exter-
nos de la dieta, uso fármacos y tabaquismo, entre otros, 
que, de manera inadecuada, alteran la función de barrera 
epitelial intestinal ocasionando una respuesta inflamato-
ria intestinal aberrante2 (Figs. 1 y 2).

A continuación, se describen algunos de los factores 
relacionados con la etiopatogenia de la EII. 

FACTORES GENÉTICOS

Los estudios de asociación del genoma han demostra-
do la presencia de polimorfismos genéticos en distintas 
moléculas y genes relacionados con el desarrollo, suscep-
tibilidad y evolución de la CUCI y la EC3 (un polimorfismo 
es un lugar en la secuencia de ADN donde existe una 
variación, y la variante menos común está presente en al 
menos el 1% de la población analizada).

Entre este conjunto de genes identificados, el más es-
tudiado es el gen NOD2/CARD15, que se encuentra rela-
cionado con el fenotipo de enfermedad ileal, estenosis y 
edad precoz, en pacientes con EC; es decir, los pacientes 
con compromiso ileal, estenosis y edad precoz en el mo-
mento del diagnóstico tienen mayor incidencia de este 
polimorfismo genético4. 

La incidencia de NOD2/CARD15 en pacientes con EC es 
totalmente variable dependiendo del fenotipo (inflamato-
rio, estenosante y fistulizante) y del área del intestino 
comprometida. En pacientes con compromiso del intesti-
no delgado, este polimorfismo puede estar presente hasta 
en un 32%, a diferencia de los pacientes que presentan un 
compromiso colónico o rectal aislado. 

Etiopatogenia de la enfermedad 
inflamatoria intestinal
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Los estudios de asociación han demostrado que exis-
ten diversos alelos del complejo mayor de histocompati-
bilidad (HLA) DR isotype que participan en la susceptibili-
dad genética a la CUCI, tales como HLA-DRB1*0103, 
DRB1*1502 y  DRB1*12, los dos primeros encontrados 
también en población mexicana5,6. Los HLA de tipo DRB1 

y DRB3 también se han relacionado en forma indirecta 
con ciertos fenotipos; el DRB1 se relaciona con las fístulas 
en pacientes con EII.

Las alteraciones del gen NOD2/CARD15 se asocian con 
alteraciones de los receptores toll-like, relacionados con el 
sistema inmune innato, cuya función es iniciar la activación 

Factores
ambientales

Factores
genéticos

Disbiosis

Desregulación de
la respuesta inmunológica

Inmunológicos

EII

Estilo de vida Infección
persistente

Dieta

EII

Antibióticos

Intestino genéticamente
susceptible

Respuesta iinmune aberrante mecanismos alterados:
Autofagia y estrés de retículo

Endoplásmico
Activación de linfocitos T

Tolerancia periférica

NOD2/CARD15, IL-10
células reguladoras pérdida
de la toleancia inmunológica

IL-6, IL-12 TNF
células efectoras alteración

de la barreara epitelial

Figura 1. Etiopatogenia de la EII . Interacción 
de los factores genéticos, inmunológicos y 
ambientales en el desarrollo de la EII .

Figura 2. Factores de susceptibilidad al desarrollo de EII . La interacción de los factores ambientales en un intestino genéticamente susceptible 
favorece la pérdida de la tolerancia inmunológica y la alteración de la barrera intestinal, que son los mecanismos asociados con el desarrollo de EII . 
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del nuclear factor kappa B, factor nuclear κB (NF-κBn), que 
tiene que ver con la inhibición de la apoptosis de las célu-
las del sistema inmunológico. Por lo tanto, hay una gran 
cantidad de receptores y estímulos ambientales que, en 
pacientes que tienen un componente genético, actúan 
como factores de riesgo permitiendo que la enfermedad 
se manifieste en algún momento de su vida7. 

El descubrimiento de nuevos factores genéticos y va-
riantes asociadas con los fenotipos de enfermedades in-
testinales graves en ambas entidades de la EII ha diluci-
dado los posibles mecanismos involucrados que controlan 
la homeostasis intestinal y la tolerancia inmunológica. 
Uno de los primeros genes asociados con la EII de inicio 
muy temprano fue el receptor de interleucina (IL) 10 (IL-
10RA); se demostró que los alelos hipomórficos severos 
reducían la señalización de IL-10, lo que daba como resul-
tado una disminución de la tolerancia inmunológica. La 
señalización de IL-10R en los macrófagos es esencial para 
controlar la inflamación intestinal. De manera similar, los 
estudios de Genome-Wide Association Study (GWAS)iden-
tificaron polimorfismos de nucleótido simple (SNPs) no 
codificantes cerca del gen de IL-10 y en el locus IL10RA 
asociados con la presentación de EII en edad adulta8.

FACTORES INMUNOLÓGICOS 

Recientemente, se han identificado alteraciones en la 
transcripción de genes que se asocian con diferentes vías 
fisiopatológicas relacionadas con la exacerbación de la res-
puesta inmunológica en la mucosa intestinal de pacientes 
con EII; dentro de estas vías destacan alteraciones en la au-
tofagia, estrés del retículo endoplásmico, activación de lin-
focitos T, tolerancia inmunitaria periférica, transporte de so-
lutos, estrés oxidativo y alteraciones en la barrera intestinal9. 

Las distintas moléculas que participan en la inmuno-
biología de la EII son fundamentales para el desarrollo de 
esta enfermedad (moléculas de adhesión, citocinas y qui-
miocinas, y sus receptores): son las principales señales en 
esta compleja red celular que parece darse como res-
puesta a la incapacidad del organismo para responder 
adecuadamente al daño y a otros factores ambientales10.

La pérdida de la función normal de la barrera intesti-
nal y la falta de tolerancia inmunológica son componen-
tes fundamentales en la patogénesis de la EII11. 

Tolerancia inmunológica

La tolerancia inmunológica, una de las propiedades 
más importantes del sistema inmune de un individuo, es la 
capacidad para reconocer, responder y eliminar antígenos 

extraños (lo no propio) y no reaccionar perjudicialmente fren-
te a sustancias antigénicas propias del individuo (lo propio).

Los linfocitos T reguladores se encargan de modular la 
respuesta inmunológica, induciendo la activación y/o su-
presión del proceso inflamatorio cuando sea necesario. 
En el desarrollo de la EII, la pérdida de la tolerancia inmu-
nológica es un componente fundamental; existen trastor-
nos en la regulación de la respuesta inmunológica media-
da por linfocitos T reguladores10. 

Este concepto se ha ido ampliando, debido al descu-
brimiento de nuevas citocinas reguladoras como IL-27, 
IL-35 e IL-37. Estas moléculas participan en el proceso 
inflamatorio, regulan diversas actividades como la supre-
sión inmunológica y promueven la autotolerancia en las 
enfermedades autoinmunes12. 

Otras células que participan en la respuesta inmunita-
ria adaptativa y han sido caracterizadas en relación con la 
CUCI son una subpoblación de células B capaces de regu-
lar en gran medida la inflamación mediante la producción 
de IL-10, IL-35 e IL-3712.

Defecto de la barrera mucosa

Se sabe que en pacientes con EII existe una reducción 
selectiva de la mucina colónica, así como alteraciones en la 
estructura y la unión a lectina, que afectan en forma adversa 
a la función de la barrera mucosa. Por otra parte, en las célu-
las epiteliales del colon existe un defecto en el metabolismo 
de los ácidos grasos de cadena corta mediado por la expo-
sición a niveles incrementados de sulfuro de hidrogeno que, 
por lo tanto, altera la permeabilidad de la mucosa colónica13.

FACTORES AMBIENTALES 

Hay factores ambientales relacionados con la EII, pero 
no se conocen los mecanismos fisiopatogénicos de cada 
uno de ellos; algunos de estos factores se comportan de 
forma diferente en la CUCI y en la EC14. Existe evidencia 
científica sobre los diferentes factores ambientales en la 
aparición de las EII, así como en la evolución posterior en su 
historia natural15,16. Después de los agentes infecciosos y la 
dieta, el tabaco, la apendicetomía y la toma de anticoncep-
tivos orales (AO) son los factores que más frecuentemente 
se han asociado a la etiología de estas enfermedades. 

Tabaquismo

Con los conocimientos actuales es difícil explicar el pa-
pel que desempeña el tabaco en la fisiopatología de la EII. 
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En un estudio de casos y controles17 se ha confirmado 
el efecto protector del hecho de fumar en los pacientes 
con CUCI, así como el elevado riesgo de EC para los fuma-
dores y los que emplean AO; la apendicetomía previa se 
ha asociado a una disminución del riesgo de desarrollar 
CUCI, pero no EC.  

En un estudio con gemelos con EII se ha observado 
que el hecho de ser fumador al diagnóstico se asocia a 
mayor riesgo de desarrollar EC en todos los familiares, a 
diferencia de los pacientes fumadores con CUCI; es más, 
en parejas de gemelos con diferente comportamiento 
para el hábito de fumar, casi siempre el diagnóstico es de 
EC en el fumador y de CUCI en el no fumador, lo que tra-
duce una potente influencia del tabaco en la predisposi-
ción genética existente17. 

Se podrían explicar estos datos no como un efecto 
etiológico del tabaco, sino como un efecto modulador de 
la respuesta inflamatoria anormal de los pacientes con 
CUCI. Existen datos controvertidos: hay estudios que de-
tectan un mayor riesgo en los pacientes fumadores mien-
tras que otros no confirman este hallazgo17.

En modelos animales de CUCI se ha observado que la 
nicotina disminuye la producción de moléculas inflama-
torias como las IL-818.

Apendicetomía 

Existe una relación protectora entre la apendicetomía 
y la CUCI, tanto en la evolución de la enfermedad como 
en el retraso de su presentación clínica y la necesidad de 
colectomía. El apéndice, antiguamente considerado 
como un vestigio, es un órgano linfoide inmunológica-
mente activo y con una alta densidad de vasos linfáticos. 
La mayoría de los linfocitos del apéndice son células B, 
con una pequeña población de células T de predominio 
CD4+. Algunos autores han propuesto que, una vez desa-
rrollada la CUCI, la ausencia de una fuente de activación 
de linfocitos B podría ser una de las causas de un curso 
menos agresivo de la enfermedad. El epitelio apendicular 
de los pacientes con CUCI muestra una intensa regula-
ción de HLA de clase II, además de un incremento en la 
activación de macrófagos. El apéndice contiene los ele-
mentos necesarios para procesar antígenos, para su pre-
sentación y la generación de una respuesta inmune ad-
quirida en forma de epitelio especializado, células 
dendríticas, linfocitos T y B. Su localización anatómica 
también juega un papel relevante en las enfermedades 
inflamatorias intestinales, lo que se relaciona con las es-
pecies de bacterias que colonizan el apéndice neonatal, 
su estabilidad en el ambiente del ciego y su proximidad 
con el íleon distal. Se ha observado que la apendicetomía 

tiene un efecto benéfico en el curso de la CUCI. Los pa-
cientes que son sometidos a una apendicetomía tienen 
menor actividad de la enfermedad y menor riesgo de 
colectomía19.

Anticonceptivos orales

El uso de AO como factor relacionado con la suscep-
tibilidad a padecer EC es más controvertido. Un metaa-
nálisis que incluyó nueve estudios, dos de ellos de co-
hortes y siete de casos y controles, obtuvo un riesgo 
relativo conjunto asociado al consumo de AO de 1.4 
(intervalo de confianza del 95%: 1.12-1.86) para la EC, lo 
que sugiere una asociación discreta entre el uso de AO 
y el riesgo de desarrollar EC20. El mecanismo de cómo los 
AO aumentan el riesgo de EII no está aclarado, aunque 
parece relacionarse con un mayor riesgo de fenómenos 
tromboembólicos, produciendo un cuadro de isquemia 
vascular. 

Antiinflamatorios no esteroideos 

En diferentes publicaciones se ha sugerido que el con-
sumo de antiinflamatorios no esteroideos tiene un papel 
inductor en la EII, así como su asociación con la recidiva 
y con un aumento de las complicaciones de la EII21-23.

Infección persistente

Se ha investigado una variedad de microorganismos, 
y en algunos casos sus metabolitos, como posibles 
agentes causales de la EC24. Son muchos los agentes 
infecciosos involucrados en la etiología de la EII, como 
la flora endógena, los virus, especialmente el del saram-
pión, Listeria, Mycobacterium paratuberculosis, Escheri-
chia coli25-30.

Sin embargo, no se ha podido aislar un único agente 
infeccioso que presente una clara relación con el desarro-
llo de la EII. De acuerdo con Thayer, et al.24, «la evidencia 
de un agente infeccioso es tentadora pero todavía no con-
vincente». Ellos especulan que múltiples microorganismos 
pueden estar involucrados o que varios organismos, que 
no son individualmente patógenos, pueden interactuar, y 
así podría explicarse el fracaso en la identificación de un 
agente específico. 

Actualmente hay muchos estudios en relación con 
Mycobacterium avium subespecie paratuberculosis, cau-
sante de la enfermedad de Johne, una enteritis crónica 
que afecta principalmente a los rumiantes. Dichos 
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estudios sugieren que la infección en humanos por este 
microrganismo puede ser la causante en parte o total-
mente de la EC. Se desconoce por el momento si la aso-
ciación de esta bacteria y la EC es causal o coinciden-
te24-26. 

En pacientes con CUCI se ha documentado la presen-
cia de cepas de E. coli que expresan moléculas de adhe-
sión que les confieren mayor patogenicidad debido al 
aumento de su capacidad de adherencia y, en consecuen-
cia, mayor daño a la mucosa colónica. A diferencia de 
otros agentes microbianos involucrados en la patogenia 
de la EC tales como M. paratuberculosis, paramixovirus y 
Listeria monocytogenes no participan en la fisiopatología 
de la CUCI31.

Dieta

Los posibles mecanismos relacionados con la dieta in-
cluyen un efecto antigénico particular, la alteración de la 
expresión génica, la modulación de mediadores inflama-
torios. El papel de los hábitos alimentarios se ha investi-
gado ampliamente en estudios retrospectivos de casos y 
controles sujetos a diferentes sesgos. Existen estudios 
donde se ha reportado que la ingesta elevada de grasa 
total, ácidos grasos omega 6 y carne se asocia a mayor 
riesgo de desarrollar EII, mientras que el alto consumo de 
vegetales y frutas disminuye el riesgo de estas enferme-
dades. Se ha sugerido que el alto consumo de azúcares 
refinados puede facilitar el desarrollo de EC y CUCI. Son 
necesarios más estudios para confirmar el papel de los 
factores de la dieta sobre el desarrollo de la EII.

Existen reportes originales, que van desde modelos in 
vitro hasta modelos animales e investigación clínica en 
humanos, que exploran varios temas centrados en el pa-
pel de la nutrición en la EII; éstos incluyen probióticos, 
simbióticos, vitamina D, ingesta y composición dietéticas, 
dosis de proteínas, obesidad, miopenia y nutrición enteral 
exclusiva en diversas EII. Estos valiosos manuscritos con-
tribuyen a mejorar el conocimiento sobre la ingesta y 
composición dietética actual en pacientes con EII, se des-
criben las deficiencias nutricionales existentes, incluida la 
miopenia, y proporcionan una plataforma de suplemen-
tos nutricionales con plausibilidad biológica para ser so-
metidos a ensayos clínicos adicionales32.

CONCLUSIONES 

La etiopatogenia de la enfermedad inflamatoria intes-
tinal es desconocida, pero se han propuesto la interacción 
de diversos factores ambientales que generan alteraciones 

a nivel de la respuesta inflamatoria hacia antígenos lumi-
nales en el intestino de personas genéticamente suscepti-
bles. Los principales mecanismos involucrados con el de-
sarrollo de la enfermedad inflamatoria descritos hasta la 
fecha incluyen: alteración de la barrera mucosa, defecto en 
el metabolismo de los ácidos grasos de cadena corta, de-
fecto de la inmunoregulación y perdida de la tolerancia 
inmunológica, alteración de la respuesta inmune innata y 
adaptativa y sobreproducción de mediadores bioquímicos 
proinflamatorios en los que se incluyen citocinas y quimio-
cinas principalmente.
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CAPÍTULO 22
Azucena Isabel Casanova Lara 

RESUMEN

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) es una enfermedad crónica de origen multifactorial. Sus principales 
subtipos son la colitis ulcerosa crónica idiopática (CUCI), la enfermedad de Crohn (EC) y la colitis indeterminada o 
inclasificable (CI). El diagnóstico consiste en un conjunto de hallazgos clínicos representativos de CUCI o EC, de 
laboratorio con estudios en la sangre y las heces fecales, complementando con biomarcadores que pueden suge-
rir la enfermedad, estudios endoscópicos como la ileocolonoscopia, la enteroscopia y la cápsula endoscópica, con 
sus indicaciones y contraindicaciones. Los estudios de imagen se realizan en caso se sospecha de EC para evaluar 
la extensión de la enfermedad. Los hallazgos histológicos confirman la enfermedad, pero existen casos en los que 
no son concluyentes. Hasta la actualidad no existe un criterio único absoluto para realizar el diagnóstico; continúa 
siendo un reto para el especialista.

Palabras clave: Enfermedad inflamatoria intestinal. Diagnóstico. Colitis ulcerosa. Enfermedad de Crohn. Ileocolo-
noscopia. Calprotectina fecal. Diagnóstico diferencial.

INTRODUCCIÓN

La EII es una enfermedad idiopática, crónica y progre-
siva durante toda la vida, que se manifiesta con periodos 
de enfermedad activa o recaídas que alternan con perio-
dos de enfermedad inactiva o remisión, los cuales son de 
intervalos de tiempo diferente en cada paciente; hasta el 
momento continúa siendo incurable a nivel mundial. 

Se considera multifactorial por la interacción entre 
factores genéticos, inmunológicos y ambientales, que 
provocan una regulación diferente de la respuesta inmu-
ne a la microbiota intestinal del hospedero. 

Los principales subtipos de la EII son la CUCI, la EC y 
la CI1.

Actualmente no existe un criterio único o absoluto que 
sea exclusivo para su definición, por lo que el diagnóstico 
de EII consiste en un conjunto de hallazgos clínicos, de 
laboratorio, endoscópicos, de imagen e histológicos2. 

En poblaciones de baja incidencia, ante la sospecha de 
EII, es indispensable excluir enfermedades más comunes3,4. 

El diagnóstico diferencial es muy amplio e incluye enfer-
medades de origen funcional, infeccioso, neoplasias, is-
quemia intestinal, diverticulitis, enteritis, tuberculosis y 
otras múltiples enfermedades intestinales con un cuadro 
clínico similar, intermitente, de larga evolución y modifi-
cado por tratamientos previos. Un interrogatorio y una 
exploración física adecuados dan elementos básicos 
para sospechar EII, y la presencia de síntomas extraintes-
tinales incluso antes de la aparición de síntomas diges-
tivos apoya el diagnóstico; sin embargo, continúa siendo 
un reto para el especialista que se enfrenta a estos pa-
cientes5.

Este capítulo se enfoca en el abordaje diagnóstico de 
la EII. Se deben realizar diferentes estudios para confirmar 
la enfermedad o identificar el subtipo y otros para cono-
cer la extensión y la gravedad. No es suficiente con tener 
el diagnóstico de CUCI o EC para iniciar el tratamiento; 
para modificar el pronóstico y planear la vigilancia es in-
dispensable conocer la actividad y la extensión de la en-
fermedad. 

Diagnóstico de la enfermedad 
inflamatoria intestinal



160

Estreñimiento crónico, síndrome de intestino irritable y enfermedad inflamatoria intestinal

DIAGNÓSTICO DE COLITIS ULCEROSA 
CRÓNICA IDIOPÁTICA

La CUCI es una enfermedad que se caracteriza por la 
inflamación crónica de la mucosa del colon desde el rec-
to, se extiende de forma continua de manera distal a 
proximal, puede involucrar toda la mucosa del colon has-
ta la región del ciego y en algunos casos puede afectar al 
íleon terminal. 

El diagnóstico se debe realizar con el adecuado inte-
rrogatorio durante la historia clínica, que sigue siendo 
fundamental para documentar el inicio o forma de apari-
ción de los síntomas. Se debe identificar la primera mani-
festación de la enfermedad (intestinal o extraintestinal) 
para determinar su evolución, así como la modificación 
de la enfermedad y los tratamientos recibidos en diferen-
tes momentos, como antibióticos, antiparasitarios o anti-
inflamatorios esteroideos o no esteroideos, pues, según 
se ha demostrado, en algunos pacientes con sintomato-
logía leve conllevan una mejoría del cuadro clínico. Res-
pecto a la CUCI, en más del 90% de los casos se ha docu-
mentado la reaparición de los síntomas, que pueden ser 
los mismos o más graves y que el paciente suele referir 
como sentirse peor a pesar de haber recibido medica-
mentos. La presencia de síntomas o enfermedad activa 
en los primeros dos años se relaciona con un peor curso 
de la enfermedad a futuro6.

Los antecedentes familiares son muy importantes por 
el factor genético que participa en esta enfermedad o la 
relación con otras enfermedades de origen autoinmune 
como lupus, enfermedad celíaca, artritis reumatoide, etc. 
Se debe interrogar sobre viajes recientes a lugares con 
alta incidencia de gastroenteritis infecciosa, tabaquismo, 
esquema de vacunación, apendicectomía previa y facto-
res de riesgo para tuberculosis y/o VIH2.

Los síntomas más comunes son: dolor abdominal de 
tipo cólico que puede o no modificarse con las evacuacio-
nes, sangrado rectal, cambios en la consistencia de las 
evacuaciones a diarrea o estreñimiento, acompañarse de 
moco, dificultad para evacuar, urgencia, pujo y tenesmo 
por la afección del recto, síntomas de predominio noctur-
no, fiebre, pérdida de peso, astenia, adinamia y modifica-
ción de la actividad laboral o la vida social.

En la exploración física es importante realizar una ins-
pección general buscando pérdida de peso, ataque al esta-
do general, palidez, estado nutricional y signos vitales iden-
tificando la frecuencia cardíaca, la presión arterial sistémica 
y la temperatura. En la exploración del abdomen se deben 
buscar cicatrices de cirugías previas, intencionadamente 
dolor a la palpación con signo a la descompresión positiva, 
peristalsis modificada y otros signos de obstrucción intesti-
nal o de mayores complicaciones como datos de abdomen 

agudo por megacolon tóxico o perforación intestinal, que 
son las complicaciones más graves de la CUCI7.

En la primera consulta el tacto rectal es la única forma 
de descartar enfermedad anal como fisuras, fístulas, tu-
mores, abscesos u otras causas de los síntomas, por lo 
que siempre se deberá realizar con los cuidados éticos del 
médico y el paciente.

Hasta el 20% de los pacientes con EII tienen manifes-
taciones extraintestinales e incluso en el 10% de los casos 
pueden estar presentes antes de que empiecen los sínto-
mas de la EII, por lo que ante la sospecha de CUCI se de-
ben buscar otras manifestaciones extraintestinales, prin-
cipalmente aftas orales, artropatía, lesiones características 
de eritema nodoso o pioderma gangrenoso en la piel y 
manifestaciones oftálmicas como uveítis o epiescleritis, lo 
que nos ayudará a complementar el diagnóstico de EII8,9. 
Ante la presencia de disnea, palpitaciones, palidez, taqui-
cardia o fiebre, hay que considerar ofrecer atención hos-
pitalaria de forma oportuna por la manifestación grave de 
la enfermedad que se puede presentar hasta en el 15% 
de los pacientes que debutan con la enfermedad.

Estudios de laboratorio y gabinete

Los pacientes con sospecha de EII por dolor abdominal 
y diarrea de tipo inflamatoria de más de cuatro semanas u 
otros deben tener un protocolo completo de exámenes de 
laboratorio que incluyan muestras de sangre, heces fecales, 
cultivos, estudios radiológicos, endoscópicos, tomográficos 
o de resonancia magnética. Los estudios complementarios 
deben incluir marcadores de la actividad de la enferme-
dad, conocer el estado nutricional y de inmunizaciones del 
paciente, e incluso la búsqueda de tuberculosis latente. 

En caso de sospecha de CUCI, los estudios de labora-
torio incluyen: biometría hemática, la cual puede encon-
trar una elevación de los leucocitos como respuesta a la 
inflamación, niveles de hemoglobina disminuidos asocia-
dos a una deficiencia de hierro, vitamina B12 o folatos, o 
anemia relacionada con la enfermedad crónica y trombo-
citosis asociada a la respuesta inflamatoria10,11, química 
sanguínea con pruebas de funcionamiento hepático (por 
enfermedad hepática asociada), albúmina, hierro (en pre-
sencia de inflamación de niveles > 100 mg/l y saturación 
de transferrina < 20% indica anemia por enfermedad cró-
nica), tiempos de coagulación, electrólitos séricos, niveles 
de vitamina B12, determinación de VIH, hepatitis B, hepa-
titis C, citomegalovirus (CMV), Epstein-Barr, etc.

Los reactantes de fase aguda como la proteína C reacti-
va (PCR) y la velocidad de sedimentación globular (VSG) 
por su origen continúan siendo marcadores de inflamación 
no específicos para la EII. La PCR y la VSG elevadas no nos 
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ayudan a diferenciar la EII de otras enfermedades infeccio-
sas o de otro origen como la artritis reumatoide, el lupus, 
la pancreatitis, el infarto agudo de miocardio, etc.12-14. Se 
consideran herramientas complementarias que se relacio-
nan con la actividad de la EII. En el caso de la CUCI, la PCR 
ha demostrado mejor correlación con actividad grave de la 
enfermedad y baja correlación en pacientes con enferme-
dad limitada al recto. Uno de cada tres pacientes con acti-
vidad clínica y endoscópica tiene niveles normales de PCR2. 

Los estudios en las heces como el coprológico con 
conteo de leucocitos, búsqueda de sangre oculta en las 
heces, moco y más determinaciones nos permiten identi-
ficar el comportamiento inflamatorio de la diarrea, así 
como el cultivo de heces fecales en búsqueda de infeccio-
nes parasitarias, bacterianas y/o virales como Shigella, Sal-
monella, Yersinia, Campilobacter, Escherichia coli, etc., ade-
más de descartar Clostridium difficile (CD)15. Se debe 
realizar la detección de tuberculosis con los recursos dis-
ponibles: radiografía de tórax, derivado proteico purifica-
do (PPD), QuantiFERON-tuberculosis (TB), prueba molecu-
lar de reacción en cadena de lapolimerasa (PCR) u otros. 

En cuanto a los marcadores serológicos, los anticuer-
pos anticitoplasma de neutrófilos con patrón perinuclear 
(p-ANCA), que se encuentran en más del 65% de los pa-
cientes con CUCI, y los anticuerpos anti-Saccharomyces 
cerevisiae (ASCA) inmunoglubulina A (IgA) e inmunoglo-
bulina G (IgG), en menos del 10%, son útiles para diferen-
ciar entre CUCI y EC. Sin embargo, no se sugiere realizar 
estos marcadores de rutina en el abordaje diagnóstico 
por su baja sensibilidad para la EII16,17.

La calprotectina fecal (CF) es el marcador ideal de in-
flamación intestinal al ser una proteína vinculada al calcio, 
principalmente derivada de neutrófilos, excretada en las 
heces y estable hasta por una semana18; se correlaciona 
con los hallazgos endoscópicos de la enfermedad de 
acuerdo a los índices de gravedad (Índice de la Clínica 
Mayo) y se utiliza en el diagnóstico, seguimiento y vigilan-
cia de la respuesta al tratamiento de la EII19,20. Un nivel de 
corte mayor a 150-200 μg/g de heces nos ayuda a diferen-
ciar entre enfermedades de origen funcional, pero no en-
tre enfermedades inflamatorias de otro origen como las 
infecciosas, la isquemia o el uso de AINE21,22. Otros marca-
dores son lactoferrina, anti-outer membrane protein C 
(OmpC) y anticuerpos contra la flagelina (CBir1)23.

Estudios de imagen

Se utilizan estudios como la radiografía o la tomografía 
del abdomen en pacientes con síntomas graves, durante la 
hospitalización, para la búsqueda de complicaciones como 
obstrucción, perforación intestinal y megacolon tóxico.

Endoscopia

Ante un paciente con sintomatología de EII, marcado-
res de inflamación elevados, sin datos de enfermedad 
grave o complicada, la ileocolonoscopia con luz blanca, 
de alta definición y cromoendoscopia es el estudio ideal 
para evaluar la inflamación, extensión y/o datos de en-
fermedad crónica en la mucosa del colon. Requiere una 
adecuada preparación intestinal previa al estudio para 
ser de utilidad. Los cambios en la mucosa del colon son: 
eritema, congestión vascular, pérdida del patrón vascular 
(PV), mucosa granular o nódulos finos, erosiones, úlceras, 
friabilidad y hemorragia espontánea; estos últimos pre-
dicen el curso grave de la enfermedad. Durante la ileo-
colonoscopia se deben tomar al menos dos biopsias de 
los seis segmentos diferentes: íleon terminal, colon as-
cendente, transverso, descendente, sigmoides y recto, 
además de biopsias de lesiones encontradas como póli-
pos, úlceras, estenosis, etc.24. Los hallazgos suelen empe-
zar en el recto de forma continua y confluente en direc-
ción de distal a proximal; sin embargo, Se ha reportado 
que hasta el 3% de los pacientes pueden tener el recto 
respetado o sin hallazgos endoscópicos. Los hallazgos en 
el recto y el colon sigmoides que respeta el colon proxi-
mal al ángulo esplénico pueden tener afección de tipo 
en parche en la región del ciego; otros hallazgos carac-
terísticos pueden ser la inflamación del orificio apendi-
cular, la inflamación de la válvula ileocecal y hasta en el 
20% de los casos una ileítis por reflujo en pacientes con 
colitis extensa25,26.

En los pacientes hospitalizados por EII con síntomas de 
gravedad, está indicada la realización de una rectosigmoi-
doscopia diagnóstica con toma de biopsias para confirmar 
el diagnóstico de la enfermedad y excluir otras entidades 
como CMV y CD. En estos casos la ileocolonoscopia se de-
berá realizar al mejorar las condiciones del paciente en el 
primer año de diagnóstico con el objetivo de ofrecer el 
mejor tratamiento, conocer el riesgo de desarrollo de dis-
plasia y modificar el pronóstico de la enfermedad27.

Los fenotipos de la CUCI con respecto a la extensión de 
la enfermedad por vía endoscópica se clasifican de acuer-
do a la clasificación de Montreal, que nos ayuda a predecir 
el curso de la enfermedad; la E3 o colitis extensa tiene 
mayor riesgo de colectomía a los cinco años y de progre-
sión a cáncer de colon que la colitis izquierda o proctitis. 
La extensión de la enfermedad se puede modificar duran-
te el curso de la enfermedad; el 10% de los pacientes con 
Montreal E1 o proctitis al inicio del diagnóstico desarrolla-
rán a futuro una colitis extensa. El monitoreo y tratamiento 
adecuado puede disminuir la extensión de la enfermedad, 
pero se sugiere siempre la vigilancia de acuerdo a la exten-
sión inicial, y en los estudios endoscópicos posteriores hay 
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que tomar biopsias en una mucosa aun con apariencia 
endoscópica normal (Tabla 1).

La escala de Truelove y Witts continúa utilizándose para 
evaluar la actividad clínica de la enfermedad, pero ya conta-
mos con herramientas que utilizan criterios clínicos y 

endoscópicos de mayor correlación con la gravedad de la en-
fermedad, como el Índice de Mayo Total. Para clasificar la ac-
tividad endoscópica se sugiere utilizar el Índice Endoscópico 
de Severidad en la Colitis Ulcerosa (UCEIS) y el Índice Colonos-
cópico de Gravedad de la Colitis Ulcerosa28,29 (Tablas 2-4).

Tabla 1. Clasificación de Montreal para la CUCI

E1 E2 E3

Distribución Proctitis ulcerosa Colitis izquierda o distal Colitis extensa o pancolitis
Hallazgos en la endoscopia Hallazgos limitados al recto o 

dislates en la unión 
rectosigmoidea

Hallazgos de forma distal al 
ángulo esplénico

Hallazgos de forma proximal a la 
flexura esplénica

Adaptado de Satsangi, et al.69.

Tabla 2. Índice cuantitativo diseñado a partir de los criterios de Truelove y Witts 

Criterios clínicos o de laboratorio 1 2 3

Evacuaciones < 4 4-6 > 6
Sangre en las evacuaciones – ++ ++++
Hemoglobina (hombre/mujer) > 14/> 12 10-14/10-12 < 10/< 10
Albúmina > 32 30-32 < 30
Fiebre (°C) < 37 37-38 > 38
Frecuencia cardíaca (latidos/minuto) < 80 80-100 > 100
VSG < 15 15-30 > 30
Leucocitos (×1,000) < 10 10-13 > 13
Potasio (mEq/l) < 3.3 3.8 < 3.8

Sin actividad: < 11
Actividad leve: 11-15
Actividad moderada: 16-21
Actividad grave: 22-27
Adaptado de Gomollón F, García-López S, Sicilia B, et al. Therapeutic guidelines on ulcerative colitis: a GRADE methodology based effort of GETECCU. Gastroenterol Hepatol. 2013;36(2):104-14.  

Tabla 3. Índice de la Clínica Mayo Total

Criterio clínico Valor en puntaje

Número de evacuaciones 0: normal para ese paciente
1: 1-2 evacuaciones por día más de lo normal para ese paciente
2: 3-4 evacuaciones por día más de lo normal para ese paciente
3: ≥ 5 deposiciones más de lo normal para ese paciente

Sangrado rectal 0: negativo
1: estrías de sangre en menos de la mitad de las deposiciones
2: sangre franca en más de la mitad de las deposiciones
3: principalmente sangre

Score endoscópico 0: mucosa normal
1: eritema, patrón vascular disminuido, friabilidad y granularidad leve
2: eritema, friabilidad, pérdida del patrón vascular, erosiones, pus
3: ulceración, hemorragia espontánea y pus

Valoración global del médico 0: normal
1: leve
2: moderado
3: severo

Remisión: ≤ 2
Enfermedad leve: 3-5
Enfermedad moderada: 6-9
Enfermedad grave: 10-12
Adaptado de Mohammed Vashist N, Samaan M, Mosli MH, et al. Endoscopic scoring indices for evaluation of disease activity in ulcerative colitis. Cochrane Database Syst Rev. 2018;1:CD011450.
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Histología

Los hallazgos histológicos se correlacionan con la du-
ración de la enfermedad, la edad del paciente y el trata-
miento recibido. Las biopsias deben ser adecuadamente 
etiquetadas, enviadas por separado de acuerdo al sitio, 
fijadas en formol al 10% y con inclusión en parafina. Se 
evalúan principalmente cuatro categorías: arquitectura 
de la mucosa, celularidad de la lámina propia, infiltración 
celular y anormalidad del epitelio. La CUCI se caracteriza 
por la distorsión de la cripta, criptitis y/o abscesos crípti-
cos, infiltrado inflamatorio de neutrófilos, linfocitos y cé-
lulas plasmáticas, plasmocitosis basal difusa, erosiones 
del epitelio superficial, metaplasia de células de Paneth, 
disminución de la mucina, hipertrofia de la muscular de 
la mucosa y/o submucosa, atrofia de la mucosa y mucosa 
irregular o vellosa en enfermedades más avanzadas. La 
plasmocitosis basal focal o difusa se considera el hallazgo 
más característico de la CUCI por estar presente en más 
del 38% de los pacientes a las dos semanas de inicio de 
los síntomas. El diagnóstico con hallazgos histológicos 
característicos se realiza en el 75% de los pacientes30,31. 
Actualmente existen puntajes histológicos que nos ayu-
dan a evaluar el pronóstico de la enfermedad y predecir 
la remisión, cirugía o malignidad. Algunos de ellos son el 

Índice de Riley, el Índice de Riley Modificado, el Índice de 
K. Gobes y el Score de Robarts y Nancy, con mayor nivel 
de validación32-34 (Tabla 5).

Clasificación de la actividad

Los índices de actividad clínica más utilizados y con-
fiables en la CUCI son el Índice de Truelove y Witts y la 
Puntuación Parcial de la Clínica Mayo. La presencia de 
criterios de gravedad requiere tratamiento y vigilancia 
hospitalaria35 (Tabla 6).

Existen múltiples escalas para clasificar la enfermedad 
con valores clínicos, endoscópicos e histológicos que 
cada vez más predicen el curso de la enfermedad, pero en 
el momento de evaluar la calidad de vida se quedan muy 
limitadas. Actualmente se están desarrollando cuestiona-
rios estandarizados escritos por los pacientes sin partici-
pación del médico medidas de resultados relacionado al 
paciente (PROM) que realmente reflejen el estatus univer-
sal de la enfermedad36-38.

Ante un paciente con un cuadro clínico característico, 
marcadores de inflamación elevados, endoscopia con re-
porte de hallazgos característicos y criterios histológicos 
descritos, podremos iniciar el tratamiento de acuerdo a 

Tabla 4. Índice Endoscópico de Severidad en la Colitis Ulcerosa (UCEIS)

PV 0: normal
1: borramiento parcelar
2: pérdida del PV

Capilares normales o márgenes borrosos
Borramiento parcelar
Borramiento completo

Sangrado 0: no
1: mucoso
2: luminal leve
3: luminal grave

No se observa sangre
Restos de sangre coagulada que se lava
Escasa sangre fresca en la luz intestinal
Sangrado franco por encima del endoscopio o luego de lavar o proveniente de una mucosa 
hemorrágica

Erosiones/
úlceras

0: no
1: erosión
2: úlcera superficial
3: úlcera profunda

Mucosa normal
Disminuidos defectos de continuidad < 5 mm de borde plano
Úlceras superficiales > 5 mm discretas cubiertas de fibrina
Úlcera profunda con borde sobreelevado

Remisión endoscópica: 0; respuesta: disminución ≥ 2 puntos

Adaptado de Travis SP, Schnell D, Krzeski P, et al. Reliability and initial validation of the ulcerative colitis endoscopic index of severity. Gastroenterology. 2013;145:987-95.

Tabla 5. Score de Riley Modificado por Reagan, et al. (2005)

Actividad Características histológicas de actividad (resumidas)

Ninguna 0 neutrófilos en el epitelio = ninguno
Leve 1: neutrófilos en el epitelio < 25% de las criptas involucradas

2: neutrófilos en el epitelio ≤ 25 a ≥ 75% de las criptas involucradas
3: neutrófilos en el epitelio > 75% de las criptas involucradas

Moderada 4: neutrófilos en la lámina propia = leve pero inequívoco aumento
5: neutrófilos en la lámina propia = aumento moderado
6: neutrófilos en la lámina propia = marcado aumento

Severa Erosión o ulceración = presente

Adaptado de Magro, et al.31.
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la actividad de la enfermedad y ofrecerle de forma tem-
prana y oportuna la oportunidad de modificar la historia 
natural de la enfermedad.

DIAGNÓSTICO CLÍNICO DE LA 
ENFERMEDAD DE CROHN

La EC se caracteriza por ser una enfermedad crónica, 
por la inflamación de la mucosa a cualquier nivel del trac-
to digestivo, desde la boca hasta el ano, con una exten-
sión que puede ser discontinua o en parches, mucosa 
sana que alterna con mucosa inflamada y que afecta a 
capas más profundas hasta poder afectar toda la pared 
intestinal provocando estenosis o perforación39; la afecta-
ción ileocecal es la más frecuente.

Al igual que en la CUCI, en el momento de sospechar 
EC, son fundamentales el interrogatorio completo, la ex-
ploración física y la exclusión de otras entidades de ori-
gen granulomatoso.

Los síntomas que pueden sugerir EII de tipo EC depen-
den del sitio afectado; en el esófago y el estómago se 
presenta con síntomas como disfagia, náusea y vómito; en 
el intestino, con diarrea, dolor abdominal, obstrucción o 
subobstrucción intestinal por estenosis y, en caso de invo-
lucro de la mucosa colónica, se puede manifestar como 
rectorragia, oclusión intestinal, absceso abdominal, perfo-
ración intestinal, fístulas o enfermedad perianal40. En la 
mayoría de los pacientes se presentan síntomas generales 
como fiebre, pérdida de peso, fatiga, astenia y adinamia2.

Las estenosis en la EC pueden ser por inflamación, 
como actividad de la enfermedad (responderán al trata-
miento médico), o por evolución crónica con fibrosis (de 
acuerdo a sus características, se pueden tratar por vía 
endoscópica o quirúrgica).

En la exploración física se debe buscar de manera in-
tencionada el estado nutricional deteriorado por una ma-
labsorción secundaria al daño de la mucosa intestinal de 
la enfermedad; en la toma de signos vitales, taquicardia, 
hipotensión y disnea como datos de compromiso hemo-
dinámico; en la exploración del abdomen, datos de oclu-
sión intestinal, tumores o fístulas, que en ocasiones son 
enterocutáneas, que nos guíen hacia el diagnóstico41,42. 
Durante el tacto rectal es indispensable buscar datos de 
actividad perianal con fisuras, fístulas o abscesos caracte-
rísticos de la enfermedad, que suelen ser cónicos, de loca-
lización maligna y/o complicados43. Durante el tacto rectal 
es indispensable buscar datos de actividad perianal con 
abscesos, fisuras o fístulas que suelen ser crónicas, de lo-
calización maligna y/o complicadas. Se han reportado has-
ta en el 21 a 54% de los pacientes. Las fístulas pueden ser 
simples o complejas, definidas como intraesfinterianas o 

supraesfinterianas, con múltiples aberturas externas y/o 
asociadas a abscesos, fístulas rectovaginales o estenosis 
anorrectales.

Las manifestaciones extraintestinales son más comu-
nes en la EC que en la CUCI; las más comunes son las que 
afectan al sistema musculoesquelético y las aftas orales, 
por lo que la exploración general nos podrá ayudar ante 
la sospecha de la enfermedad9,41.

En el momento de sospechar EC, se deben realizar 
exámenes de laboratorio, al igual que en el abordaje de 
la CUCI. En la biometría hemática se puede encontrar una 
trombocitosis secundaria a una inflamación crónica y 
anemia44, electrólitos séricos, pruebas de función hepáti-
ca, marcadores de inflamación como PCR, que se correla-
ciona con la actividad de la enfermedad, biomarcadores 
como CF, con una buena correlación siempre y cuando la 
enfermedad afecte al colon, estudios en heces, cultivos, 
panel viral y búsqueda de infecciones como tuberculosis, 
CMV, VIH, etc.12. Los ASCA positivos y los p-ANCA negati-
vos suelen sugerir EC, pero no se sugiere realizarlos de 
rutina en el abordaje diagnóstico2.

Clasificación de la actividad clínica de 
la enfermedad de Crohn 

Es difícil determinar con exactitud la actividad de la EC. 
Existen diferentes herramientas para ello, como el Índice 
de Actividad de la Enfermedad de Crohn (CDAI), que se 

Tabla 6. Índice de la Clínica Mayo Parcial 

Criterio clínico Valor en puntaje

Número de evacuaciones 0: normal para ese paciente
1: 1-2 evacuaciones por día más de lo 
normal para ese paciente
2: 3-4 evacuaciones por día más de lo 
normal para ese paciente
3: ≥ 5 deposiciones más de lo normal 
para ese paciente

Sangrado rectal 0: negativo
1: estrías de sangre en menos de la 
mitad de las deposiciones
2: sangre franca en más de la mitad de 
las deposiciones
3: principalmente sangre

Valoración global del 
médico

0: normal
1: leve
2: moderado
3: severo

Remisión: ≤ 1-2
Enfermedad leve: 2-4
Enfermedad moderada: 5-6
Enfermedad grave: 7-9

Adaptado de Sambuelli AM, Negreira S, Gil A, et al. Manejo de la enfermedad inflamatoria 
Intestinal. Revisión y algoritmos de tratamiento. Acta Gastroenterol Latinoam. 2019;(49).
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utiliza en ensayos clínicos o sólo con fines de investigación. 
Un puntaje del CDAI < 150 puntos indica remisión; de 150 
a 220, actividad leve; de 220 a 450, actividad moderada, 
y > 450 puntos, actividad grave45.

Otra herramienta para calcular la actividad de la enfer-
medad de forma más sencilla es el Índice de Harvey-Brads-
haw (HB), que se utiliza más frecuentemente en la prácti-
ca clínica. Consta de un rango de 0-19; un puntaje  ≥  5 
puntos indica actividad leve y equivale a un 
CDAI  >  150;  ≥  7, actividad severa y equivale a un 
CDAI ≥ 220. La actividad clínica de la enfermedad se de-
termina de acuerdo al puntaje de HB con criterios clíni-
cos; un puntaje ≤ 4 indica remisión de la enfermedad y es 
complementario a los hallazgos objetivos de actividad de 
la enfermedad endoscópica, por imagen o niveles de CF46 
(Tabla 7).

El plan de estudios complementarios en caso de sos-
pecha de EC se debe guiar de acuerdo a la sintomatología 
del paciente: si presenta un predominio de diarrea o rec-
torragia, el estudio a seguir es la ileocolonoscopia, pero 
cuando predomina el dolor abdominal y la náusea, son 
prioritarios los estudios de imagen. 

Endoscopia

La ileocolonoscopia con biopsias de todas las regiones 
del colon, incluyendo el íleon y el recto, es el estudio in-
dicado. Las características endoscópicas de la EC son las 
siguientes: inflamación de la mucosa en parches desigua-
les o lesiones discontinuas, úlceras longitudinales, erosio-
nes aftoides, aspecto de la mucosa del íleon o el colon en 
empedrado, presencia de estenosis, fístulas, lesiones en la 
región perianal y frecuentemente mucosa del recto sin 
lesiones o respetada. Al igual que en la CUCI, si el pacien-
te presenta síntomas de complicaciones de la enferme-
dad, se debe optar por la rectosigmoidoscopia flexible47-49.

Existen múltiples índices para determinar la actividad 
endoscópica de la EC. El Índice Endoscópico de Gravedad 
de la Enfermedad de Crohn y la Puntuación Endoscópica 

Simplificada para la Enfermedad de Crohn son puntajes 
validados que se utilizan en ensayos clínicos50,51.

En todos los pacientes con sospecha de EC de forma 
posterior a la ileocolonoscopia se deben realizar estudios 
complementarios para confirmar la extensión de la enfer-
medad.

Endoscopia digestiva alta

El involucro del sistema digestivo superior se ha repor-
tado en el 13-16% y casi siempre se acompaña de activi-
dad en el intestino delgado o el colon, por lo que en pa-
cientes con dispepsia, vómito y náuseas se debe realizar 
una endoscopia digestiva alta en búsqueda de hallazgos 
endoscópicos de EC como gastritis focal, y siempre se debe 
realizar en caso de enfermedad celíaca concomitante52.

Todos los pacientes con diagnóstico reciente de EC 
deben ser sometidos a una evaluación del intestino del-
gado, ya sea por imagen, tomografía de abdomen, reso-
nancia magnética y/o ultrasonido. Se ha reportado que el 
15% de los pacientes pueden tener complicaciones como 
fístulas, flemones o abscesos. Los estudios de imagen nos 
ayudan a detectar el comportamiento de la enfermedad 
de tipo inflamatorio, obstructivo o fistulizante53. La ente-
rografía por tomografía o resonancia magnética son el 
estándar para evaluar la actividad y extensión de la enfer-
medad en el intestino delgado54. Antes del estudio hay 
que distender el intestino con medio de contraste intralu-
minal por enteroclisis para la enterografía y administrar 
medio de contraste intravenoso. 

La precisión diagnóstica de alteraciones intralumina-
les y extraluminales tiene una sensibilidad y especificidad 
del 85 al 95% para la enterografía por tomografía, por 
resonancia magnética y por ultrasonido del intestino del-
gado55,56. Los pacientes con EC se exponen más del doble 
a la radiación ionizante que los pacientes con CUCI; los de 
mayor riesgo son los niños y los jóvenes, por lo que en 
esta población se deberán realizar estudios de imagen 
por resonancia magnética o ultrasonido57.

Tabla 7. Clasificación de Montreal para la EC

Edad al diagnóstico A1 A2 A3

Años Menor de 16 Entre 17 y 40 Más de 40
Localización L1 L2 L3 + L4
Segmento afectado Ileal Colónico Ileocolónico Tracto digestivo superior
Comportamiento B1 B2 B3 + p

No estenosante,
no penetrante

Estenosante Penetrante Enfermedad perianal

Adaptado de Sambuelli AM, Negreira S, Gil A, et al Manejo de la enfermedad inflamatoria intestinal. Revisión y algoritmos de tratamiento. Acta Gastroenterol Latinoam. 2019;(49).
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Los hallazgos radiológicos que se relacionan con la 
actividad de la enfermedad son: aumento del espesor de 
la pared intestinal o engrosamiento, edema de pared, re-
alce de la pared intestinal posterior a la administración 
del medio de contraste y de los vasos mesentéricos, signo 
del peine, úlceras, nódulos linfáticos, estenosis, fístula o 
perforación58. En caso de hallazgos de estenosis, está in-
dicada la endoscopia con toma de biopsia siempre que 
sea segura para excluir cáncer40.

Endoscopia con cápsula endoscópica 
del intestino delgado

La cápsula endoscópica evalúa el intestino con una pre-
paración previa de forma menos invasiva que los estudios 
endoscópicos y una tolerancia adecuada59. En algunos es-
tudios se ha reportado un mejor rendimiento diagnóstico 
que la enterografía por tomografía (68 vs. 21%) y la ileoco-
lonoscopia (47 vs. 25%) ante la sospecha de EC60. El riesgo 
de retención de la cápsula es bajo (aproximadamente del 
1.5%) en pacientes con sospecha de EC sin datos de este-
nosis. Las contraindicaciones son: estenosis, obstrucción 
intestinal y trastornos de la deglución. Se indica en caso de 
sospecha de EC, marcadores de inflamación elevados, sin 
consumo de analgésicos no esteroideos por un mes y estu-
dios de imagen normales61. La probabilidad de diagnóstico 
positivo disminuye en pacientes con sospecha de EC con 
CF < 50 μ/g. Actualmente hay dos índices validados, el Ín-
dice de Actividad de la Cápsula Endoscópica para la Enfer-
medad de Crohn y el Puntaje de Lewis, que evalúan la ac-
tividad de la enfermedad y que evalúan la actividad de la 
enfermedad y el grado de afectación del intestino delgado. 

La utilidad de la cápsula endoscópica en pacientes con 
EII de tipo indeterminada o inclasificable es en el hallazgo de 
hasta en el 25% de estos pacientes hallazgos sugestivos de 
EC que justifiquen el cambio de tratamiento y vigilancia62,63.

Enteroscopia

La enteroscopia asistida por balón permite la evalua-
ción y toma de biopsia del intestino delgado. Tiene un ren-
dimiento diagnóstico del 63.4% en la sospecha de EC, pro-
bablemente más elevado que el de la enterografía por 
resonancia magnética. Sin embargo, es de alto costo, inva-
siva y de alto riesgo. Está indicada en la sospecha de EC con 
estenosis que requieran un abordaje endoscópico terapéu-
tico, tratamiento de hemorragia, tumores, extracción de 
cápsula, etc.64,65. Las estenosis con mayor éxito en el trata-
miento endoscópico son las cortas (< 4 cm) y las estenosis 
posquirúrgicas después de haber excluido el cáncer66.

Ultrasonido

Es un estudio no invasivo y sin radiación que nos ayu-
da a evaluar el intestino delgado y el colon con una alta 
sensibilidad en manos expertas. Se ha reportado una sen-
sibilidad y una especificidad para el diagnóstico de EC del 
79 y el 96%, respectivamente, mejorando al utilizar medio 
de contraste oral67,68.

Para la evaluación de enfermedad anal o perianal los 
estudios recomendados son la resonancia magnética y el 
ultrasonido endoanal.

Las características fenotípicas de la enfermedad se ca-
racterizan de acuerdo a la clasificación de Montreal, lo 
cual nos ayuda a la vigilancia de la enfermedad y a la 
toma de decisiones oportunamente en el tratamiento 
médico y/o quirúrgico69 (Tabla 8).

Histología

Los hallazgos más característicos se encuentran en pa-
cientes adultos que aún no han recibido tratamiento. El 
hallazgo de una característica no es suficiente para reali-
zar el diagnóstico de EC70. Los más comunes son: altera-
ción en la arquitectura de la cripta focal, inflamación cró-
nica focal o irregular (aumento de linfocitos y células 

Tabla 8. Índice de HB

Índice de HB de la EC

Bienestar general 0: muy bueno
1: levemente por debajo del promedio
2: malo
3: muy malo
4: pésimo

Dolor abdominal 0: ninguno
1: leve
2: moderado
3: severo

Evacuaciones Número de evacuaciones líquidas por día
Complicaciones Artralgia

Uveítis
Eritema nodoso
Aftas
Pioderma gangrenoso
Fisura anal
Nueva fístula
Absceso
Se suma un punto por cada una

Actividad clínica: ≥ 5
Moderada-severa: ≥ 7-8
Severa: ≥ 16
Remisión: ≤ 4
Respuesta: disminución ≥ 3

Adaptado de Harvey RF, Bradshaw JM. A simple index of Crohn’s-disease activity. Lancet. 
1980;1:514. 
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plasmáticas en la lámina propia) que se puede extender 
a la submucosa y granulomas sarcoideos no caseosos sin 
lesión en las criptas, hiperplasia de plexos nerviosos y 
ganglionitis. El hallazgo de un granuloma acompañado 
de al menos otra característica sugiere EC. Las caracterís-
ticas de la EC en las piezas quirúrgicas son: hiperplasia 
linfoide transmural, alteración segmentaria en la arquitec-
tura de las criptas, disminución de la mucina, inflamación 
crónica focal o granulomas no relacionados con las alte-
raciones en las criptas. Tres características sin granulomas 
o granulomas más una característica son criterios para 
EC30,31. Las biopsias de esófago, estómago y duodeno 
pueden tener granulomas o inflamación focal. En el estó-
mago sin Helicobacter pylori se encuentra infiltrado celu-
lar perifoveolar o periglandular de células mononucleares 
y granulocitos. Los hallazgos histológicos en la EC no se 
consideran patognomónicos de la enfermedad, se deben 
acompañar de criterios endoscópicos, imagenológicos, 
bioquímicos y de evolución clínica.

Se han diseñado puntajes sólo con utilidad pronósti-
ca, como el de Geboes. No es posible valorar por histolo-
gía la actividad de la enfermedad por contar con un pa-
trón discontinuo en la inflamación del colon, y se debe 
considerar el error de muestreo71,72.

El diagnóstico de EC es un conjunto de múltiples cri-
terios clínicos, de imagen, endoscópicos e histológicos; si 
los encontramos de forma temprana, tendremos la opor-
tunidad de modificar el curso de la enfermedad.

CONCLUSIONES

El diagnóstico de EII se basa en un abordaje guiado de 
acuerdo al cuadro clínico y la evolución. Existen múltiples 
herramientas para realizar el diagnóstico, pero el mal uso 
o el abuso pueden aumentar el costo de la enfermedad, 
incrementar riesgos en el paciente y emitir un diagnósti-
co erróneo. Hacer un diagnóstico temprano, ofrecer un 
tratamiento óptimo y realizar un monitoreo adecuado de 
la enfermedad son la única forma de mejorar el pronósti-
co de los pacientes a largo plazo.
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CAPÍTULO 23
Jesús Gerardo López Gómez

RESUMEN

La enfermedad inflamatoria intestinal (EII) cursa con una serie de manifestaciones extraintestinales constituyendo 
un grupo heterogéneo de enfermedades que afectan a una diversidad de órganos y sistemas como los músculos 
esquelético, mucocutáneo, ocular, hepático, entre otros. Por este motivo, la EII se considera una enfermedad infla-
matoria sistémica. Hasta el 50% de los pacientes con EII experimentarán al menos una manifestación extraintesti-
nal, que puede presentarse antes de que se diagnostique la EII. Estas manifestaciones siguen el curso de la enfer-
medad de base y pueden tener un impacto importante en la calidad de vida, la morbilidad y la mortalidad de los 
pacientes con EII. 

Palabras clave: Manifestaciones extraintestinales. Enfermedad de Crohn. Colitis ulcerosa crónica idiopática. Artritis 
periférica. Eritema nodoso. Uveítis.

INTRODUCCIÓN

La EII comprende la colitis ulcerosa crónica idiopática 
(CUCI), la enfermedad de Crohn (EC) y la colitis indetermi-
nada (CI), las cuales se caracterizan por ser padecimientos 
inflamatorios crónicos con remisiones y exacerbaciones, 
con un origen multifactorial que incluye factores genéti-
cos, ambientales e inmunológicos1.

Por lo general, es posible diferenciar la colitis ulcerosa 
de la EC por sus manifestaciones clínicas y radiológicas y 
por los hallazgos endoscópicos e histopatológicos.

Las manifestaciones extraintestinales asociadas con la 
EC y la CUCI son comunes y ocurren en el 20-50% de los 
pacientes. Aunque las manifestaciones articulares son las 
más frecuentes, la cavidad bucal, los ojos, la piel, los hue-
sos, los riñones y el tracto biliar también pueden verse 
afectados2.

La presentación de síntomas extraintestinales varía se-
gún el inicio, el sitio y la actividad de la enfermedad in-
testinal, y pueden ocurrir incluso antes de que se haga el 
diagnóstico de EII. 

La elevada concordancia de manifestaciones extrain-
testinales de la EII en familiares de primer grado sugiere 

una base genética común. En la EC, las manifestaciones 
extraintestinales son más frecuentes en pacientes con 
HLA-A2, HLA-DR1 y HLA-DQw5, mientras que en la CUCI 
los genotipos HLA-DRB1*0103, HLA-B27 y HLA-B58 esta-
rían relacionados con manifestaciones articulares, cutá-
neas y oculares3.

MANIFESTACIONES CUTÁNEAS

Aproximadamente una tercera parte de las manifesta-
ciones extraintestinales de la EII afectan a la piel y las 
mucosas. 

El eritema nodoso es la manifestación cutánea más 
frecuente en la EII, es más habitual en la EC que en la 
CUCI y aparece generalmente en momentos de actividad 
de la enfermedad. Clínicamente se caracteriza por la apa-
rición brusca de nódulos subcutáneos múltiples, bilatera-
les, simétricos, calientes, dolorosos y de coloración ro-
jo-violácea. Estas lesiones se presentan más a menudo en 
la cara anterior de la pierna, pero pueden aparecer en las 
pantorrillas, el tronco o la cara. La prevalencia estimada 
en adultos con EII es del 2-8%, mientras que en los niños 

Manifestaciones extraintestinales de 
la enfermedad inflamatoria intestinal
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oscila entre el 12.5% en la CUCI y el 56% en la EC4. Es una 
paniculitis secundaria a una reacción inmunológica de 
hipersensibilidad retardada frente a diferentes estímulos 
antigénicos. Su etiología se desconoce, si bien parece 
asociarse a cierta predisposición genética (región HLA-B15 
del cromosoma 6)4.

El pioderma gangrenoso es una dermatosis neutrofíli-
ca ulcerativa grave de carácter no infeccioso que puede 
aparecer de forma grave y, en ocasiones, es más incapa-
citante que la enfermedad subyacente. Su prevalencia os-
cila entre el 0.5 y el 5% de los pacientes con EII2; es más 
frecuente en la CUCI (entidad en la que aparece con ma-
yor frecuencia) que en la EC. El pioderma gangrenoso 
puede preceder, coincidir o seguir al diagnóstico de EII. 
En su forma más típica, se inicia con dolor, seguido de 
una pústula que rápidamente evoluciona a úlcera, con un 
centro necrótico estéril rodeado de un borde violáceo. La 
localización más habitual son las extremidades inferiores, 
pero puede aparecer en cualquier localización. Se piensa 
que determinados autoanticuerpos con reactividad cru-
zada frente a antígenos intestinales desempeñarían un 
papel importante en su aparición en la EII5.

El síndrome de Sweet, o dermatosis neutrofílica febril 
aguda, se caracteriza por la aparición brusca de una erup-
ción cutánea compuesta por placas o pápulas eritemato-
sas, dolorosas y bien delimitadas de entre 2 y 10 cm de 
diámetro, su localización puede ser variable o generaliza-
da, y se acompaña con frecuencia de fiebre, leucocitosis 
y artralgias. Las lesiones aparecen preferentemente en la 
cara, el cuello, el tronco y las extremidades, aunque tam-
bién se han descrito en los dedos, el conducto auditivo 
externo y la cavidad oral6.

Las manifestaciones orales asociadas a EII también in-
cluyen la estomatitis aftosa, la nodularidad mucosa y la 
pioestomatitis vegetante. Estas manifestaciones se pre-
sentan en alrededor del 10% de los pacientes con EII, 
sobre todo en la EC, y pueden preceder al diagnóstico de 
esta última3.

El tratamiento se basa en el manejo y control de la EII 
subyacente. Los corticosteroides sistémicos pueden re-
querirse en casos severos. Las formas recurrentes y resis-
tentes se pueden tratar con inmunomoduladores o tera-
pia biológica con factor de necrosis tumoral (anti-TNF)15.

MANIFESTACIONES HEPATOBILIARES

La colangitis esclerosante primaria (CEP) es la enfer-
medad hepatobiliar más común asociada con la EII: ocu-
rre en el 2-8% de los pacientes adultos con CUCI y con 
menos frecuencia en la EC. Por el contrario, el 70-90% de 
los pacientes con colangitis esclerosante tienen CUCI. En 

pacientes pediátricos con EII, el diagnóstico generalmen-
te ocurre en la segunda década de la vida, con una edad 
promedio de 14 años2. 

La CEP se caracteriza por la inflamación progresiva y 
fibrosis de segmentos de los conductos biliares intrahe-
páticos y extrahepáticos y puede progresar hasta comple-
tar la obliteración. Se ha demostrado la susceptibilidad 
genética. Muchos pacientes son asintomáticos, y la enfer-
medad se diagnostica inicialmente mediante pruebas de 
función hepática de rutina que revelan actividades eleva-
das de fosfatasa alcalina sérica, 5′-nucleotidasa o γ-gluta-
mil transpeptidasa. Los anticuerpos antinucleares o anti-
músculo liso también pueden estar presentes en el suero. 
El 10-15% de los pacientes adultos presentan síntomas 
que incluyen anorexia, pérdida de peso, prurito, fatiga, 
dolor en el cuadrante superior derecho e ictericia; tam-
bién puede aparecer una colangitis aguda intermitente 
acompañada de fiebre, ictericia y dolor en el cuadrante 
superior derecho. Hasta un 17% de pacientes asintomáti-
cos pueden tener signos histológicos de cirrosis en el mo-
mento del diagnóstico. La hipertensión portal puede de-
sarrollarse con enfermedad progresiva. Estos síntomas 
son menos comunes en los niños, en quienes la enferme-
dad hepatobiliar a menudo se reconoce mediante la de-
tección de rutina de las pruebas de función hepática. 
Aproximadamente el 11% de los niños con colangitis es-
clerosante se presentan inicialmente con manifestaciones 
hepáticas, y la EII asintomática asociada se descubre sólo 
en una endoscopia posterior. La colangiografía por reso-
nancia magnética (RM) es una prueba diagnóstica de pri-
mera línea establecida para la colangitis esclerosante7,8.

Diversos estudios sugieren la existencia de un incre-
mento en el riesgo de desarrollar displasia y cáncer colo-
rrectal (CCr) en pacientes con CUCI y CEP respecto a los 
que padecen sólo CUCI. La incidencia acumulada de CCr 
a los 10, los 20 y los 25 años se ha estimado en el 5, el 30 
y el 50%, respectivamente, en los primeros, frente al 2, el 
5 y el 10%, respectivamente, en los que padecen sólo 
CUCI3.

Se recomienda realizar una colonoscopia de vigilancia 
en pacientes con CEP y EII cada 1-2 años después del 
diagnóstico de CEP. La cromoendoscopia con biopsias di-
rigidas es la estrategia de vigilancia recomendada. 

Las complicaciones de la CEP también incluyen coles-
tasis, colangitis, colecistolitiasis, colangiocarcinoma, os-
teoporosis, deficiencia de vitaminas y esteatorrea. No se 
ha demostrado que ninguna terapia médica reduzca el 
tiempo para el trasplante de hígado, colangiocarcinoma 
o muerte en la CEP. Aunque el ácido ursodesoxicólico ha 
mostrado mejora en los niveles anormales de pruebas 
hepáticas en suero, no ha mostrado beneficio en la histo-
logía o en la sobrevida sin trasplante hepático15.
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El 30-50% de los pacientes con EC desarrollan cálculos 
biliares, especialmente aquéllos con enfermedad ileal ter-
minal extensa o después de la resección ileal. Como con-
secuencia de esta enfermedad ileal, estos pacientes for-
man bilis litogénica debido a la malabsorción de la sal 
biliar o la pérdida de la circulación enterohepática. La 
ecografía es la modalidad principal para diagnosticar cál-
culos biliares7.

La prevalencia de hígado graso no alcohólico varía 
entre el 1.5 y el 55% en la colitis ulcerosa y entre el 1.5 y 
el 39.5% en la EC. Los factores de riesgo son el síndrome 
metabólico y factores específicos de EII que incluyen en-
fermedad fistulizante, gravedad de la colitis, desnutrición, 
pérdida de proteínas y fármacos (corticosteroides, meto-
trexato)7.

MANIFESTACIONES 
MUSCULOESQUELÉTICAS

Las manifestaciones articulares incluidas en el grupo 
de espondiloartropatías seronegativas representan la ma-
nifestación extraintestinal más frecuente de la EII; se pre-
sentan en aproximadamente el 33% de los pacientes, con 
una frecuencia similar en la colitis ulcerosa y en la EC. 
Comprenden dos alteraciones articulares principales, la 
artritis periférica y la artritis axial.

La artritis periférica puede presentarse en dos formas: 
la tipo 1 o pauciarticular, la cual se caracteriza por afectar 
a menos de cinco articulaciones, cursa en forma de brotes 
agudos autolimitados, con menos de 10 semanas de du-
ración, que generalmente coinciden con los brotes de la 
EII, y puede asociarse con otras manifestaciones extrain-
testinales como eritema nodoso y uveítis; y la artritis pe-
riférica tipo 2 o poliarticular, la cual afecta a cinco o más 
articulaciones, con síntomas que pueden durar meses o 
años, independientemente del curso de la EII, y puede 
asociarse a uveítis.

El tratamiento y control de la inflamación intestinal
subyacente suele ser suficiente para tratar la artritis 

periférica, así como el empleo de antiinflamatorios no es-
teroideos (AINE) como inhibidores selectivos de la ci-
clooxigenasa 2 (COX-2); eventualmente puede necesitarse 
la infiltración articular con corticoides si hay pocas articu-
laciones afectadas. El uso de terapia biológica con agentes 
anti-TNF está indicado cuando las anteriores medidas fra-
casen, posibilitando el tratamiento simultáneo de las en-
fermedades articular e intestinal9.

La afección axial (tipo III) se manifiesta con un cuadro 
clínico de espondiloartritis axial, cursa de forma indepen-
diente a los síntomas digestivos y puede preceder en 
muchos años a su aparición. Se ha relacionado con la 

presencia del antígeno HLA-B27, aunque con menor fre-
cuencia que en la espondilitis anquilosante (EA). De he-
cho, en los casos de EA con HLA-B27 negativo debe con-
siderarse la posibilidad de que exista una asociación con 
la presencia de una enfermedad inflamatoria del intesti-
no10.

De acuerdo con la clasificación de la Sociedad Interna-
cional para la Valoración de la Espondiloartritis de 2009, 
ésta se divide en espondiloartritis axial y periférica, de-
pendiendo de los síntomas predominantes. El diagnósti-
co de espondiloartritis axial se basa en imágenes de RM 
o características radiográficas de sacroileítis asociadas 
con características clínicas inflamatorias de dolor lumbar. 
La evidencia radiológica de sacroileítis es común tanto en 
la CU como en la EC, y ocurre en el 20-50% de los pacien-
tes, pero la EA progresiva con sindesmofitos ocurre sólo 
en el 1-10% de los pacientes. Se recomienda la realización 
de RM en los pacientes menores de 40 años con dolor de 
espalda de tipo inflamatorio que dura más de tres meses, 
para identificar la sacroileítis no identificada por radiogra-
fía. El antígeno HLA-B27 se encuentra en el 25-75% de los 
pacientes con EII y EA, pero sólo en el 7-15% de los pa-
cientes con sacroileítis aislada. Los pacientes con EII posi-
tiva a HLA-B27 parecen estar en riesgo de desarrollar EA, 
pero, debido a una prevalencia menor que en la EA 
idiopática, no es confiable como prueba diagnóstica en la 
EII15.

Los pacientes con espondiloartritis axial deben ser tra-
tados juntamente con reumatólogos, debido al potencial 
curso incapacitante de la enfermedad.

MANIFESTACIONES OCULARES 

Las manifestaciones oculares ocurren en menos del 
10% de los pacientes con EC y en el 5% de los pacientes 
con CUCI.

La afectación ocular puede ocurrir antes o después de 
los síntomas intestinales. Sin embargo, parece haber una 
fuerte correlación entre los ataques clínicos de la colitis y 
el desarrollo de síntomas oculares. Las complicaciones 
oculares en la EII se pueden dividir en primarias, secunda-
rias y coincidentes11. 

Las complicaciones primarias son aquéllas que ocu-
rren con una mayor actividad de la enfermedad intesti-
nal y responden a tratamientos dirigidos a la enferme-
dad intestinal misma. Pueden afectar a los segmentos 
anterior y posterior del ojo, así como al contenido orbi-
tal. Las manifestaciones del segmento anterior incluyen 
epiescleritis, escleritis, uveítis (uveítis y panuveítis ante-
rior aguda y crónica), conjuntivitis (granulomatosa) y 
queratopatía12.
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Se ha observado que la epiescleritis activa está estre-
chamente relacionada con la EC activa en contraste con 
la escleritis y la uveítis. Se debe sospechar una epiescleri-
tis en pacientes con EII que presenten un enrojecimiento 
ocular agudo con sensación de irritación o quemazón. El 
dolor, ya sea espontáneo o a la palpación, es frecuente. 
No existe pérdida de visión, fotofobia, ni reactividad anor-
mal de la pupila. 

La escleritis ocurre con menos frecuencia, pero tiene 
complicaciones más graves. Los pacientes a menudo pre-
sentan un dolor ocular intenso asociado a dolor a la pal-
pación. La escleritis puede ser difusa o nodular, con recu-
rrencias frecuentes y escleromalacia resultante. También 
se puede asociar con infiltrados corneales periféricos, que 
conducen a canalización limbal y la perforación corneal. 
Esta situación es potencialmente grave, ya que puede 
desembocar en un desprendimiento de retina o en un 
edema papilar. La escleritis debe tratarse agresivamente 
con corticosteroides sistémicos, AINE o inmunosupreso-
res, con objeto de prevenir la pérdida de visión. La sospe-
cha de este diagnóstico requiere la valoración urgente del 
oftalmólogo13.

La uveítis es menos común, pero tiene consecuencias 
potencialmente más severas. Con frecuencia la uveítis 
asociada a EII se acompaña de manifestaciones cutáneas 
y articulares. Los pacientes con uveítis anterior presen-
tan dolor ocular, visión borrosa y fotofobia. En casos gra-
ves, la pupila está miótica y con escasa respuesta a la luz. 
La posibilidad de progresión de pérdida de la visión re-
quiere una derivación urgente a un oftalmólogo con ex-
periencia en el manejo de la inflamación ocular, así 
como el uso de agentes inmunomoduladores y terapia 
biológica15.

OSTEOPATÍA METABÓLICA

La EII se asocia a un riesgo incrementado de osteope-
nia y osteoporosis. Las tasas de prevalencia oscilan entre 
el 2 y el 30% para la osteoporosis y entre el 40 y el 50% 
para la osteopenia. La pérdida de masa ósea es un proce-
so de etiología multifactorial. Además de las causas en la 
población general (edad avanzada, sexo femenino, se-
dentarismo, tabaquismo, etc.), en los pacientes con EII 
existen factores nutricionales como malnutrición, ingesta 
pobre de calcio, déficit de vitamina D y vitamina K, facto-
res relacionados con el uso de corticosteroides y con la 
propia inflamación intestinal3.

Las recomendaciones de detección para pacientes 
con EII no difieren de las de la población en general y se 
basan en factores de riesgo como el estado posmenopáu-
sico, el tratamiento continuo con corticosteroides, el uso 

de corticosteroides > 3 meses, los antecedentes de frac-
tura por traumatismo leve y la edad. Se recomienda rea-
lizar una densitometría ósea anual en aquellos pacientes 
con factores de riesgo identificados, especialmente cuan-
do la puntuación del T-score se acerca al umbral para el 
tratamiento con bisfosfonatos15.

MANIFESTACIONES VASCULARES 

Los pacientes con EII presentan un riesgo aumentado 
de fenómenos trombóticos, arteriales y venosos, que 
pueden desembocar en accidentes cerebrovasculares, 
trombosis arteriales periféricas o trombosis venosa pro-
funda (TVP) con o sin tromboembolismo pulmonar aso-
ciado; su incidencia varía entre el 1 y el 8%, pero en estu-
dios post mortem llega hasta el 40%3.

Las formas más comunes de tromboembolismo veno-
so (TEV) son la TVP y la tromboembolia pulmonar. Los 
factores de riesgo más importantes son la actividad de la 
enfermedad (incidencia relativa de TEV durante los brotes 
de la enfermedad en comparación con la remisión de 4.5), 
la hospitalización (riesgo seis veces mayor en pacientes 
hospitalizados que en no hospitalizados) y la cirugía re-
ciente (prevalencia de TEV después de la cirugía del 
2.3%)14.

La tromboprofilaxis farmacológica con heparina de 
bajo peso molecular durante la hospitalización se asocia 
con un riesgo significativamente menor de TEV posthos-
pitalario. Los pacientes con EII sometidos a cirugía tam-
bién deben recibir tromboprofilaxis con anticoagulante 
durante la hospitalización15.

CONCLUSIONES

La EII se considera una enfermedad sistémica por su 
alta prevalencia de manifestaciones en otros órganos, 
principalmente las articulaciones, la piel y los ojos, cau-
sando un deterioro significativo en la calidad de vida, por 
lo que es recomendable que los pacientes sean evalua-
dos y tratados por un equipo médico multidisciplinario 
(dermatólogos, reumatólogos, oftalmólogos, etc.). 

Hasta el 50% de los pacientes con EII experimentarán 
al menos una manifestación extraintestinal, porcentaje 
que aumenta con el tiempo de evolución de la enferme-
dad, aunque muchas veces estas manifestaciones no tie-
nen relación con la actividad inflamatoria en el intestino, 
por lo que se debe conocer y sospechar su asociación 
para realizar un diagnóstico y tratamiento oportuno, dis-
minuyendo las complicaciones y mejorando la calidad de 
vida de nuestros pacientes.
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CAPÍTULO 24
Laura Ofelia Olivares Guzmán 

RESUMEN 

La terapia convencional o tratamiento step-up consiste en la estrategia de utilizar de forma secuencial aminosalicila-
tos, corticoides e inmunomoduladores en los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal (EII). Es importante 
identificar a los pacientes que se puedan beneficiar de una terapia convencional o de una biológica. Deberá distin-
guirse el curso indolente del de la enfermedad severa facilitando la oportunidad de usar una terapia temprana más 
intensiva para estos últimos pacientes, para que así aquéllos con una enfermedad menos agresiva y con factores de 
buen pronóstico puedan beneficiarse del uso de la terapia de escalación, evitando el posible sobretratamiento. El 
tratamiento convencional sigue siendo eficaz sobre todo en pacientes con colitis ulcerosa crónica idiopática (CUCI) . 

Palabras clave: Tratamiento convencional. Aminosalicilatos. Inmunomoduladores. Efectos adversos. Step-up.

INTRODUCCIÓN 

La terapia convencional o tratamiento step-up consis-
te en la estrategia de utilizar de forma secuencial amino-
salicilatos, corticoides e inmunomoduladores y finalmen-
te terapia biológica; todos han demostrado efectividad 
en la inducción de la remisión y mantenimiento de la 
enfermedad. Actualmente el objetivo terapéutico más 
ambicioso en estos pacientes es la curación de la mucosa, 
seguido de evitar las complicaciones de la enfermedad, 
predecir las recaídas, ajustar las terapias por objetivos de 
forma dinámica y obtener la mayor calidad de vida. 

Una proporción significativa de los pacientes con EII 
tendrán un curso de actividad moderada. Los estudios 
basados en población sugieren que el 40% de los pacien-
tes con enfermedad de Crohn (EC) tendrán un curso clíni-
co indolente y aproximadamente la mitad presentarán un 
comportamiento no complicado hasta 10 años después 
del diagnóstico. En ambas, EC y CUCI, deberá distinguirse 
el curso indolente del de la enfermedad severa, facilitan-
do la oportunidad de usar una terapia temprana más in-
tensiva, para que aquéllos con una enfermedad más in-
dolente se beneficien del uso de la terapia de escalación, 
evitando el posible sobretratamiento. Con la introducción 

de nuevas terapias, la identificación de la población con 
alto riesgo de enfermedad severa ha ganado interés, por 
lo que antes de comenzar a tratar a un paciente se deben 
identificar los factores de mal pronóstico. Los factores 
predictivos que se han identificado en los estudios de 
cohorte para la EC incluyen lo siguiente: edad más joven 
de comienzo, tabaquismo, enfermedad extensa, enferme-
dad perianal, úlceras profundas en la endoscopia, cirugía 
previa, uso de corticoides al diagnóstico y presencia de 
manifestaciones extraintestinales (MEI). En el caso de la 
CUCI, los pacientes con pancolitis, úlceras profundas en 
la  endoscopia representan un estado de mayor riesgo 
para colectomía1. 

SALICILATOS 

Los aminosalicilatos son uno de los principales fárma-
cos empleados dentro de la terapia convencional de la 
CUCI, tanto en la terapia de inducción como en la de 
mantenimiento. Se estima que el 65-78% de los pacientes 
responden a la terapia con aminosalicilatos2. 

Estructuralmente consisten en moléculas de ácido 
5-aminosalicitalo (5-ASA o mesalazina)3. 

Tratamiento convencional de la enfermedad 
inflamatoria intestinal
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Actualmente en México están disponibles la sulfasala-
zina y la mesalazina. La primera es metabolizada por las 
bacterias colónicas con acción azorreductasa, fragmen-
tándose en mesalazina y sulfapiridina al llegar al colon. 
Existen otros salicilatos, como la olsalazina y la balsalazi-
da, que no están tan disponibles en México. 

ABSORCIÓN Y METABOLISMO DE LOS 
SALICILATOS 

Vía oral

El 5-ASA en su forma libre, al ser ingerido por vía oral, 
es ineficaz debido a su tiempo de tránsito en el intestino, 
donde se absorbe casi por completo; llega en escasa can-
tidad al colon con poco efecto terapéutico4. 

Se han descrito varios mecanismos de acción de la 
mesalazina:  inhibición de la actividad de la vía del factor 
nuclear KB (NF-κB), inhibición del daño intestinal epitelial 
y la apoptosis inducidos por el estrés oxidativo, aumento 
de la respuesta de las proteínas de choque térmico en las 
células epiteliales intestinales, inhibición de la producción 
colónica de leucotrienos con acción quimiotáctica y mo-
dulación de la producción de prostaglandinas. Los 5-ASA 
tienen acción antiinflamatoria sobre las células epiteliales 
colónicas al simular un efecto similar al de la forma γ del 
receptor activado de proliferación de peroxisomas5. 

Vía rectal

Cuando el 5-ASA es aplicado por vía rectal en forma de 
supositorio o enema, es eficaz en el colon distal por un efec-
to antiinflamatorio directo sobre la mucosa colónica, y su 
concentración local es proporcional al efecto terapéutico6. 

El mecanismo de acción de la mesalazina consiste en 
la inhibición del daño intestinal epitelial y la apoptosis 
inducidos por el estrés oxidativo, un aumento de la res-
puesta de las proteínas de choque térmico en las células 
epiteliales intestinales, la inhibición de la producción co-
lónica de leucotrienos con acción quimiotáctica y la mo-
dulación del metabolismo de las prostaglandinas7. 

Sulfasalazina

El 5-ASA oral no es más efectivo que la sulfasalazina, 
pero se tolera mejor8. Cuando se utilice se recomienda 
monitorear los niveles de ácido fólico, ya que se asocia a 
un déficit por interferir con la absorción y metabolismo 
del ácido fólico. 

CORTICOSTEROIDES 

Grupo de fármacos utilizados para la inducción de la 
remisión en la enfermedad inflamatoria en brotes refrac-
tarios a 5-ASA, brotes moderados y graves independien-
temente de la extensión de la CUCI, así como en la EC 
Organización Europea de Crohn y Colitis (ECCO). Con ac-
tividad sistémica de uso más común se encuentran la hi-
drocortisona, la prednisona y la metilprednisolona. De 
baja disponibilidad sistémica y que ha demostrado efec-
tividad en estudios controlados para escenarios específi-
cos se encuentra la budesónida. No existe un único me-
canismo de acción de estos fármacos. 

Las recomendaciones generales para un uso apropiado 
de la prednisolona consisten en usarla a dosis de 40 mg/día 
por una semana e ir disminuyendo la dosis 5 mg cada se-
mana, lo que da como resultado un curso de ocho semanas. 
Cursos más cortos (< 3 semanas) o utilizar dosis subóptimas 
se asocian con una recaída más temprana, es decir, una vez 
que se requiere el uso de corticoides, éstos deben ser usa-
dos a dosis plena pues dosis más bajas (< 15 mg/día) resul-
tan inefectivas para el manejo de la enfermedad activa9. 

Corticoides sistémicos: prednisona

En los estudios de eficacia la prednisona ha demostrado 
una biodisponibilidad tras su administración oral del 80%, 
después de pasar a su forma biológicamente activa, la 
prednisolona; la transformación se realiza en el hígado vía 
reducción por la enzima 11-B-hidroxiesteroide deshidroge-
nasa; una vez en el plasma, se une a las proteínas, en mayor 
grado la globulina fijadora, seguida de la albúmina10. 

Corticoides de baja disponibilidad 
sistémica: budesónida 

La budesónida liberación multimatrix (MMX)  está re-
comendada para el tratamiento de inducción de la remi-
sión en pacientes con CUCI con actividad de leve a mo-
derada y refractariedad o intolerancia al tratamiento con 
5-ASA. En estudios controlados, la budesónida MMX ha 
demostrado ser segura y efectiva en la CUCI, con una efi-
cacia comparable mas no superior a la mesalazina para la 
inducción de la remisión; los datos disponibles sugieren 
que en casos seleccionados (actividad de leve a modera-
da) agregar budesónida MMX al manejo con 5-ASA es 
superior a la monoterapia con 5-ASA en refractariedad11. 
En la EC varios estudios han comparado la budesónida 
con el placebo, corticoide sistémico, beclometasona di-
propionato y mesalazina en Crohn ileal, ileocolónico o 
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colónico derecho en pacientes con actividad de leve a 
moderada, y la budesónida ha sido más eficaz que el pla-
cebo e igual de efectiva que los corticoides sistémicos12. 

TRATAMIENTO EN LA COLITIS 
ULCEROSA 

La CUCI es una EII crónica que involucra al colon y el 
recto, con una inflamación de tendencia continua, pre-
sencia de erosiones y/o úlceras que afectan a la mucosa 
del colon. Usualmente el curso de la enfermedad está 
caracterizado por recaídas por actividad de la enferme-
dad con diarrea, rectorragia y urgencia rectal, que alter-
nan con periodos de remisión13. 

La estrategia de tratamiento de la CUCI se basa en con-
siderar la severidad, extensión y patrón de actividad de la 
enfermedad, tomando en cuenta la respuesta previa a los 
medicamentos, la edad del paciente, los efectos adversos de 
la medicación, las comorbilidades y la presencia de MEI.

Para determinar la extensión de la enfermedad se uti-
liza la clasificación de Montreal:

 – E1: proctitis. La afectación se limita al recto, es decir, 
la extensión proximal de inflamación es distal a la 
unión rectosigmoidea. 

 – E2: colitis izquierda. La afectación se limita a la por-
ción del colon distal a la flexura esplénica (análoga 
a la colitis distal). 

 – E3: colitis extendida. La afectación se extiende a la 
flexura esplénica e incluye pancolitis1.

Existen 17 índices diferentes que evalúan la actividad 
de la CUCI, pero el más utilizado en la práctica clínica es 
la escala de Truelove y Witts. Los pacientes con una fre-
cuencia en las deposiciones  >  6/día, taquicardia (> 90 × 
min) o temperatura > 37.8 °C, anemia (< 10.5 g/dl) o ve-
locidad de sedimentación globular (VSG) > 30 mm/h ten-
drán una CUCI con actividad severa. 

PUNTOS FUNDAMENTALES AL INICIAR 
EL TRATAMIENTO EN LA COLITIS 
ULCEROSA CON ACTIVIDAD DE 
CUALQUIER EXTENSIÓN

Evaluar individualizada y 
sistemáticamente a cada paciente 

 – Confirmar el diagnóstico de CUCI. 
 – Excluir causas infecciosas como desencadenantes 

de la actividad o de la recaída.
 – Evaluar la gravedad del brote. Utilizar criterios acep-

tados de gravedad: clasificación de Montreal, índice 

de Truelove y Witts, Simple Clinical Colitis Activity 
Score (SCCAI o índice de Walmsley), Mayo Score y, en 
pediatría, el Índice de Actividad de Colitis Ulcerosa 
Pediátrica (PUCAI)14. 

 – Tratar de establecer la extensión si no se conoce 
previamente. En brotes graves la extensión no es 
determinante en las decisiones terapéuticas. 

 – Contar con un estudio de imagen abdominal (la 
radiografía simple del abdomen es de utilidad y la 
tomografía computarizada simple e incluso el ultra-
sonido abdominal simple en manos de un radiólo-
go experto son útiles en la valoración de la enfer-
medad cuando no se cuenta con la colonoscopia de 
extensión por la gravedad de la actividad)15. 

TERAPIAS DE INDUCCIÓN DE LA 
REMISIÓN 

Proctitis con actividad leve 

La mesalazina tópica es el tratamiento de primera lí-
nea para la proctitis.

Los supositorios son más apropiados que los enemas 
para el manejo de la proctitis, ya que llegan al sitio de 
inflamación y son más aceptados por los pacientes. La 
dosis recomendada es de 1 g/día y es igual de efectiva la 
dosis única que la dosis dividida. La combinación de 
5-ASA tópico y oral es más efectiva que cualquiera de 
ellos solos en pacientes que tienen la enfermedad exten-
dida < 50 cm del margen anal, aunque no hay un estudio 
para demostrar la eficacia de la terapia combinada para 
la proctitis16. En el único estudio que se incluyen pacien-
tes únicamente con proctitis, el 5-ASA por vía rectal fue 
más efectivo que el 5-ASA oral solo17.

Si se utiliza 5-ASA oral solo, una dosis de 3.6 g de pre-
paración de 5-ASA de liberación pH-dependiente es más 
efectiva que dosis más bajas o el placebo. En pacientes 
con proctosigmoiditis, el 5-ASA granulado obtiene más 
respuesta clínica que las tabletas (78 vs. 55%; p < 0.001), 
así como remisión endoscópica (67 vs. 43%; p < 0.001). En 
casos en los que la enfermedad esté activa más allá 
de > 50 cm de la línea dentada la combinación de 5-ASA 
oral + tópico es más efectiva que cualquiera de las pre-
sentaciones sola17. 

Colitis izquierda

En la colitis izquierda con actividad de leve a moderada 
el tratamiento inicial con aminosalicilato en enema > 1 g/día 
en combinación con mesalazina oral  >  2.4  g/día es más 
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efectivo que la mesalazina oral o tópica sola o los corticoides 
solos. La mesalazina tópica es más efectiva que los esteroi-
des tópicos. Al igual que en la proctitis, la mesalazina en 
dosis única es igual de efectiva que en dosis dividida. 

En el estudio alemán del Dr. Falk Pharma se comparó 
la efectividad de la mesalazina granulada en dosis de 3 g 
con la de la budesónida 9 mg a la hora de documentar la 
remisión en pacientes con proctosigmoiditis o colitis iz-
quierda con actividad de leve a moderada: la mesalazina 
fue numéricamente pero no estadísticamente superior a 
la budesónida MMX (estudio de ocho semanas; tasa del 
54.8 vs. 39.5%; p = 0.052)18. 

Proctitis o colitis distal refractaria 

El primer paso para modificar la terapia con base en 
objetivos es identificar la causa de la falta de respuesta al 
tratamiento. Una explicación puede ser simplemente que 
la enfermedad es refractaria al tratamiento prescrito, pero 
las causas alternativas que es obligado descartar inclu-
yen:  pobre adherencia al tratamiento prescrito, concen-
tración o forma de administración inadecuadas, compli-
caciones no identificadas como estreñimiento, infecciones 
(parasitosis) o proctitis infecciosas que simulan enferme-
dad inflamatoria (Clamidia tracomatis, virus del herpes 
simple, proctitis por sífilis), diagnóstico incorrecto (síndro-
me del intestino irritable, EC, prolapso de la mucosa o 
incluso cáncer). 

Pancolitis 

En la pancolitis o colitis extensa con actividad de leve 
a moderada se debe iniciar la terapia con enemas de ami-
nosalicilato  >  1 g/día en combinación con mesalazina 
oral  >  2.4 g/día. Los corticoides orales son apropiados 
para pacientes con actividad de moderada a severa y 
también en aquéllos con actividad leve que no han res-
pondido a la terapia inicial con mesalazina. La colitis ex-
tensa severa es indicación para hospitalizar al paciente 
para un tratamiento intensivo. 

Colitis ulcerosa con actividad grave 

Los pacientes con diarrea > 6/día deposiciones y sig-
nos de toxicidad sistémica (pulso  >  90 min, temperatu-
ra  >  37.8 °C, hemoglobina  <  105 g/l, VSG  >  30 mm/h, 
proteína C reactiva [PCR] > 30 mg/l) tienen una actividad 
grave o severa. Estos pacientes requieren hospitalización 
por la alta tasa de complicaciones como megacolon 

tóxico, perforación y eventos tromboembólicos, conside-
rando que los mayores de 60 años de edad o con comor-
bilidades tienen mayor riesgo de mortalidad. En la tabla 1 
se muestran las recomendaciones en pacientes con acti-
vidad grave. 

EVALUACIÓN DE LA RESPUESTA A LA 
TERAPIA DE INDUCCIÓN CON 
5-AMINOSALICITALO  

Las guías ECCO mencionan, según el estudio ASCEND 
II, que la media de tiempo de remisión de la rectorragia fue 
de 9 días en los pacientes que recibían 4.8 g de 5-ASA/día, 
de 16 días en aquéllos que recibían 2.4 g/día y de 7  días 
para 4.8 g/día con 5-ASA de formulación MMX; se requirie-
ron 37-45 días de terapia para documentar una remisión 
completa sostenida19,20. En los pacientes con datos de de-
terioro clínico, la persistencia de sangrado rectal más allá 
de 10-14 días o si no hay un alivio sostenido de todos los 
síntomas después de 40 días de tratamiento adecuado con 
5-ASA, se debe comenzar una terapia adicional con corti-
coides sistémicos orales. Antes de declarar el fracaso de 
terapia, existen otras alternativas de rescate durante la op-
timización de la terapia convencional que tienen evidencia 
en los estudios:

 – Una oportunidad de recuperar pacientes con 5-ASA 
es para aquéllos que no han respondido a la sema-
na 8 con 5-ASA oral, pues podrían documentar la 
remisión completa con 4.8 g de 5-ASA MMX, inde-
pendientemente del esquema inicial21. 

 – La budesónida MMX 9 mg/día ha demostrado indu-
cir la remisión clínica, endoscópica e histológica a 
la semana 8, más que el placebo, y se considera una 
terapia alternativa previa a la escalación a esteroi-
des convencionales22. 

REFRACTARIEDAD A LOS CORTICOIDES 

Los glucocorticoides son aceptados de forma univer-
sal para el tratamiento de enfermedades inflamatorias e 
inmunosupresivas. La resistencia a éstos implica un pro-
blema terapéutico muy serio. 

La corticorrefractariedad se define como la persisten-
cia de actividad a pesar del uso de corticoides a dosis 
plena (intravenosa) a los tres días de haber comenzado la 
terapia. Por ello, la respuesta a los esteroides intraveno-
sos, usados en cualquier extensión, debe evaluarse al ter-
cer día. En los no respondedores las terapias de rescate 
incluyen ciclosporina, tacrolimus o infliximab antes de 
llevar a la cirugía. La colectomía está recomendada si no 
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hay mejoría al seguimiento a los 4-7 días de haber inicia-
do la terapia de rescate. 

Antes de iniciar la terapia de rescate, se debe hacer el 
ejercicio de identificar factores de refractariedad a corti-
coides, como la presencia de infección por citomegalovi-
rus (CMV)23. 

Los factores clínicos predictivos de fracaso al trata-
miento son el número de deposiciones, la fiebre, la hi-
poalbuminemia, la frecuencia cardíaca, la dilatación del 
colon en un estudio de imagen y el valor de la PCR. 

También existen varios mecanismos moleculares im-
plicados en la pobre respuesta a los corticoides, a nivel 
del receptor de glucocorticoides y las proteínas de trans-
porte, como la incapacidad de los corticoides de inhibir 
los factores de transcripción, la disminución de la afinidad 
del complejo corticoide-receptor en la zona de unión con 
el ADN y la resistencia de los linfocitos y macrófagos a la 
apoptosis inducida por los corticoides. En estudios gené-
ticos en pacientes llevados a colectomía se ha identifica-
do una expresión reducida del ARN mensajero receptor 

de glucocorticoides en la mucosa intestinal, entre otros 
factores variantes de polimorfismos resistentes. Sin em-
bargo, actualmente no hay una forma de identificar estos 
factores genéticos en los pacientes que no responderán 
al tratamiento24.

TERAPIAS DE RESCATE 

De forma más objetiva, en la práctica clínica se requie-
ren marcadores clínicos, bioquímicos y radiológicos (mo-
delos predictivos) para la toma de decisiones (Tabla 2). 

Medicamentos inmunosupresores 

Los medicamentos inmunosupresores (tiopurinas, in-
hibidores de la calcineurina y metrotexato) tienen indica-
ciones, limitaciones, efectos adversos y contraindicacio-
nes que pueden limitar su uso. 

Tabla 1. Recomendaciones en pacientes con CU grave*

Objetivo/evidencia

Reemplazo de electrólitos y líquidos 
parenterales 

Suplementación de potasio (K) por lo menos 60 mmol/día 
La hipocalemia y la hipomagnesemia se asocian como factores de riesgo para la dilatación tóxica

Rectosigmoidoscopia flexible y biopsia  – Confirmación del diagnóstico 
 – Exclusión de infección por CMV

La presencia de CMV se asocia con un curso refractario a esteroides58

Requiere tratamiento
Cultivo de heces 
Búsqueda de Clostridioides difficile 

La infección por C. difficile es más prevalente en pacientes con CUCI severa y se asocia a 
mayor morbimortalidad59

Ante alta sospecha o estudio positivo, iniciar vancomicina por vía oral60

El trasplante de microbiota fecal tiene las mismas indicaciones que en los pacientes con 
infección por C. difficile sin respuesta al tratamiento
Una vez tratada la infección o iniciada la vancomicina se puede continuar con la terapia 
inmunosupresiva

Profilaxis subcutánea con heparina de bajo 
peso molecular  

Evitar el tromboembolismo 
Usar durante actividad grave/recaída

Soporte nutricional en pacientes con 
desnutrición

La nutrición enteral es más apropiada que la nutrición parenteral por la menor tasa de 
complicaciones (9 vs. 35%)

Evitar anticolinérgicos, antidiarreicos, 
opioides y antiinflamatorios no esteroideos

Pueden precipitar el riesgo de dilatación colónica 

Terapia tópica con 5-ASA Si el paciente los tolera y retiene, se recomienda su uso conjunto con 5-ASA por vía oral
No hay estudios controlados en CUCI severa 

Uso de antibióticos Usar sólo si existe un foco de infección
Amibiasis y otras parasitosis 
No se recomienda como terapia coadyuvante con la terapia convencional 

Transfusión sanguínea Mantener la hemoglobina por encima de 8-10 g/dl
Manejo multidisciplinario Gastroenterólogos y cirujanos colorrectales 

Se recomienda conocer el caso desde el inicio de la terapia convencional
Estudios de imagen  – Realizar al ingreso 

 – Realizar al tercer día de tratamiento si no se documenta respuesta clínica/bioquímica
La presencia de íleo (tres o más asas en el intestino delgado) se ha asociado con colectomía en 
el 73% de los pacientes 
Megacolon tóxico, dilatación de 5.5 cm en el colon 

*Recomendaciones de las guías ECCO (actualización de 2017) .
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Ciclosporina

La recomendación del uso de la ciclosporina como 
terapia de rescate por las guías ECCO se basa en dos es-
tudios que han confirmado su eficacia en la CUCI seve-
ra: estudio de D’Haens, et al. de 200125 y el de Cohen, et 
al. de 199926. La dosis recomendada de ciclosporina es de 
2 mg/kg, ajustándose de acuerdo a la meta de concentra-
ción sérica (rango terapéutico: 150-350 μg/l). 

En el estudio de Lichtiger se incluyeron únicamente pa-
cientes que habían fallado a los corticoides intravenosos; 
9  de 11 pacientes que fallaron a los esteroides mejoraron 
con 4 mg/kg/día de ciclosporina intravenosa (riesgo relativo 
[RR]:  0.18; intervalo de confianza [IC] 95%:  0.05-0.064)27. La 
evidencia de los estudios controlados indica que entre el 76 
y el 85% de los pacientes responderán a la ciclosporina intra-
venosa y se evitará la colectomía a corto plazo28. Así mismo, 
cuando se comparó la ciclosporina con el infliximab a corto 
y mediano plazo, fue del 70.9 y el 61.5% a los cinco años29 
(para los detalles de administración puede verse la tabla 3). 

Tacrolimus

Inhibidor de la calcineurina con un mecanismo similar 
al de la ciclosporina. En un estudio controlado de dos 

semanas con 62 pacientes, a los que se les administró ta-
crolimus oral, se demostró que era más efectivo que el 
placebo para inducir la remisión clínica y endoscópica en 
pacientes con CUCI refractarios a los esteroides30. Los ni-
veles terapéuticos de tacrolimus deben ajustarse a niveles 
séricos de 5-10 ng/ml. Se ha reportado un plazo acumu-
lado libre de colectomía en pacientes con CUCI tratados 
con tacrolimus del 57% a los 44 meses31. 

Duración de las terapias de rescate

Las guías ECCO señalan que después de haber inicia-
do la terapia con ciclosporina intravenosa se debe cam-
biar a tiopurina por vía oral tan pronto como se docu-
mente la respuesta clínica (promedio:  3-5 días). Las 
tiopurinas se recomiendan para los pacientes que hayan 
recibido terapia con tacrolimus o cicosplorina, y pueden 
iniciarse mientras el paciente continúa recibiendo cual-
quiera de las dos terapias de rescate. La justificación de 
usar las tiopurinas en este contexto, incluso en aquellos 
pacientes que debutaron graves y en los que se utilizó 
terapia de rescate y son vírgenes al tratamiento con 
5-ASA, consiste en que la tasa de colectomía es del 36-
69% en los 12 meses siguientes de la introducción de la 
ciclosporina. Los estudios retrospectivos sugieren que las 

Tabla 2. Predictores de riesgo/cirugía en pacientes con CU con actividad grave 

Marcadores clínicos Frecuencia de las deposiciones > 12/día en el día 2 de corticoides iv: se asocia con una tasa de 
colectomía del 55%  
Deposiciones > 8/día o entre 3 y 8 deposiciones/día + PCR > 45 mg/l en el día 3: predice colectomía en 
el 85% (criterios de Oxford)

Marcadores bioquímicos VSG > 75 mm/h o temperatura corporal > 38 °C al momento de la admisión: se asocia con 5-9 veces 
más de riesgo de colectomía 

Criterios radiológicos/endoscópicos Radiografía simple/TC abdominal con dilatación colónica > 5.5 cm: se asocia con un 75% de 
probabilidad de colectomía 
Endoscopia 
Úlceras profundas en la rectosigmoidoscopia: se asocian a mayor riesgo de colectomía 

Combinación de criterios clínicos, 
bioquímicos, radiológicos y 
endoscópicos 

De forma inversa, los pacientes que han sido sometidos a una colectomía han presentado: 
 – Úlceras profundas durante la rectosigmoidoscopia para los criterios de Truelove y Witts la tasa de falla 

a esteroides es del 85%
 – En otro estudio retrospectivo en el que el 40% de los pacientes fueron sometidos a una colectomía, 

se combinó un modelo de predicción con frecuencia de las deposiciones por 3 días, presencia o 
ausencia de dilatación colónica e hipoalbuminemia < 30 g/l al momento de la admisión, que se asoció 
con un riesgo de colectomía del 85% 

Tabla 3. Efectividad de las tiopurinas en la EC

EC luminal Útiles en el mantenimiento de la remisión
Efectividad del 73 vs. 62% con placebo (RR: 1,19; IC 95%: 1.05-1.34)

Tratamiento precoz de Crohn Se recomienda la introducción rápida 
Prevención de la recurrencia posquirúrgica Son superiores al placebo en prevenir la recurrencia clínica y endoscópica
Crohn perianal No han demostrado eficacia. El tratamiento de elección son los anti-TNF 
Uso concomitante con anti-TNF Es el contexto donde tienen mayor eficacia

La adición de un inmunosupresor a los anti-TNF previene la formación de anticuerpos y mejora 
la farmacocinética de este grupo de biológicos

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=D%27Haens%20G%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11313301
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tiopurinas reducen el riesgo de colectomía después de la 
introducción con ciclosporina32. 

En la EC los medicamentos inhibidores de la calcineu-
rina tienen una utilidad limitada. No hay ningún estudio 
controlado que evalúe la eficacia de tacrolimus en la EC 
luminal y perianal33. 

La elección de la terapia de rescate 
debe individualizarse 

La ciclosporina debe evitarse en pacientes con niveles 
séricos de colesterol o magnesio por un aumento en el 
riesgo de efectos en el sistema nervioso central.

Sólo debe intentarse una terapia de rescate con inhi-
bidores de la calcineurina o infliximab antes de llevar al 
paciente a una colectomía y la duración de la terapia no 
debe superar los 3-5 días, ya que el tratamiento médico 
puede rescatar el colon, pero prolongarlo de forma no 
justificada aumentaría el riesgo de complicaciones posto-
peratorias; en todo caso se deberá individualizar al pa-
ciente34. 

TERAPIAS DE MANTENIMIENTO DE LA 
REMISIÓN EN LA COLITIS ULCEROSA 

El objetivo final es llevar al paciente a la remisión libre 
de corticoides. Los estudios de seguimiento de cohortes 
señalan que el 75% de los pacientes con proctitis o colitis 
izquierda presentarán al menos una recaída en el periodo 
de un año35. Por ello, de forma general, se recomienda 
que la terapia de mantenimiento sea con fármacos; los 
5-ASA constituyen la primera línea de tratamiento de 
mantenimiento en aquellos pacientes que respondieron 
durante la terapia de inducción de la remisión. 

Proctitis

Se recomienda mesalazina rectal a la dosis mínima de 
1 g/día, en una sola administración, o la dosis mínima 
eficaz de 3 g/semana en días repartidos. 

Colitis izquierda/pancolitis

La dosis mínima necesaria y recomendada de 5-ASA 
es de 2 g/día. El cumplimiento mínimo > 80% de la dosis 
prescrita se asocia a menores tasas de recaída36. Actual-
mente no existe evidencia para recomendar la suspen-
sión del tratamiento. Aunado a esto, en este grupo de 

pacientes el tratamiento con 5-ASA aporta quimiopreven-
ción contra el carcinoma colorrectal37; por el contrario, el 
nivel de evidencia es muy bajo para recomendar la qui-
mioprevención con tiopurinas o antifactor de necrosis tu-
moral (anti-TNF)38. 

En los pacientes con CUCI que han logrado una remi-
sión sintomática con corticoides orales se sugiere el uso de 
tiopurinas para mantener la remisión completa libre de es-
teroides. Así mismo, aquellos pacientes que fueron tratados 
con alguna terapia de rescate y respondieron deberán ser 
cambiados a tiopurinas como terapia de mantenimiento. 

TRATAMIENTO EN LA ENFERMEDAD DE 
CROHN 

El tratamiento se divide en tres grupos por objeti-
vos:  terapia de inducción, terapia de mantenimiento y 
terapia para la enfermedad fistulizante o perianal. Al igual 
que con la CUCI, se debe estratificar a los pacientes de 
acuerdo con su pronostico y factores de riesgo, y hay que 
individualizar la terapia optimizando el manejo del pa-
ciente por objetivos así mismo considerar la localización 
de la enfermedad, el grado de actividad y severidad así 
como la respuesta a terapias previas y la presencia de 
complicaciones. Por lo que en general la EC ofrece esce-
narios más complejos que la CUCI. Las nuevas terapias 
que han demostrado efectividad en la EC en los últimos 
años justifican un aprovechamiento más agresivo que las 
terapias convencionales. 

Instrumentos para evaluar la actividad 
clínica, endoscópica y radiológica de la 
enfermedad de Crohn 

El fenotipo de la enfermedad está descrito por la cla-
sificación de Montreal, que categoriza a los pacientes de 
acuerdo a la edad de diagnóstico, la localización y el com-
portamiento de la enfermedad39. Puede que la escala va-
lidada de Lemann Damage represente mejor el daño so-
bre el intestino a través del tiempo40. Como sea, hasta el 
momento no hay una referencia que de forma integral sea 
capaz de medir el daño o grado de actividad en la prácti-
ca clínica. Los indicadores de enfermedad severa inclu-
yen: tabaquismo, síntomas de ataque al estado general o 
debilidad constantes, recaídas constantes, desarrollo de 
lesiones estenosantes o fistulizantes, necesidad de uso de 
esteroides y de cirugía41. Aunque los síntomas no siempre 
se correlacionan bien con las medidas más objetivas, 
como son la endoscopia y los biomarcadores no invasivos, 
es de crucial importancia monitorear la enfermedad y la 
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terapia a intervalos regulares basados en estos marcado-
res objetivos, ya que la correlación entre actividad y sín-
tomas en la EC es aún más baja (endoscopia, PCR, calpro-
tectina y enterorresonancia)42,43. 

El instrumento clásico para evaluar los síntomas clíni-
cos es el Índice de Actividad de la Enfermedad de Crohn 
(CDAI), el cual mide el grado de actividad mediante los 
siguientes componentes: hematocrito, examen físico que 
incluye exploración abdominal y peso, registro de eva-
cuaciones diarreicas (siete días), presencia de dolor y sen-
sación de bienestar general. La versión sintetizada del 
CDAI utiliza únicamente el dolor abdominal, el número 
de evacuaciones diarreicas y el bienestar general, y ha 
demostrado buena correlación con el original. 

Terapia de inducción 

Se recomienda el uso de budesónida en pacientes con 
EC con actividad de leve a moderada cuando la enferme-
dad está limitada al íleon terminal y/o colon ascendente. 
En pacientes con EC con actividad de moderada a severa 
las guías ECCO recomiendan el uso de corticoides sisté-
micos para inducir la remisión clínica. No se sugiere el uso 
de tiopurinas como monoterapia en la inducción de la 
remisión de la actividad intraluminal de moderada a se-
vera. 

Metrotexato 

Análogo antagonista del ácido fólico utilizado por pri-
mera vez en el año 1989 en el estudio de Kozarek44. Fun-
ciona inhibiendo la síntesis de ADN reduciendo la proli-
feración de los linfocitos, aunque no es específico. Tiene 
propiedades antiinflamatorias por la liberación de ade-
nosina que bloquea la migración y activación de mono-
citos, macrófagos, neutrófilos, linfocitos B y células den-
dríticas45. 

No se encuentran estudios que comparen la efectivi-
dad del metrotexato sin usar corticoides, es decir, como 
monoterapia para inducción de la remisión de Crohn de 
moderado a severo. El único estudio controlado relevan-
te se menciona en las recomendaciones de la ECCO:  in-
cluyó a 141 pacientes esteroide-dependientes con EC, 
aleatorizados para utilizar metrotexato 25 mg/semana 
intramusculares o placebo, con una duración de 16 se-
manas, ambos grupos con prednisona 20 mg al inicio y 
por un periodo de tres meses. Después de 16 semanas 
una proporción significativa de pacientes documentaron 
una remisión clínica mayor que con el placebo (RR: 2.06; 
IC 95%:  1.09-3.89)46. Sin embargo, con base en la 

evidencia actual, no se puede hacer una recomendación 
para utilizar el metrotexato como monoterapia o primera 
opción en pacientes con actividad de moderada a severa 
de Crohn. Pero su uso puede considerarse como una op-
ción para los pacientes libres de esteroides con actividad 
moderada cuando no se tiene otra alternativa terapéuti-
ca. En mujeres que planean un embarazo deberá des-
continuarse. 

Tiopurinas 

Ningún posicionamiento, incluidas las recomendacio-
nes de la ECCO, recomienda el uso de las tiopurinas como 
monoterapia para la inducción de la remisión de la activi-
dad de moderada a severa de la EC. 

Las tiopurinas pueden lograr la remisión clínica libre 
de esteroides en el 30-50% de los pacientes. Este porcen-
taje baja en cuanto a la curación de la mucosa47. 

Tacrolimus 

En un estudio retrospectivo llevado a cabo en 22 cen-
tros de España, donde se incluyeron adultos que recibie-
ron tacrolimus para enfermedad inflamatoria luminal y 
perianal, se evaluó la respuesta mediante los índices de 
Harvey-Bradshaw y escala de Mayo después de tres y seis 
meses de tratamiento. De 62 pacientes con enfermedad 
perianal, se observó el cierre completo de las fistulas en 
el 8% (n = 5), y el 34% mostraron una respuesta parcial. El 
tratamiento se mantuvo por una media de seis meses y 
después de un seguimiento de 24 meses la tasa de even-
tos adversos fue del 34%. El 2% de los pacientes fueron 
diagnosticados con cáncer y el 84% (120 pacientes) des-
continuaron el tratamiento por falta de efectividad o 
efectos adversos. La tasa de cirugía fue del 39%, y el 33% 
fueron llevados a colectomía (en la CUCI). Aunque el ta-
crolimus mostró efectividad tanto en la EC como en la 
CUCI a los tres meses de tratamiento, su efectividad no se 
mantuvo a largo plazo, y los efectos adversos complican 
su uso en la práctica clínica48. 

Tratamiento de mantenimiento de la 
remisión en la enfermedad de Crohn 

En pacientes que han respondido a la terapia de in-
ducción de la remisión con metrotexato, se recomienda 
mantener una dosis de 15 mg/semana con porcentajes 
de respuesta a los 12, los 24 y los 36 meses del 75, el 53 
y el 43%49. 
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Tiopurinas

Las tiopurinas están recomendadas para el manteni-
miento de la remisión en pacientes libres de esteroides con 
EC. El metaanálisis incluido en las guías ECCO midió el efec-
to de la terapia de mantenimiento con azatioprina o mer-
captopurina en pacientes con EC esteroide-dependientes. 
Se incluyó un total de 489 pacientes tratados con azatiopri-
na (dosis de 1 a 2.5 mg/kg/día), que fueron seguidos de 6 a 
18 meses. Se definió la remisión clínica de acuerdo a dife-
rentes criterios CDAI, escala de actividad de la enfermedad. 
La azatioprina fue superior al placebo para el mantenimien-
to de la remisión libre de esteroides (RR: 1.19; IC 95%: 1.05-
1.34). El riesgo global del uso de tiopurinas fue significati-
vamente mayor con las tiopurinas que con el placebo 
(RR: 2.45; 95%). La tasa de efectos adversos serios reporta-
dos en pacientes con tiopurinas frente a placebo fue del 9.0 
versus 2.9% (pancreatitis, leucopenia, náuseas, reacciones 
alérgicas y mayor tasa de infecciones)50. Para las recomen-
daciones de uso de las tiopurinas, puede verse la tabla 3. 

En la EC fenotipo fistulizante, estenosante o perianal 
con fístulas complejas el tratamiento de inducción de la 
remisión debe ser de preferencia biológico, de ser nece-
sario en combinación con inmunomoduladores y/o trata-
mientos quirúrgicos y endoscópicos. Así mismo, los pa-
cientes con actividad de moderada a grave que hayan 
respondido a la terapia de inducción de la remisión con 
biológicos deberán continuarlo51. 

Antibióticos

Hasta el momento no existe evidencia para recomen-
dar el uso de antibióticos (metronidazol, ciprofloxacino, 
otros) para el tratamiento de inducción de la remisión en 
la EII52. 

EFECTOS ADVERSOS DE LAS TERAPIAS 
CONVENCIONALES 

Adultos mayores 

Los medicamentos utilizados para el tratamiento de la 
EII pueden empeorar las condiciones existentes. 

Los glucocorticoides pueden empeorar condiciones 
crónicas como la hipertensión arterial sistémica, la hiper-
glucemia, la falla cardíaca congestiva, y condiciones psi-
quiátricas como la psicosis o incluso desencadenar una 
psicosis por esteroides de novo. 

Además, están las reacciones adversas ya conocidas 
de los 5-ASA como reportes de nefrotoxicidad y de 

afectación pulmonar (neumonía eosinofílica, neumoni-
tis), Cuando los aminosalicilatos son administrados con 
warfarina, un anticoagulante de uso común en adultos 
mayores con comorbilidades, pueden afectar al índice 
internacional normalizado, y se ha documentado que su 
uso conjunto puede causar resistencia al efecto anticoa-
gulante53. 

Las tiopurinas tienen una alta incidencia de efectos 
adversos que afecta en promedio al 25% de los pacientes 
que las toman, lo que conlleva una descontinuación del 
medicamento del 17%54. 

De los efectos adversos de las tiopurinas, sólo el 10% 
corresponden a un polimorfismo de la tiopurina metil-
transferasa (TPMT), por lo que la determinación de la 
TMPT (fenotipo y nivel de actividad enzimática) ayuda en 
la detección de pacientes en riesgo de mielosupresión. El 
50-75% de los pacientes que desarrollan leucopenia tie-
nen niveles normales de TPMT, por lo que una actividad 
intermedia o alta no excluye la posibilidad de mielotoxi-
cidad. Los efectos adversos idiosincráticos son: pancreati-
tis, fiebre, artralgias, mialgias, exantema, hepatotoxicidad 
y síntomas gastrointestinales, los cuales suelen aparecer 
al inicio del tratamiento y ceden tras su suspensión55. 

INTERVENCIONES NUTRICIONALES EN 
LA TERAPIA DE INDUCCIÓN DE LA 
REMISIÓN Y MANTENIMIENTO 

Los efectos de las intervenciones dietéticas en la EC y 
la CU son inciertos. Según un metaanálisis de Cochrane, 
no existe evidencia firme acerca de los beneficios de las 
intervenciones en la dieta y se requiere un consenso y 
más estudios para evaluar las intervenciones que impac-
ten en los pacientes con EII. Pero sí existe evidencia del 
impacto de la desnutrición en este grupo de pacientes, 
por lo que detectar a los pacientes en riesgo de desnutri-
ción y con desnutrición debe ser parte del tratamiento 
inicial. 

NUTRICIÓN 

La desnutrición es una complicación mayor que afecta 
a una gran proporción de pacientes con EII, estimada en 
el 65-75% en la EC y en el 18-62% en la CUCI56. La etiolo-
gía es multifactorial debido a malabsorción, pérdida de 
nutrientes, aumento en el gasto de energía, ingesta su-
bóptima de alimento y efectos adversos de los medica-
mentos, y existen diferencias entre grupos de edad: con-
forme aumenta la edad se produce un declive en la 
ingesta de alimentos debido a alteraciones en el gusto y 
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el olfato, pobre dentición y cambios fisiológicos que dan 
lugar a saciedad temprana, también llamada «anorexia de 
la edad»57. Las comorbilidades como la diabetes mellitus, 
la hipertensión arterial, la disfagia y el retardo en el vacia-
miento gástrico pueden empeorar esta condición.

Actualmente la mejor recomendación es no indicar 
una dieta restrictiva, así como la individualización según 
las necesidades de cada paciente. 

RECOMENDACIONES PARA TODOS LOS 
PACIENTES CON ENFERMEDAD 
INFLAMATORIA INTESTINAL 

Tanto los pacientes con CUCI como los pacientes con 
EC deben ser motivados a dejar de fumar, corregir con un 
nutriólogo las deficiencias nutricionales, monitorear los 
posibles efectos adversos de los medicamentos utiliza-
dos, llevar la cartilla de vacunación al día, realizar estudios 
para descartar la osteoporosis y utilizar protector solar. 

CONCLUSIONES

La curación de la mucosa es un paso importante en el 
tratamiento de la EII. Los conceptos más nuevos en el 
manejo de la enfermedad (treat to target) enfatizan la ne-
cesidad de monitorear por objetivos la actividad de la 
enfermedad y tener una conducta proactiva, ya sea con 
terapia convencional o biológica, para guiar la optimiza-
ción del tratamiento y mejorar los resultados de los pa-
cientes, así como la prevención de las complicaciones, 
incluyendo la hospitalización y la estenosis o colectomía. 

El uso de los corticoides, una vez que se ha determi-
nado que son necesarios, debe ser a dosis plena y por el 
tiempo necesario. No se acepta utilizar corticoides como 
terapia de mantenimiento; por lo contrario, desestiman 
los avances de la terapéutica en la EII y aportan mayor 
morbimortalidad. 

Durante el uso de terapias de rescate se debe consi-
derar que el fracaso previo a las tiopurinas se ha conside-
rado siempre un factor de riesgo para la colectomía du-
rante el tratamiento de mantenimiento tras el rescate con 
ciclosporina, por lo que se recomienda el uso de terapia 
biológica. El manejo de estos pacientes por parte del gas-
troenterólogo debe realizarse en conjunto con un espe-
cialista en cirugía de coloproctología, un radiólogo, un 
patólogo y un nutricionista clínico. 

La desnutrición debe verse como una complicación 
mayor, que afecta a una gran proporción de los pacientes 
con EII y cuya etiología es multifactorial. Debe detectarse 
y tratarse desde el comienzo de la terapia convencional. 

De no existir desnutrición, deben evitarse las dietas res-
trictivas. Si en el diagnóstico inicial existen deficiencias de 
vitaminas, hierro, vitamina D u otras, éstas deberán ser 
suplementadas. 

Todos los pacientes con enfermedad inflamatoria de-
ben recibir recomendaciones generales de cuidados e in-
munidad, así como recomendaciones individualizadas 
(manejo de las MEI, comorbilidades, deseos de paterni-
dad y maternidad). 
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RESUMEN

Los agentes biológicos antifactor de necrosis tumoral α (anti-TNF-α) son los más frecuentemente utilizados en 
México y en el mundo para el tratamiento de la enfermedad inflamatoria intestinal (EII) de moderada a grave, 
cuando el tratamiento convencional ha fallado o los pacientes son intolerantes a éste. En nuestro país están dis-
ponibles infliximab, adalimumab, certolizumab pegol y golimumab. Los niveles adecuados de terapia anti-TNF-α 
se relacionan con la inducción y mantenimiento de la remisión clínica y endoscópica, una disminución en las hos-
pitalizaciones, menores procedimientos quirúrgicos y una mejoría en la calidad de vida. Es necesario individualizar 
el tratamiento con estas terapias, ya que no todos los pacientes presentan respuesta primaria y pueden aparecer 
efectos adversos a corto y largo plazo.

Palabras clave: Tratamiento. Enfermedad inflamatoria intestinal. Colitis ulcerosa crónica idiopática. Enfermedad de 
Crohn. 

INTRODUCCIÓN

La EII es una entidad caracterizada por un proceso in-
flamatorio del tracto gastrointestinal, con periodos cróni-
cos alternantes de recaídas y remisión; incluye la colitis 
ulcerosa crónica idiopática (CUCI) y la enfermedad de Cro-
hn (EC). Actualmente estas enfermedades no tienen cura 
y el tratamiento se basa en el manejo de los síntomas di-
gestivos, sus complicaciones y las manifestaciones extra-
intestinales (MEI). El tratamiento convencional incluye los 
5-aminosalicilatos (5-ASA), inmunomoduladores o tiopuri-
nas (azatioprina y 6-mercaptopurina) y esteroides tópicos 
y sistémicos. En los últimos años se dispone de nuevas 
terapias, además de la convencional, las cuales han logra-
do mejorar la calidad de vida de los pacientes. En pacien-
tes con EII se han encontrado niveles altos de TNF-α en los 
tejidos, una de las principales citocinas proinflamatorias, 
junto con otras citocinas como interferón (IFN) y las inter-
leucinas 17 y 121. En los últimos años el tratamiento se ha 
basado principalmente en agentes anti-TNF-α, ya que se 
ha demostrado que son una terapia eficaz para el trata-
miento de inducción y mantenimiento en la CUCI y la 

EC2,3. Los agentes anti-TNF-α son los biológicos más fre-
cuentemente utilizados en México y en el mundo. Dentro 
de los agentes anti-TNF-α disponibles podemos encontrar 
infliximab, adalimumab, certolizumab pegol y golimumab 
(Tabla 1). La terapia biológica a base de anti-TNF-α está 
indicada para el tratamiento de la EII refractaria al trata-
miento convencional, en la actividad moderada o grave o 
cuando los corticosteroides están contraindicados o el pa-
ciente es dependiente de esteroides. No todos los pacien-
tes tienen respuesta al tratamiento anti-TNF-α o pierden 
la respuesta durante la evolución de la enfermedad. Es 
necesario seleccionar adecuadamente a los pacientes can-
didatos a recibir esta terapia para una mejor respuesta al 
tratamiento y evitar los efectos adversos.

TERAPIA ANTI-TNF-α EN EII

El TNF-α se encuentra significativamente elevado en pro-
cesos inflamatorios como la EII, así como en otras enferme-
dades reumatológicas, incluyendo la artritis reumatoide, la 
psoriasis y la artritis psoriásica. El TNF-α es una importante 
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citocina proinflamatoria que ejerce efectos pleiotrópicos so-
bre diversos tipos de células mediante la activación del fac-
tor nuclear de señalización intracelular κB, la proteína cinasa 
activada por mitógeno y las caspasas4. Los agentes que blo-
quean estas citocinas han cambiado significativamente el 
panorama del tratamiento de la EII5. La terapia anti-TNF-α a 
base de infliximab fue aprobada para su uso en la EC en 
1998 y para la CUCI en 20056. Los agentes anti-TNF-α, dentro 
de los efectos que ejercen sobre el sistema digestivo, pue-
den promover la cicatrización de la mucosa7,8 y suprimen la 
inflamación intestinal8. Han logrado impactar en la disminu-
ción de eventos quirúrgicos y del número de hospitalizacio-
nes a causa de los síntomas y complicaciones de la EII9. 
Como resultado de estas estrategias, ha habido un aumento 
exponencial en el número de pacientes tratados con mono-
terapia anti-TNF-α o, más frecuentemente, con terapia com-
binada10. La evaluación precisa de la actividad de la enferme-
dad es esencial antes de comenzar esta terapia a fin de 
proporcionar el tratamiento adecuado. La decisión de co-
menzar la terapia anti-TNF-α en pacientes con EII se basa en 
varios factores de gravedad de la enfermedad, las comorbi-
lidades, los posibles beneficios y riesgos, y la evaluación de 
los costos de atención médica directos e indirectos. En la 
tabla 1 se resume la terapia biológica anti-TNF-α disponible 
en México para pacientes con EII. 

ESCRUTINIO ANTES DE INICIAR LA 
TERAPIA ANTIFACTOR DE NECROSIS 
TUMORAL α

Los pacientes que se encuentran bajo tratamiento 
con agentes biológicos se consideran pacientes inmu-
nosuprimidos, por lo que, antes de iniciar estas terapias, 
es necesario realizar un escrutinio de bacterias o virus, 
los cuales se pueden presentar al empezar con estas te-
rapias, como se muestra en la tabla 2. Se debe comenzar 
con muestras sanguíneas como biometría hemática, 

pruebas de funcionamiento hepático, niveles de creatini-
na sérica y pruebas serológicas para algunas enfermeda-
des de transmisión sexual como la sífilis venereal disease 
research laboratory (VDRL) y el VIH, además del virus de la 
hepatitis B (VHB) y el virus de la hepatitis C (VHC). Se de-
ben incluir algunos anticuerpos como anti-virus de hepa-
titis A (VHA) contra el virus de Epstein-Barr, citomegalovi-
rus (CMV), virus del herpes simple tipo 1 (VHS1) y virus de 
la varicela zóster (VVZ). Los pacientes deben ser examina-
dos para detectar tuberculosis (Tb) latente antes de iniciar 
el tratamiento con inmunomoduladores, ya que la reacti-
vación de la Tb constituye un riesgo. Se puede utilizar una 
prueba cutánea de tuberculina y/o una prueba sérica de 
QuantiFERON para Tb y una telerradiografía de tórax. En 
los pacientes con resultado positivo en cualquiera de es-
tas pruebas, como derivado proteico purificado (PPD) o 
QuantiFERON gold, con una telerradiografía de tórax nor-
mal se establece el diagnóstico de Tb latente11.

Vacunación

Tras el diagnóstico de EII, debe revisarse el historial de 
vacunación de los pacientes y cualquier vacuna faltante 

Tabla 1. Tratamiento anti-TNF-α disponible en México

Tratamiento Dosis Efectos adversos raros

Infliximab  Inducción: 5 mg/kg iv. en las semanas 0, 2, 6
Mantenimiento: 5 mg/kg iv. cada 8 semanas

Infecciones, linfoma, fiebre, hipotensión, reacción a 
la infusión

Adalimumab   Inducción: dosis inicial de 160 mg sc.; en las 2 semanas 
posteriores, 80 mg sc.
Mantenimiento: 40 mg sc. cada 2 semanas

Infecciones, cefalea, reacciones en el sitio de 
administración

Certolizumab pegol  Inducción: 400 mg sc. las semanas 0 y 2 
Mantenimiento: 400 mg sc. mensuales

Infecciones, leucopenia, neutropenia, cefalea, 
náuseas, vómito, elevación de transaminasas, 
reacción en el sitio de administración

Golimumab  Inducción: dosis inicial de 200 mg sc.
Mantenimiento: 100 mg sc. En la semana 2; 50 mg sc. cada 
4 semanas (< 80 kg), o 100 mg sc. cada 4 semanas (> 80 kg)

Infecciones, náuseas, vómito, reacción en el sitio de 
administración

Tabla 2. Escrutinio a realizar antes de iniciar la 
terapia anti-TNF-α

Estudios de laboratorio

Biometría hemática
Química sanguínea 
Pruebas de función hepática
VHB
VHC
VDRL

VIH
Virus de Epstein-Barr
CMV
VHS1
VVZ
QuantiFERON gold para Tb

Estudios de imagen

Telerradiografía de tórax
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debe indicarse de inmediato. La vacunación debería pre-
ceder idealmente al inicio de la terapia con fármacos in-
munosupresores para garantizar la eficacia. Las vacunas 
con agentes inactivados deben administrarse al menos 
dos semanas antes de las terapias inmunomoduladoras y 
las vacunas atenuadas, al menos cuatro semanas antes. 
Las vacunas con virus vivos atenuados no deben adminis-
trarse durante la inmunosupresión o durante el uso de 
terapias biológicas, dado el riesgo de reactivación de in-
fecciones11.

TERAPIA BIOLÓGICA ANTIFACTOR DE 
NECROSIS TUMORAL α DISPONIBLE

Infliximab

Infliximab es un anticuerpo monoclonal (mAb) quimé-
rico de ratón/humano anti-TNF-α compuesto de una re-
gión variable murina y una región constante de IgG1 hu-
mana12. La terapia biológica con infliximab está indicada 
en caso de falta de respuesta o intolerancia al tratamien-
to con 5-ASA, esteroides o inmunomoduladores en pa-
cientes con EII y actividad moderada o grave13. Diversos 
estudios han demostrado su eficacia en la inducción y la 
remisión clínica en pacientes con CUCI con actividad de 
moderada a grave3, así como en la EC13. Está indicado su 
uso solo o en combinación con inmunomoduladores, 
caso en el cual el efecto aumenta hasta en el 75-80% de 
los pacientes14. Se ha demostrado que el uso de inmuno-
moduladores junto con infliximab reduce significativa-
mente el desarrollo de anticuerpos contra infliximab, lo 
que conduce a la respuesta al tratamiento y a una menor 
necesidad de escalar el tratamiento durante la evolución 
de la enfermedad15. Uno de los efectos beneficiosos que 
se observa en la EC fistulizante es el cierre de las fístulas 
y el mantenimiento de dicho cierre. En la CUCI grave re-
fractaria a esteroides intravenosos (iv.), es una alternativa 
para evitar la colectomía13. Infliximab es administrado por 
vía iv. a una dosis de 5 mg/kg las semanas 0, 2 y 6 duran-
te la inducción y cada ocho semanas como terapia de 
mantenimiento.

Adalimumab

El adalimumab es un mAb anti-TNF-α completamente 
humanizado que no se puede distinguir de la IgG1 hu-
mana normal12 y tiene una vida media de 10-20 días16. Se 
ha demostrado que el tratamiento con adalimumab es 
efectivo en la inducción y el mantenimiento de la remi-
sión clínica en pacientes con CUCI17, así como en los 

pacientes con EC18,19 de moderada a grave que no res-
ponden al tratamiento convencional. Es efectivo para la 
inducción y mantenimiento de la remisión. Al igual que 
el infliximab, el adalimumab es efectivo para el cierre de 
fístulas en la enfermedad perianal en la EC. Se ha obser-
vado que es uno de los agentes que induce la cicatriza-
ción de la mucosa en pacientes con y EII se asocia con la 
remisión libre de esteroides, menos procedimientos qui-
rúrgicos y hospitalizaciones, y una mejoría en la calidad 
de vida13. Se recomienda la monoterapia o la terapia 
combinada de adalimumab con un inmunomodulador 
(tiopurina o metotrexato), ya que se ha demostrado que 
es superior a la monoterapia con un agente anti-TNF-α o 
sólo con azatioprina en los pacientes con EII13. Se admi-
nistra por vía subcutánea (sc.) en dosis de 160 mg en la 
semana 0 y 80 mg en la semana 2, seguidos de 40 mg sc. 
cada dos semanas20.

Certolizumab pegol

El certolizumab pegol es un fragmento Fab de un 
mAb anti-TNF-α que carece de la porción Fc. La región 
bisagra del certolizumab está unida covalentemente a 
dos cadenas reticuladas de un polietilenglicol de 20 kDa12. 
Se encuentra indicado únicamente para el tratamiento de 
pacientes con EC de moderada a grave que no responden 
al tratamiento convencional20. Se ha demostrado que la 
administración continua de certolizumab pegol es supe-
rior al placebo en el 64% de los pacientes con EC de mo-
derada a grave21. Se administra por vía sc. a una dosis de 
400 mg en las semanas 0, 2 y 4, seguido de 400 mg cada 
cuatro semanas20.

Golimumab

El golimumab es un mAb anti-TNF-α completamente 
humanizado que no se puede distinguir de la IgG1 hu-
mana normal12, y ésta es su principal diferencia con el 
resto de los tratamientos anti-TNF-α. Está indicado sólo 
para el tratamiento de la CUCI. Tiene una vida media de 
10-20 días16. El tratamiento sc. con golimumab induce la 
respuesta clínica, mantiene la remisión, con efectos ade-
más sobre la cicatrización de la mucosa y en los pacien-
tes con CUCI de moderada a grave22. La dosis estándar de 
golimumab para el tratamiento de la CUCI es de 200 mg 
inicialmente, administrados mediante inyección sc. en la 
semana 0, seguidos de 100 mg en la semana 2 y luego 
50 mg cada cuatro semanas para un peso corporal infe-
rior a los 80 kg o 100 mg cada cuatro semanas para un 
peso corporal mayor de 80 kg.
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CONTRAINDICACIONES PARA EL USO DE 
TERAPIA ANTIFACTOR DE NECROSIS 
TUMORAL α

Es necesario realizar una historia clínica completa 
antes de empezar la terapia anti-TNF-α en busca de fac-
tores que puedan contraindicarla, como los siguien-
tes:  infección activa, Tb latente sin tratamiento, falla 
cardíaca moderada o grave, hipersensibilidad conocida 
a los agentes anti-TNF-α, esclerosis múltiple u otra en-
fermedad desmielinizante, neuritis óptica, linfoma pre-
vio o malignidad actual, inmunodeficiencia congénita o 
adquirida23.

FALLA DE LA RESPUESTA PRIMARIA

Casi un tercio de los pacientes que inician el trata-
miento con terapia anti-TNF-α no muestran respuesta clí-
nica. La tasa de respuesta máxima se alcanza después de 
12 semanas. La remisión clínica junto con la cicatrización 
de la mucosa sólo ocurren en el 30% de los pacientes 
bajo tratamiento con anti-TNF-α. La tasa de respuesta a 
estos tratamientos puede estar influenciada por la exten-
sión de la enfermedad en la CUCI y la localización de la 
enfermedad en la EC, el tiempo de evolución de la enfer-
medad, la dosis de anti-TNF-α y la presencia de estenosis 
no inflamatoria16.

FALLA DE LA RESPUESTA SECUNDARIA 

La pérdida de respuesta secundaria es de alrededor 
del 50% por año en ensayos clínicos controlados con pla-
cebo y se presenta en el 10% por año en estudios más 
pequeños en pacientes donde se optimiza el tratamiento. 
Existen factores que pueden prevenir la pérdida de la res-
puesta, como la premedicación con esteroides iv. en el 
caso de infliximab y el tratamiento inmunosupresor junto 
con la terapia anti-TNF-α con el fin de reducir su inmuno-
genicidad. En los pacientes que pierden respuesta está 

indicado duplicar la dosis o disminuir el intervalo de ad-
ministración, lo cual permite recuperar la respuesta en el 
50-90% de los casos16.

OPTIMIZACIÓN DEL TRATAMIENTO 
BASADO EN LA MEDICIÓN DEL AGENTE 
ANTIFACTOR DE NECROSIS TUMORAL α 
Y ANTICUERPOS ANTIFACTOR DE 
NECROSIS TUMORAL α 

La monitorización de los niveles séricos de fármacos y 
la medición de los niveles de anticuerpos que se desarro-
llan en algunos pacientes se han propuesto como una 
herramienta para ayudar a clarificar los mecanismos de 
pérdida de respuesta, así como para el seguimiento de 
los pacientes bajo tratamiento con terapia biológica. Esto 
puede ayudar a la identificación de los pacientes que se 
beneficiarían de un incremento de la dosis del agente 
anti-TNF-α y de aquéllos que se beneficiarían de otro me-
canismo de acción. Una vez que se ha establecido que los 
síntomas se deben a la recaída, a pesar de la adherencia 
al tratamiento, hay varias opciones terapéuticas, la más 
común de las cuales es la intensificación de la dosis y la 
reducción de los intervalos de administración de manera 
empírica cuando no se dispone de la medición de los ni-
veles de fármacos y anticuerpos. Sin embargo, es ideal 
medir los niveles séricos de anti-TNF-α y los niveles de 
anticuerpos contra el anti-TNF-α13. La segunda opción 
más comúnmente utilizada es la de cambiar a otro agen-
te anti-TNF-α; se recomienda un cambio en el tipo de 
fármaco o cirugía24 cuando hay una pérdida de respuesta 
con niveles óptimos de anti-TNF-α y anticuerpos negati-
vos. Cuando un paciente presenta niveles elevados del 
fármaco sin la presencia de anticuerpos, es necesario 
cambiar a otro agente con un mecanismo de acción dife-
rente. Si el paciente presenta niveles bajos o intermedios 
del fármaco en ausencia de anticuerpos, es necesario au-
mentar la dosis o disminuir el intervalo de tratamiento 
antes de intentar cambiar a otro agente anti-TNF-α, tal 
como se ilustra en la tabla 3.

Tabla 3. Optimización del tratamiento a base de terapia anti-TNF-α

Niveles de 
anti-TNF-α

Anticuerpos Actividad clínica de 
la enfermedad

Indicación 

 Negativos Ausente Continuar con la misma terapia anti-TNF

 Negativos Presente Cambiar a otro biológico de diferente mecanismo de acción

 Negativos Presente Aumentar la dosis o disminuir el intervalo entre dosis o cambiar a otro anti-TNF

 Positivos Presente Agregar un inmunomodulador o cambiar a otro tratamiento biológico de diferente 
mecanismo de acción
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EFECTOS ADVERSOS

La terapia biológica anti-TNF-α a corto y largo plazo 
generalmente es bien tolerada. Los agentes anti-TNF-α 
tienen un buen perfil de seguridad si se realiza un escru-
tinio adecuado antes de iniciar la terapia anti-TNF-α10. Sin 
embargo, los médicos deben vigilar los eventos adversos, 
poco frecuentes pero graves, que incluyen una reacción 
asociada a la infusión manifestada por dolor torácico, dis-
nea o rash generalizado, infecciones oportunistas y tras-
tornos autoinmunes25. Una estrecha vigilancia de los po-
sibles efectos secundarios y la interrupción de la terapia 
al presentar algún efecto adverso reducen la morbilidad5. 
Se han relacionado complicaciones dermatológicas en el 
20.5% de los pacientes en un seguimiento de 14 años de 
uso de terapia anti-TNF-α26. El riesgo de cáncer de piel no 
melanoma y linfoma no Hodgkin puede aumentar con el 
uso de anti-TNF-α, en especial si los agentes anti-TNF-α 
se combinan con tiopurinas en niños, adolescentes o 
adultos mayores27; en un estudio se reportó la edad avan-
zada, junto con el género masculino y la enfermedad de 
larga evolución, como factores para desarrollar un trastor-
no linfoproliferativo28. Las principales reacciones alérgicas 
a la infusión del anti-TNF-α se observan con infliximab. 
Las reacciones agudas a la perfusión deben diferenciarse 
de las reacciones tardías. Las reacciones agudas se defi-
nen como aquéllas que ocurren dentro de las primeras 2 
h de una infusión, y pueden ser graves o leves. Las reac-
ciones graves generalmente se definen como aquéllas 
que requieren la interrupción de la perfusión debido a 
una disnea significativa o a la caída de la presión arterial. 
Las reacciones leves o moderadas pueden incluir fiebre, 
disminución leve en la presión arterial, eritema, picazón o 
escalofríos. Las reacciones tardías ocurren de dos días a 
dos semanas después de la infusión de infliximab. Los 
síntomas pueden ser bastante graves y generalmente du-
ran de tres a cinco días16. En el resto de los anti-TNF-α las 
reacciones alérgicas son raras; sólo el 1% de los pacientes 
presentan reacciones alérgicas experimentadas como 
erupciones cutáneas, reacción anafiláctica y urticaria16.

MANIFESTACIONES EXTRAINTESTINALES 
Y TERAPIA ANTIFACTOR DE NECROSIS 
TUMORAL α

Las MEI en nuestra población se presentan hasta en el 
27.4% de los pacientes con EC y en el 24.7% de los pa-
cientes con CUCI29. No sólo el manejo de la EII debe enfo-
carse a los síntomas digestivos; además, el tratamiento 
que se indique debe estar orientado a disminuir los sín-
tomas ocasionados por las MEI. La presencia de MEI se 

asocia significativamente con el uso de terapia anti-TNF-α. 
En algunas poblaciones hasta el 40% de los pacientes que 
inician anti-TNF-α lo hacen con el propósito de tener una 
respuesta sobre las MEI. En conjunto, los anti-TNF-α lo-
gran una respuesta principalmente en la uveítis anterior 
y en la artritis, donde se observan los mayores beneficios, 
con respuestas del 88.9 y el 81.2%, respectivamente, y del 
54.5% para el pioderma gangrenoso, con resultados simi-
lares para otras manifestaciones cutáneas como el erite-
ma nudoso y la estomatitis. El infliximab es el fármaco 
más utilizado, con una disminución de los síntomas de las 
MEI hasta del 71.8%30 y con resultados sobre la mejoría en 
la densidad mineral ósea de los pacientes con EII.

EMBARAZO Y TERAPIA ANTIFACTOR DE 
NECROSIS TUMORAL α

Aunque la mayoría de los medicamentos utilizados 
que forman parte del tratamiento convencional son segu-
ros durante el embarazo y la lactancia31, se deben tener 
ciertas precauciones con los agentes anti-TNF-α. El inflixi-
mab y el adalimumab se transfieren a través de la placen-
ta y pueden detectarse en los recién nacidos; se han de-
tectado en bebés hasta seis meses después de su 
nacimiento32. Por lo tanto, se recomienda la interrupción 
al final del segundo trimestre, alrededor de la semana 
3033, en pacientes embarazadas en remisión10,34. Debido a 
que el certolizumab pegol es un fragmento Fab de anti-
cuerpo humanizado pegilado contra TNF-α y, como tal, 
carece de un receptor Fc, puede no ser necesario suspen-
derlo durante el embarazo, ya que no atraviesa la barrera 
placentaria. Se ha demostrado que la interrupción del 
tratamiento anti-TNF-α en el segundo trimestre del em-
barazo es segura para la madre en términos de control de 
enfermedades y riesgos relacionados con la reanudación 
del tratamiento33.

ADULTOS MAYORES Y TERAPIA 
ANTIFACTOR DE NECROSIS TUMORAL α

El uso de anti-TNF-α debe continuar con una vigilan-
cia aún más estrecha en los adultos mayores de 65 años, 
que tienen una mayor incidencia de infecciones graves 
que los pacientes más jóvenes35. Las contraindicaciones 
para el uso de la terapia anti-TNF-α son las mismas que 
para el resto de la población, tomando en cuenta el ma-
yor riesgo de complicaciones. Si el paciente no presenta 
respuesta o la pierde durante el tratamiento, se debe des-
cartar algún proceso infeccioso y confirmar que los sínto-
mas se deben a la propia actividad de la enfermedad.
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CONCLUSIONES

La terapia biológica anti-TNF-α induce y mantiene la 
remisión clínica, disminuye de manera importante el núme-
ro de cirugías y hospitalizaciones, y conlleva una mejoría en 
la calidad de vida. Las concentraciones adecuadas de los 
niveles séricos de anti-TNF-α se han asociado con la remi-
sión clínica y endoscópica. Los niveles bajos o indetectables 
de anti-TNF-α se han asociado con un riesgo incrementado 
de colectomía, pérdida de eficacia secundaria, desenlaces 
clínicos peores o aumento en la actividad inflamatoria13. 
Los agentes biológicos anti-TNF-α han mostrado una re-
ducción en la prevalencia del global de las MEI, así como en 
la remisión de las mismas, en especial en las asociadas a 
la actividad de la enfermedad36; además, tienen ventajas en 
la enfermedad complicada, como en la EC fistulizante y en 
la CUCI grave, para prevenir la colectomía. Sin embargo, a 
pesar de su eficacia comprobada, los problemas de alto 
costo y seguridad de la terapia anti-TNF-α se encuentran 
entre las principales preocupaciones por su uso a largo pla-
zo, preocupaciones que pueden motivar a los médicos y 
pacientes a suspender el tratamiento anti-TNF-α cuando se 
ha alcanzado una remisión sostenida y profunda. La dura-
ción de la terapia anti-TNF-α en pacientes con EII aún no se 
ha definido y la recomendación es tratarlos caso por caso. 
Se indica mantener una terapia anti-TNF-α de largo plazo, 
ya que la descontinuación se asocia con la recaída de la 
enfermedad13. Es importante realizar un escrutinio extenso 
antes de iniciar la terapia anti-TNF-α y evaluar el esquema 
de vacunación previo al inicio de terapia inmunomodula-
dora y biológica anti-TNF-α con el fin de evitar complicacio-
nes a largo plazo.
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RESUMEN

Se han conseguido grandes avances dentro de la fisiopatología de la enfermedad inflamatoria intestinal (EII), tan-
to en la enfermedad de Crohn (EC) como en la colitis ulcerosa crónica idiopática (CUCI), lo que ha generado el 
desarrollo de nuevas terapias para todos esos pacientes refractarios o intolerantes al tratamiento convencional, 
incluyendo a los dependientes de esteroides, que no han respondido o han perdido la respuesta a los agentes 
biológicos antifactor de necrosis tumoral α (anti-TNF-α). Con la llegada de estas nuevas terapias, se dispone de 
nuevas vías de administración y nuevos objetivos terapéuticos con mayor eficacia y menores efectos adversos. 
Algunas de estas terapias ya han sido aprobadas por la Administración de Alimentos y Medicamentos (Food and 
Drug Administration [FDA]) de EE.UU. para el tratamiento de la EII, y el resto se encuentran en fase de estudio para 
su futura aprobación.

Palabras clave: Nuevos tratamientos. Enfermedad inflamatoria intestinal. Antiintegrinas. Inhibidores de la Janus 
cinasa. Antiinterleucinas. Antiesfingosinas.

INTRODUCCIÓN

En los últimos años se han realizado avances en el 
descubrimiento de la patogenia de la EII; conforme se han 
descubierto las diferentes vías fisiopatológicas que parti-
cipan en el desarrollo de la CUCI y la EC, se han desarro-
llado múltiples blancos terapéuticos. Estos nuevos trata-
mientos se basan principalmente en terapias biológicas 
complejas, y se han observado grandes beneficios sobre 
la evolución de la enfermedad, pero con algunos riesgos 
y efectos adversos en algunos pacientes. La primera tera-
pia biológica disponible es la terapia anti-TNF-α, gracias a 
la cual el objetivo del tratamiento de la EII ha pasado de 
ser el control de los síntomas a cambiar la progresión de 
la enfermedad y preservar la función intestinal1. El uso de 
terapia anti-TNF-α ha mostrado que sólo bloquear una 
citocina proinflamatoria es efectivo para inducir y mante-
ner la remisión clínica en un subgrupo de pacientes con 
actividad de moderada a grave, en los cuales el tratamien-
to convencional es refractario. En este tipo de terapia se 
ha conseguido la mayor cantidad de avances, pero los 

médicos y pacientes tienen grandes preocupaciones, 
como la vía de administración; al ser moléculas de gran 
peso molecular, su vía de administración se limita a la vía 
intravenosa (iv.) o la subcutánea (sc.), las cuales pueden 
disminuir la adherencia al tratamiento de los pacientes 
con EII2,3. La administración de productos biológicos pa-
renterales también está asociada con altos costos indirec-
tos, incluida la necesidad de visitas ambulatorias, personal 
especializado y programas de apoyo al paciente para 
coordinar la entrega y administración de la terapia2. No 
obstante, los agentes anti-TNF-α no son efectivos en to-
dos los pacientes con EII, ya que una tercera parte pueden 
ser no respondedores primarios y más de la mitad de los 
pacientes respondedores de manera inicial pueden tener 
una pérdida de respuesta secundaria a la terapia an-
ti-TNF-α, ya que desarrollan anticuerpos que bloquean el 
efecto del medicamento durante la evolución de la EII. 
Una de las principales causas de falla primaria al trata-
miento anti-TNF-α es que no es un factor importante en 
el desarrollo de inflamación en algunos pacientes1,4 y 
cuando estos tratamientos fallan la única opción para 

Tratamiento biológico: más allá de  
la terapia antifactor de necrosis tumoral α
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ellos es la cirugía, la cual no cura la enfermedad y genera 
mayor tasa de complicaciones5. Todas estas limitaciones 
provocan la necesidad del desarrollo de nuevas terapias 
para cumplir con los objetivos principales del tratamiento, 
lograr la remisión clínica, endoscópica e incluso histológi-
ca para la CUCI o radiológica para la EC, así como mejorar 
la calidad de vida. A continuación se describen los nuevos 
tratamientos que ya están aprobados y otros en estudio 
para su potencial uso en pacientes con EII. 

Los avances en estos nuevos tratamientos se están 
llevando a cabo principalmente en cuatro terapias de 
acuerdo a su mecanismo de acción: antiintegrinas, antiin-
terleucinas, inhibidores de la Janus cinasa (JAK) y terapia 
dirigida a las esfingosinas. 

TERAPIA ANTIINTEGRINAS

La terapia biológica anti-integrinas está enfocada al 
bloqueo selectivo de diversas subunidades de las inte-
grinas las cuales se expresan a nivel endotelio vascular 
y permiten el paso de leucocitos del espacio intravascu-
lar al sitio de inflamación a nivel intestinal1,6. En la tabla 
1 se muestran las diferentes terapias dirigidas al blo-
queo de diversas subunidades de las integrinas.

Natalizumab (Tysabri)

El natalizumab es un anticuerpo recombinante mono-
clonal inmunoglobulina G tipo 4 (IgG4) humano que se 
dirige a la subunidad α4 de las integrinas. Fue aprobado 
por la FDA en 20087 para el tratamiento de pacientes con 
EC y esclerosis múltiple. La integrina α4β1 interactúa con 

vascular cell adhesion molecule-1 (VCAM-1) en el endotelio 
vascular a nivel del sistema nervioso central (SNC), así 
como en el intestino1. Este tratamiento se encuentra dis-
ponible para la inducción y remisión en pacientes con EC 
con actividad de moderada a grave en EE.UU.7, con fraca-
so a la terapia convencional, sean vírgenes o no a la tera-
pia anti-TNF-α. La dosis indicada es de 300 mg iv. cada 
cuatro semanas, por lo que se debe suspender la terapia 
en los pacientes que no tengan una respuesta clínica a la 
semana 12 y en los pacientes a los que después de seis 
meses no se les pueda retirar la terapia con esteroides8. 
Se ha reportado que, al reducir el tráfico de células T al 
cerebro, el natalizumab puede afectar a la inmunidad ce-
rebral contra los virus y, en algunos casos, puede causar 
una infección cerebral fatal, llamada leucoencefalopatía 
multifocal progresiva (LMP), debido a la reactivación del 
virus de John Cunningham (JC). Se recomienda realizar 
una serología viral para el virus JC, ya que una prueba 
positiva para dicho anticuerpo antivirus JC es un factor de 
riesgo para LMP9, y habría que considerar una terapia di-
ferente a natalizumab como tratamiento a largo plazo. 
Además, se pueden presentar efectos adversos más leves, 
como cefalea, fatiga, artralgias, infecciones de las vías uri-
narias, de las vías respiratorias bajas y gastrointestinales7.

Vedolizumab (Entyvio) 

Aprobado por la FDA en 2014 para el tratamiento de 
pacientes con CUCI y EC10, el vedolizumab es un anticuer-
po monoclonal humanizado IgG1 que bloquea la integri-
na α4β7, que inhibe la adhesión de leucocitos al endote-
lio bloqueando la interacción entre la integrina α4β7 y su 
receptor MAdCAM-1, expresado en los vasos sanguíneos 

Tabla 1. Tratamiento antiintegrinas

Terapia Indicación Dosis y vía de administración Fase de 
estudio

Aprobación 
por la FDA

Efectos adversos raros

Vedolizumab CUCI y EC Inducción 
300 mg iv. en las semanas 0, 2 y 6  
Mantenimiento 
300 mg iv. cada 8 semanas

Aprobado Sí Nasofaringitis, cefalea, artralgias e 
infecciones del tracto respiratorio 
superior

Natalizumab EC 300 mg iv. cada 4 semanas Aprobado Sí LMP, cefalea, fatiga, artralgias, 
infecciones de las vías urinarias y 
respiratorias bajas y gastroenteritis

Etrolizumab CUCI 105 mg sc. cada 4 semanas Fase III No Artralgias, nasofaringitis, cefalea, 
náuseas, infecciones respiratorias

Abrilumab CUCI Inducción 
7, 21 o 70 mg sc. en las semanas 0, 2 y 4

Fase II No Reacción en el sitio de inyección, 
seguido de nasofaringitis, cefalea y 
artralgias

AJM300 CUCI 960 mg v.o. 3 veces al día Fase III No Nasofaringitis, alteraciones en 
laboratorios sin necesidad de 
tratamiento
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y ganglios linfáticos asociados con el tracto gastrointesti-
nal1, resultando una actividad antiinflamatoria selectiva 
intestinal11. La terapia biológica con vedolizumab se en-
cuentra indicada para la inducción y el mantenimiento de 
la remisión en pacientes con CUCI12 y EC13 de moderada a 
grave que han fracasado a la terapia convencional como 
esteroide dependencia, intolerancia o pérdida de res-
puesta a la terapia anti-TNF-α. Puede utilizarse como tra-
tamiento biológico de primera línea en pacientes que 
nunca han recibido terapia anti-TNF12. La terapia con ve-
dolizumab induce y mantiene la remisión clínica, la cica-
trización de la mucosa y la remisión libre de esteroides, 
así como la remisión histológica en la CUCI y la remisión 
transmural o radiológica en la EC. La dosis recomendada 
es la misma para la CUCI y la EC, y consiste en la infusión 
iv. de 300 mg las semanas 0, 2 y 6, seguidas de infusiones 
intravenosas cada ocho semanas como terapia de mante-
nimiento. Los pacientes con EC que no logran la respues-
ta clínica en la semana 6 pueden beneficiarse de una 
administración adicional en la semana 10. Se debe des-
continuar la terapia si el paciente no presenta respuesta 
a la semana 14. Los principales efectos adversos descritos 
son: nasofaringitis, cefalea, artralgias e infecciones del 
tracto respiratorio superior. 

La principal diferencia entre el natalizumab y el vedo-
lizumab es que el primero inhibe el tráfico de leucocitos 
en múltiples órganos, incluido el cerebro, mientras que el 
segundo actúa específicamente con heterodímeros α4β7 
intestinales tróficos y, por lo tanto, inhibe el tráfico de 
linfocitos selectivamente en el intestino1 sin complicacio-
nes sobre el sistema nervioso central hasta el momento. 
Debido a que el vedolizumab actúa selectivamente en el 
intestino tiene un nulo efecto sistémico, lo cual se tradu-
ce en menos eventos adversos1.

Etrolizumab

Es un anticuerpo monoclonal que se une selectiva-
mente a la subunidad β7 de las integrinas heterodiméri-
cas α4β7 y αEβ714. Esta terapia suprime el tráfico de linfo-
citos en el intestino y la retención de linfocitos en el 
compartimento intraepitelial1. Se encuentra indicado en 
pacientes con CUCI de moderada a grave refractarios a la 
terapia convencional14. Se ha evaluado para la inducción 
de la remisión: a un grupo se le administró por vía sc. etro-
lizumab 100 mg en las semanas 0, 4 y 8 (y placebo en la 
semana 2) y a otro grupo se le administró una dosis de 
carga de etrolizumab 420 mg sc., seguida por dosis de 300 
mg sc. en las semanas 2, 4 y 8. La tasa de remisión clínica 
fue mayor en los grupos de etrolizumab que en el de pla-
cebo. La ausencia de tratamiento previo con anti-TNF-α, la 

ausencia de cirugía intestinal previa, la ausencia de enfer-
medad fistulizante previa, el aumento de la albúmina ba-
sal y la disminución de la proteína C reactiva basal se iden-
tificaron como factores asociados con la remisión clínica15. 
Actualmente se están realizando estudios en fase III para 
la evaluación del mantenimiento de la remisión clínica en 
pacientes vírgenes a la terapia anti-TNF-α16.

Abrilumab

Es un anticuerpo monoclonal completamente huma-
nizado IgG2 contra la integrina α4β71. Se ha evaluado en 
fase II en pacientes con CUCI de moderada a grave, quie-
nes no presentaron respuesta a la terapia convencional, 
evaluando la inducción de la remisión clínica a las ocho 
semanas. Los pacientes se distribuyeron en cinco grupos: 
abrilumab por vía sc. 7, 21 o 70 mg en las semanas 0, 2 y 
4, seguido de aplicaciones sc de cada cuatro semanas; 
abrilumab 210 mg sc. en una dosis única en el día 1, y 
grupo de placebo. Se alcanzó una remisión clínica del 
0.0% en el grupo de 7 mg, del 3% en el de 21 mg, del 
13.3% en el de 70 mg, del 12.7% en el de 210 mg en dosis 
única y del 4.3% en el de placebo17. El tratamiento con 
abrilumab durante ocho semanas produjo la cicatrización 
de la mucosa en los pacientes con CUCI en el 14.3, el 15.0, 
el 32.7, el 29.1 y el 25.9% de los pacientes en los cinco 
grupos, respectivamente18. El evento adverso más fre-
cuentemente presentado entre los 4 grupos de abrilu-
mab y placebo fue la reacción en el sito de inyección, 
seguida de nasofaringitis, cefalea y artralgias.

AJM300

Está dirigido contra la subunidad de integrina α4β7, 
que es expresada por los linfocitos19; las integrinas α4β7 
son las principales responsables de dirigir las células T al 
intestino20. La eficacia terapéutica y la seguridad de 
AJM300 se han probado en un estudio en fase IIa con 102 
pacientes con CUCI. Durante ocho semanas se adminis-
traron 960 mg por vía oral (v.o.) tres veces al día para 
evaluar la inducción de la remisión clínica. La remisión 
clínica se presentó en el 23.5% de los participantes y la 
cicatrización de la mucosa, en el 58.8%. El estudio demos-
tró una significativa mejoría en la respuesta clínica, la re-
misión endoscópica y la respuesta histológica. No se do-
cumentaron efectos adversos graves y el efecto adverso 
leve más común fue la nasofaringitis19. Actualmente se 
está llevando a cabo un estudio en fase III con las mismas 
dosis para evaluar la eficacia y la seguridad en pacientes 
con CUCI21.
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TERAPIA ANTIINTERLEUCINAS

Ustekinumab

El ustekinumab fue aprobado en 2016 por la FDA 
como tratamiento para la EC y en octubre de 2019 para 
la CUCI22. Es un anticuerpo monoclonal IgG1 humano que 
se une de manera selectiva a la subunidad p40 que com-
parten las interleucinas (IL) 12 y 2323, las cuales están in-
volucradas en la respuesta inflamatoria a través de la ac-
tivación de células T CD4, que han sido implicadas como 
importantes contribuyentes de la inflamación crónica en 
la EC. Se sugiere el uso de ustekinumab para el tratamien-
to de la EC15,24 y la CUCI25 en pacientes que han fallado o 
son intolerantes a la terapia convencional y anti-TNF-α, ya 
que se ha demostrado buena respuesta en la inducción y 
el mantenimiento de la remisión clínica24. La dosis inicial 
recomendada es una infusión inicial por vía iv. de acuerdo 
con el peso del paciente: si pesa menos de 55 kg, se le 
administran 260 mg iv. de ustekinumab; si pesa entre 55 
y 85 kg, se infunden 390 mg iv., y en los pacientes que 
pesen más de 85 kg se aplican 520 mg iv., seguidos de 90 
mg sc. a las ocho semanas como terapia de mantenimien-
to22. Los factores asociados a la respuesta a ustekinumab 
son: sexo femenino, edad temprana al inicio del trata-
miento, enfermedad ileocolónica y corta duración de la 
enfermedad (< 5 años). La exposición previa a la terapia 
anti-TNF-α parece estar asociada con una disminución de 
las tasas de respuesta a la terapia con ustekinumab al 
comparar con pacientes vírgenes a la terapia anti-TNF-α. 
Los efectos adversos más frecuentes son: vómito, nasofa-
ringitis, eritema en el sitio de inyección, candidiasis vulvo-
vaginal, bronquitis, prurito, infecciones del tracto urinario 
y sinusitis15,24. Las terapias antiinterleucinas se resumen 
en la tabla 2.

Risankizumab

Los polimorfismos del gen del receptor de IL-23 se 
asocian con la susceptibilidad a la EC. Esta IL-23 es un 
regulador clave de las células T que contribuyen a la pro-
ducción de citocinas inflamatorias en los tejidos26,27. En 
un estudio a corto plazo, el risankizumab fue más efecti-
vo que el placebo para inducir la remisión clínica en pa-
cientes con EC activa. Por lo tanto, el bloqueo selectivo 
de IL-23 podría ser un enfoque terapéutico viable en la 
EC26. Se evaluó la eficacia del risankizumab en un estudio 
de inducción con 200 mg, 600 mg y placebo por vía iv., y 
se observó una remisión clínica a las ocho semanas del 
24% con 200 mg, del 37% con 600 mg y de sólo el 15% 
con el placebo26. En el estudio de mantenimiento con 
180 mg sc. de risankizumab, el 71% de los pacientes al-
canzaron la remisión clínica a las 52 semanas, el 35% 
obtuvieron una mejoría endoscópica y hubo un 24% con 
cicatrización de la mucosa. Los eventos adversos más 
frecuentes fueron: artralgias, cefalea, dolor abdominal, 
nasofaringitis y náuseas28. Actualmente se está evaluan-
do la eficacia y la seguridad en un estudio en fase III para 
la inducción de la remisión en pacientes con EC de mo-
derada a grave29.

Mirikizumab

Es un anticuerpo monoclonal IgG4 humanizado dirigi-
do específicamente a la subunidad p19 de la citocina IL-
23. En pacientes con EC se distribuyeron en cuatro brazos 
de estudio que consistieron en la administración de 200, 
600, 1,000 mg y placebo de mirikizumab iv. las semanas 0, 
4 y 8. La remisión endoscópica se alcanzó en el 15.6 y el 
20.3% de los grupos de 600 y 1,000 mg, respectivamente. 

Tabla 2. Tratamiento antiinterleucinas

Terapia Indicación Dosis y vía de administración Fase de 
estudio

Aprobación 
por la FDA

Efectos adversos

Ustekinumab CUCI y EC Inducción
≤ 55 kg: 260 mg iv.
> 55-85 kg: 390 mg iv.
> 85 kg: 520 mg iv. 
Mantenimiento 
90 mg sc. cada 8 semanas

Aprobado Sí Vómito, nasofaringitis, eritema en el 
sitio de inyección, candidiasis 
vulvovaginal, bronquitis, prurito, 
infecciones del tracto urinario y 
sinusitis

Rizankinumab EC Inducción 
600 mg iv. en las semanas 0, 4 y 8  
Mantenimiento 
180 mg sc. cada 8 semanas

Fase III No Artralgias, cefalea, dolor abdominal, 
nasofaringitis y náuseas

Mirikizumab EC Inducción 
600 mg iv. en las semanas 0, 4 y 8  
Mantenimiento 
200 mg sc. cada 4 semanas

Fase III No Infecciones de las vías respiratorias 
altas, reacción en el sitio de 
inyección, hipertensión, diarrea
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Actualmente está siendo evaluado para la fase de mante-
nimiento de la remisión30.

INHIBIDORES DE LAS JANUS CINASAS

Las JAK son una familia de cuatro tirosina-cinasas in-
tracelulares: JAK1, JAK2, JAK3 y tirosina-cinasa 2 (TYK2)23, 
que fosforilan residuos hidroxilo de tirosina en sus proteí-
nas blanco, modificando su actividad, con afinidad hacia 

diferentes de tipos de receptores, como el gp-130, que 
estimula la IL-6 y la IL-11 por medio de las JAK1, JAK2 
y TYK2, el receptor de cadena β, que produce IL-3 e IL5 y 
factor estimulante de colonias β2 por medio de las JAK2, 
el receptor de cadena γ común, que incluye IL-2, IL-4, IL-7, 
IL-9, IL-15 e IL-21 por medio de las JAK1 y JAK3, y la fami-
lia de receptores de interferón por medio de las JAK1, 
JAK2 y TYK2. La unión de una citocina a su receptor induce 
la activación de las JAK asociadas a dicho receptor, y esto 
produce finalmente la fosforilación de los transductores, 

Tabla 3. Tratamiento con inhibidores de JAK

Nombre Indicación Dosis y vía de administración Fase de 
estudio

Aprobación 
por la FDA

Efectos adversos raros

Tofacitinib CUCI Inducción  
10 mg v.o. 2 veces al día por 8 
semanas 
Mantenimiento 
5 o 10 mg v.o. 2 veces al día

Fase IV Sí Cefalea, nasofaringitis, artralgias e 
infecciones principalmente por varicela 
zóster

Upadacitinib CUCI 100 mg o 200 mg v.o. cada 24 h Fase III No Infecciones de las vías respiratorias, fiebre, 
náusea, vómito, trombosisEC 24 mg v.o. cada 24 h Fase III No

Filgotinib EC 200 mg v.o. cada 24 h Fase III No Nasofaringitis e infecciones de las vías 
urinariasCUCI 100 mg o 200 mg v.o. cada 24 h Fase III No

Receptor
de citocina

IL-2, IL-4, IL-7, IL-9
IL-15, IL-21

IL-6, IL-13, IL-31,
Interferón 

IL-12 e IL-23

JAK1 JAK3 JAK1
JAK2

JAK2TYK2 TYK2
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Figura 1. Vías de señalización de las JAK .
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que participan en la regulación de la expresión de cientos 
de proteínas que contribuyen al desarrollo de inflamación, 
tal como se ilustra en la figura 131,32. Las terapias disponi-
bles y en estudio se muestran en la tabla 3. 

Tofacitinib

El tofacitinib fue aprobado en mayo de 2019 por la 
FDA como tratamiento en la CUCI33. Es un inhibidor prin-
cipalmente de las JAK1 y JAK 3. En un estudio en fase III 
en pacientes con CUCI se evaluó la inducción de la remi-
sión con tofacitinib v.o. 10 mg dos veces al día por ocho 
semanas; se logró la remisión clínica del 18.5% de los 
pacientes. Posteriormente se evaluó el mantenimiento 
de la remisión clínica con tofacitinib 5 y 10 mg v.o.: a la 
semana 52 fue del 34.3 y del 40.6%, respectivamente. 
Respecto a la remisión endoscópica a la semana 8, se 
presentó en el 6.7% con tofacitinib 10 mg y sólo en el 
1.6% en el grupo de placebo. La cicatrización de la mu-
cosa se alcanzó en el 31.3% de los pacientes tratados 
con tofacitinib 10 mg y sólo en el 15.6% del grupo de 
placebo. Los efectos adversos más frecuentes fueron: 
cefalea, nasofaringitis, artralgias e infecciones34. Para los 
pacientes con EC se evaluó tofacitinib 5 y 10 mg dos 
veces al día por ocho semanas, en comparación con pla-
cebo; los pacientes que alcanzaron la remisión clínica 
fueron incluidos en la fase de mantenimiento con 5 y 10 
mg de tofacitinib por 26 semanas, comparando con otro 
grupo que recibió placebo. A la semana 8 de inducción, 
la remisión clínica alcanzada fue del 43.5 y del 43.0% 
con 5 y 10 mg dos veces al día, respectivamente, y del 
36.7% en el grupo de placebo. Con respecto al manteni-
miento, la proporción de pacientes con respuesta clínica 
fue del 55.8% en el grupo de tofacitinib 10 mg, del 
39.5% en el grupo de tofacitinib 5 mg y del 38.1% en el 
grupo de placebo35. En la evaluación a las 48 semanas, 
los resultados fueron similares, sin diferencias significa-
tivas para la EC. Los eventos adversos que se presenta-
ron con mayor frecuencia fueron: cefalea, náuseas, dolor 

abdominal, nasofaringitis, infecciones de las vías urina-
rias y artralgias36. Por todo ello, tofacitinib no fue efecti-
vo en pacientes con EC.  

Se está llevando a cabo un estudio en fase IV en pa-
cientes con CUCI que recibieron durante un tiempo ma-
yor de dos años la dosis de tofacitinib de 10 mg y se en-
cuentran en mantenimiento de la remisión, para evaluar 
una dosis flexible de 5 o 10 mg v.o. dos veces al día37. 

Filgotinib

Es un inhibidor con mayor selectividad para JAK1 que 
para JAK2 y JAK338. Para evaluar la inducción de la remi-
sión en pacientes con EC de moderada a grave, se admi-
nistraron 200 mg v.o. una vez al día frente a placebo du-
rante un periodo de 10 semanas. El 47% de los pacientes 
que recibieron filgotinib alcanzaron la remisión clínica a 
la semana 10 frente al 23% en el grupo de placebo. Los 
efectos adversos más frecuentemente presentados fue-
ron: nasofaringitis e infecciones de las vías urinarias39. Ac-
tualmente se encuentra en reclutamiento en fase III para 
pacientes con EC40 y CUCI41 con actividad de moderada a 
grave vírgenes a terapia biológica o que ya han presenta-
do falla o intolerancia a algún otro tratamiento biológico. 

Upadacitinib

Es un inhibidor oral selectivo de JAK1 en comparación 
con JAK2, JAK3 y TYK242,43. El upadacitinib regula a la baja 
múltiples citocinas proinflamatorias, incluidas las siguien-
tes interleucinas: IL-2, IL-4, IL-6, IL-7, IL-9, IL-15, IL-21 e in-
terferón γ, que son relevantes para la patogénesis de la 
EII44. En un estudio se incluyeron 220 pacientes con EC 
para evaluar la inducción de la remisión clínica; los pa-
cientes recibieron upadacitinib v.o. dos veces al día; se 
encontró remisión clínica en el 13% de los pacientes con 
3 mg, en el 27% con 6 mg, en el 11% con 12 mg y en el 
14% con 24 mg una vez al día. La remisión endoscópica 

Tabla 4. Tratamiento dirigido a las esfingosinas

Nombre Indicación Dosis y vía de administración Fase de 
estudio

Aprobación 
por la FDA

Efectos adversos raros

Ozanimod CUCI 0.5 o 1 mg v.o. cada 24 h Fase III No Infecciones, cefalea, dolor abdominal, 
vómito, artralgiasEC 1 mg v.o. cada 24 h Fase III No

Etrasimod CUCI 2 mg v.o. cada 24 h Fase III No Infecciones de las vías respiratorias, 
anemia, dolor abdominal, infecciones de 
las vías urinarias

Amiselimod EC 0.4 mg v.o. cada 24 h Fase II No Cefalea, infecciones respiratorias, 
náuseas, vómito
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crecía conforme mayor era la dosis, pero no la remisión 
clínica42. Los resultados fueron similares para la CUCI, con 
dosis de 7.5, 15, 30 o 45 mg una vez al día: se observó una 
remisión clínica a la semana 8 del 8.5, el 14.3, el 13.5 y el 
19.6%, respectivamente, frente al 0% en el grupo de pla-
cebo45. Actualmente se están realizando estudios en fase 
III para ambas enfermedades46,47.

TERAPIA DIRIGIDA A LAS ESFINGOSINAS

En la tabla 4 se resumen los diversos tratamientos an-
tiesfingosinas en evaluación para pacientes con EII. 

Ozanimod

Los fármacos de moléculas pequeñas tienen propie-
dades intrínsecas que los distinguen de las terapias bio-
lógicas: son administrados por v.o., tienen una vida media 
corta y bajo riesgo de inmunogenicidad2. El ozanimod es 
un agonista oral de los subtipos de receptores de esfin-
gosina-1-fosfato y 5 que inducen el secuestro de linfoci-
tos periféricos, disminuyendo potencialmente el número 
de linfocitos activados que circulan en el tracto gastroin-
testinal48. En la semana 8, se produjo la remisión clínica 
en 11 de 67 pacientes (16%) que recibieron 1 mg de oza-
nimod y en 9 de 65 pacientes (14%) que recibieron 0.5 
mg de ozanimod, en comparación con 4 de 65 (6%) que 
recibieron placebo. En la semana 32, la tasa de remisión 
clínica fue del 21% en el grupo que recibió 1 mg de oza-
nimod, del 26% en el grupo que recibió 0.5 mg y del 6% 
en el grupo de placebo. Los principales efectos adversos 
presentados fueron anemia y cefalea48. Los resultados 
preliminares en EC con ozanimod 1 mg v.o. al día mostra-
ron mejoría en la cicatrización de la mucosa en pacientes 
con EC de moderada a grave tratados por 12 semanas49. 
Actualmente se está llevando a cabo un estudio en fase 
III para evaluar la inducción y mantenimiento de la remi-
sión clínica para la CUCI y la EC50,51.

Etrasimod

Es un modulador selectivo de los receptores de esfin-
gosina S1P1, S1P4 y S1P5 disminuyendo la producción de 
diversas citocinas52. Después del tratamiento con etrasi-
mod 2 mg una vez al día, se observó una disminución de 
aproximadamente el 53% en el recuento medio de linfo-
citos en pacientes sanos voluntarios en el día 3, con una 
disminución continua al 69% en el día 21 y la recupera-
ción de linfocitos dentro del 5% de la línea de base siete 

días después de la interrupción del fármaco53. Se realizó 
un estudio en fase II en CUCI integrado por tres grupos: 1 
mg, 2 mg y placebo por 12 semanas v.o. una vez al día; el 
objetivo primario fue una mejoría en el Índice de Mayo 
Modificado que evalúa la frecuencia de deposiciones, 
sangrado rectal y hallazgos endoscópicos. A las 12 sema-
nas, la administración de etrasimod 2 mg logró diferen-
cias significativas con base en el objetivo primario com-
parado con el grupo de placebo. La mejoría endoscópica 
se presentó en el 41.8% de los pacientes en el grupo de 
2 mg. La remisión clínica se observó en el 33.0% del gru-
po de etrasimod 2 mg y en el 8.1% del grupo de placebo. 
No se encontraron diferencias significativas en relación 
con los efectos adversos comparados con el grupo de 
placebo54. Se encuentra en reclutamiento un estudio en 
fase III con etrasimod 2 mg v.o. por 52 semanas en CUCI55.

Amiselimod

Es un modulador del receptor de esfingosina 1 con un 
perfil de seguridad cardíaca más favorable que otros mo-
duladores del receptor S1P156. Ha sido evaluado en pa-
cientes con EC, con enfermedad clínicamente activa y ele-
vación de biomarcadores, en pacientes que estuvieron en 
tratamiento previamente con esteroides, inmunomodula-
dores y/o agentes anti-TNF-α. La dosis evaluada fue de 
0.4 mg v.o. una vez al día durante 14 semanas. El objetivo 
primario de Crohn´s disease activity index (CDAI) se alcan-
zó en 19/39 (48.7%) en el grupo de amiselimod y en 
20/37 (54.1%) en el grupo de placebo. Se observaron 
efectos adversos en ambos grupos, las infecciones se pre-
sentaron en el 26 versus 13% del grupo de placebo y 
además, se observaron algunos trastornos cardíacos 
como taquicardia ventricular, bradicardia y extrasístoles 
ventriculares57. No se observó ningún efecto en la activi-
dad clínica o bioquímica de la enfermedad, por lo que 
hasta el momento no se encuentra en proceso ningún 
estudio en fase III.

CONCLUSIONES

Actualmente existen nuevas opciones terapéuticas 
aprobadas para el tratamiento de pacientes con EII, tales 
como vedolizumab (EC y CUCI), ustekinumab (EC y CUCI) y 
tofacitibib (CUCI), las cuales constituyen terapias biológicas 
o inhibidores de moléculas pequeñas diferentes al bloqueo 
del TNF-α. En México, hasta marzo de 2020, están aproba-
dos el vedolizumab para la EC y la CUCI y el ustekinumab 
para la EC. El tratamiento de la EII es un reto, ya que conta-
remos con varias terapias con diferentes mecanismos de 
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acción, y el tratamiento tendrá que ser personalizado para 
poder seleccionar el más adecuado para cada paciente de 
acuerdo con diversos factores (clínicos, genéticos, trans-
criptómicos, proteómicos y metabolómicos).  

En un futuro cercano otra opción será la combinación 
de dos tratamientos biológicos con el fin de alcanzar di-
versos desenlaces como las remisiones clínica, bioquími-
ca, endoscópica, radiológica e histopatológica para mejo-
rar la calidad de vida, reducir las hospitalizaciones y evitar 
los procedimientos quirúrgicos.  
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CAPÍTULO 27
Jorge Luis de León Rendón 

RESUMEN 

La colitis ulcerosa crónica idiopática (CUCI), la enfermedad de Crohn (EC) y la enfermedad inflamatoria intestinal 
no clasificable (EIINC) son un conjunto de enfermedades conocidas como enfermedad inflamatoria intestinal (EII), 
entidades inflamatorias crónicas multifactoriales en cuya etiología influyen factores genéticos, inmunológicos y 
ambientales. A pesar de los avances recientes en la terapia médica, entre el 15 y el 30% de los pacientes con CUCI 
requerirán en algún momento tratamiento quirúrgico, mientras que la EC puede presentarse con complicaciones 
agudas que requieren cirugía de emergencia en aproximadamente el 6-16% de los casos. Todos los procedimien-
tos quirúrgicos empleados en el tratamiento de la EII a menudo tienen un impacto dramático sobre la morbilidad, 
la mortalidad y la calidad de vida. La atención médico-quirúrgica brindada a los pacientes con EII a través de un 
equipo multidisciplinario es un elemento crucial que impacta en su morbimortalidad y mejora sus desenlaces. 

Palabras clave: Enfermedad inflamatoria intestinal. Colitis ulcerosa crónica idiopática. Enfermedad de Crohn. Tra-
tamiento. Cirugía. 

INTRODUCCIÓN

La CUCI, la EC y la EIINC son un conjunto de enferme-
dades conocidas como EII, entidades inflamatorias cróni-
cas multifactoriales en cuya etiología influyen factores 
genéticos, inmunológicos y ambientales1-3. El cuadro clí-
nico de estos padecimientos se caracteriza por la presen-
cia de diarrea crónica con sangre y moco, en el caso de la 
CUCI, por la inflamación de la mucosa y submucosa del 
colon, y, en el caso de la EC, por el daño transmural de la 
pared intestinal, que puede localizarse en cualquier sitio 
del tracto gastrointestinal1,2.

La incidencia de la EII varía desde el punto de vista 
geográfico y es mayor en el norte y el oeste de Europa, 
así como en el norte de América; las zonas geográficas de 
menor incidencia son África, América del Sur, el este de 
Europa y Asia, incluida China. En diversos estudios se ha 
encontrado que la incidencia es mayor en los países de-
sarrollados y más industrializados1.

En México, la incidencia y prevalencia de la enferme-
dad se ve modificada; un estudio de cohorte realizado 

recientemente reporta que la CUCI es cuatro veces más 
frecuente que la EC en la población mexicana, a pesar de 
que, de acuerdo con la tasa anual de nuevos casos de EII 
incluidos en este estudio (2000-2016), el promedio de 
casos diagnosticados con CUCI aumentó anualmente 
10.8 ± 6.3% mientras que el número casos de EC aumen-
tó anualmente 31.06  ±  22.01%. Parece que la incidencia 
de la CUCI se estabiliza, mientras que la incidencia de EC 
aumenta, lo cual conducirá finalmente a igualar la fre-
cuencia de ambas enfermedades1.

El pico de edad de inicio para la EC es entre los 20 y los 
30 años y para la CUCI, entre los 30 y los 40 años. Además, 
el 5-15% de los pacientes son diagnosticados cuando tienen 
una edad > 60 años y el 25%, antes de los 18 años de edad1.

La EII representa un problema de salud pública impor-
tante, ya que afecta a las actividades laborales, educativas 
y sociales, así como a la calidad de vida de la población 
que la padece; además, afecta cada vez más a los grupos 
de menor edad2.

Los síntomas y la gravedad de esta enfermedad de-
penderán de la extensión, el grado de inflamación y la 

Tratamiento quirúrgico de la enfermedad 
inflamatoria intestinal
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actividad de las manifestaciones extraintestinales asocia-
das, aspectos que le confieren una heterogeneidad clíni-
ca significativa2.

A pesar de los avances recientes en la terapia médica 
para la CUCI, entre el 15 y el 30% de los pacientes reque-
rirán en algún momento tratamiento quirúrgico, mien-
tras que la EC puede presentarse con complicaciones 
agudas que requieren cirugía de emergencia en aproxi-
madamente el 6-16% de los casos4,5. El 14% de los pa-
cientes con EC requerirán la resección del segmento 
afectado durante el primer año posterior al diagnóstico, 
y el riesgo de recurrencia de la enfermedad es del 10-
30% en el primer año y hasta del 60% en los 10 años 
posteriores a la cirugía inicial. Se ha estimado un riesgo 
acumulado de cirugía resectiva en la EC del 16.3, el 33.3 
y el 46.6% a 1, 5 y 10 años, respectivamente, del diag-
nóstico6.

Las indicaciones quirúrgicas en la CUCI son varia-
bles:  cirugía urgente por megacolon tóxico, hemorragia 
digestiva no controlable o lesiones colónicas malignas. La 
causa más frecuente de necesidad de tratamiento quirúr-
gico es la no respuesta o la intolerancia al tratamiento 
médico (intratabilidad). En estos pacientes, la cirugía mí-
nima inicial es una colectomía total. En pacientes sanos, 
se deberá realizar durante el mismo tiempo quirúrgico 
una proctectomía, ya sea como manejo definitivo o como 
la primera etapa de una proctocolectomía total restaura-
dora (con reservorio ileoanal)7.

Los pacientes con EC fibroestenosante pueden cursar 
con cuadros de oclusión intestinal que no ceden a las 
medidas de tratamiento conservadoras, y llegan a reque-
rir cirugía por esta entidad, o bien por una perforación 
intestinal y peritonitis secundarias; deben ser sometidos 
a una resección intestinal con anastomosis primaria o di-
ferida en dos tiempos quirúrgicos. El sangrado masivo es 
raro en la EC. La colitis aguda severa en la EC se compor-
ta de manera indistinguible a la colitis severa inducida 
por la CUCI; cualquier deterioro clínico o signo de toxici-
dad debe hacernos considerar la necesidad de una colec-
tomía de urgencia. Las recomendaciones para el trata-
miento quirúrgico general son similares al tratamiento de 
la colitis aguda grave en la CUCI7. 

Todos los procedimientos quirúrgicos empleados en 
el tratamiento de la EII a menudo tienen un impacto dra-
mático sobre la morbilidad, la mortalidad y la calidad de 
vida2,7,8.

A pesar de las nuevas terapias médicas empleadas en 
la EII (esteroides, inmunosupresores y biológicos), la ciru-
gía todavía juega un papel importante2,7,8.

En este capítulo se describen los diferentes escenarios 
quirúrgicos en la EII, las indicaciones de cirugía, los pro-
cedimientos quirúrgicos existentes y las consideraciones 

preoperatorias y postoperatorias, así como sus principa-
les complicaciones y resultados funcionales. 

INDICACIONES DE CIRUGÍA

Cirugía de urgencia

Las indicaciones de cirugía de urgencia incluyen prin-
cipalmente: obstrucción intestinal (sin respuesta al mane-
jo conservador), megacolon tóxico, perforación colónica, 
colitis grave refractaria a esteroides y sangrado masivo7.

El diagnóstico de colitis severa en la CUCI se basa en 
los criterios de Truelove y Witts y se define como la colitis 
con más de seis evacuaciones con sangre por día, fiebre 
(temperatura  >  37.5 °C), taquicardia (frecuencia cardía-
ca > 90 latidos por minuto), anemia (hemoglobina < 75% 
de lo normal) y velocidad de sedimentación globular ele-
vada (> 30 mm/h)9.

La colitis tóxica o fulminante se caracteriza por más 
de 10 deposiciones sanguinolentas por día, fiebre (> 37.5 
°C), taquicardia (> 90 latidos por minuto), anemia que 
requiere transfusión, velocidad de sedimentación eleva-
da (> 30 mm/h), distensión y/o rigidez abdominal, así 
como dilatación del colon evidenciada en una radiogra-
fía simple del abdomen. Cuando la dilatación del colon 
transverso excede de 6 cm, el diagnóstico se convierte 
en megacolon tóxico. El 20-30% de los pacientes con 
colitis tóxica requieren tratamiento quirúrgico, que típi-
camente consiste en una colectomía subtotal con ileos-
tomía terminal10.

En la CUCI severa, se considera que hay una falta de 
respuesta al tratamiento si las condiciones del paciente se 
deterioran aun bajo los efectos del tratamiento médico. 
La terapia con corticoides por vía intravenosa representa 
la primera opción de tratamiento en estos pacientes. Exis-
te evidencia de que los esteroides intravenosos adminis-
trados por más de 7-10 días no tienen beneficios adicio-
nales y presentan una morbimortalidad aumentada11. La 
respuesta a la terapia con corticoides deberá evaluarse al 
tercer día. Es difícil establecer qué pacientes presentan 
respuesta a la administración de corticoides y, aún más, 
la necesidad del tratamiento quirúrgico oportuno. Los cri-
terios de Oxford establecen que los pacientes con  >  8 
deposiciones/día o 3-8 deposiciones/día y proteína C re-
activa  >  45 mg/ml después de tres días de terapia con 
esteroides endovenosos tienen un 85% de riesgo de co-
lectomía durante su hospitalización12.

Se recomienda el uso de ciclosporina por vía intrave-
nosa, o bien terapia biológica con agentes anti-factor de 
necrosis tumoral (anti-TNF)  para la inducción de la remi-
sión en pacientes con CUCI activa severa refractaria a los 
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esteroides sistémicos intravenosos, como una alternativa 
para evitar la colectomía13,14.

En los pacientes con colitis tóxica la perforación se 
asocia con una alta tasa de mortalidad (27-57%), inde-
pendientemente de si la perforación está contenida o li-
bre. La tasa de mortalidad aumenta a medida que el in-
tervalo de tiempo entre la perforación y la cirugía 
aumenta; por tanto, estos pacientes deberán ser someti-
dos a cirugía urgente15.

Hasta el 8% de los pacientes con CUCI, principalmente 
aquéllos con enfermedad pancolónica y en el contexto de 
un brote agudo, pueden desarrollar un sangrado masivo 
del tracto gastrointestinal inferior, generalmente atribui-
do a la ulceración difusa de la mucosa, durante el curso 
de su enfermedad. Según las recomendaciones, este es-
cenario representa una indicación de colectomía urgente; 
de hecho, esta complicación potencialmente mortal re-
presenta hasta el 10% de todas las colectomías urgentes 
para la CUCI16.

Los pacientes con EC con signos y síntomas de perfo-
ración intestinal libre con peritonitis deben ser sometidos 
a cirugía de urgencia. La resección del segmento intesti-
nal afectado con o sin anastomosis primaria es la cirugía 
de elección en estos casos7.

Como hemos mencionado anteriormente, la colitis 
severa aguda en la EC a menudo presenta un escenario 
clínico indistinguible del de la colitis severa de la CUCI. 
Estos pacientes deben ser hospitalizados para su vigilan-
cia y tratamiento, con un seguimiento estrecho por parte 
de un equipo multidisciplinario que incluya a un gas-
troenterólogo y un cirujano colorrectal. Debe iniciarse el 
tratamiento médico para la colitis aguda; la monitoriza-
ción diaria de los signos clínicos y pruebas de laboratorio 
es de suma importancia para detectar signos de toxici-
dad sistémica y ante cualquier deterioro clínico o signo 
de toxicidad se deberá considerar la colectomía de ur-
gencia7. 

La obstrucción intestinal aguda se caracteriza por la 
presencia de náusea, vómitos, distensión abdominal e im-
posibilidad para canalizar gases y/o evacuar, y general-
mente responde a medidas conservadoras (reposo intes-
tinal, hidratación endovenosa, colocación de sonda 
nasogástrica). En la mayoría de los casos de EC, el pacien-
te presentará varios episodios de obstrucción parcial, que 
se resolverán al reducir la ingesta oral y/o aumentar la 
medicación. Se debe considerar el uso de esteroides intra-
venosos en la enfermedad inflamatoria activa. Si hay sig-
nos de irritación peritoneal o sospecha de isquemia intes-
tinal, puede estar indicada una cirugía de urgencia y se 
debe realizar una resección del segmento afectado7,17,18.

La hemorragia masiva es una complicación rara en la 
EC y siempre deberán excluirse otras causas de sangrado 

del tracto gastrointestinal mediante la endoscopia y ra-
diología intervencionista. Si mediante estas herramientas 
no se logra identificar y cohibir el sitio de sangrado o si 
no están disponibles, está indicada la cirugía7,19.

En ambas enfermedades es importante tomar en con-
sideración que los signos de perforación pueden estar 
enmascarados por la terapia médica continua y que la 
perforación también puede ocurrir sin hallazgos radioló-
gicos de dilatación; estos pacientes a menudo no exhiben 
signos clásicos de peritonitis7.

Cirugía electiva

En la CUCI, la enfermedad intratable se considera la 
principal causa de cirugía electiva8,20.

Los pacientes que no toleran los efectos secundarios 
de la terapia médica y aquéllos que no se apegan a los 
esquemas de tratamiento pueden ser candidatos para el 
tratamiento quirúrgico8,20.

En los pacientes pediátricos el retraso en el crecimien-
to se considera enfermedad intratable y se debe valorar 
el tratamiento quirúrgico tan pronto como sea posible20.

Se ha demostrado que la colectomía en pacientes con 
enfermedad intratable mejora la calidad de vida. La pre-
sencia de manifestaciones extraintestinales que suelen 
ser incapacitantes para el paciente (típicamente, epiescle-
ritis, eritema nudoso, ulceraciones aftosas y la artropatía 
que afecta a grandes articulaciones) conlleva más proba-
bilidades de responder al tratamiento después de la co-
lectomía20.

Cabe mencionar que las comorbilidades hepáticas, 
vasculares, hematológicas, cardiopulmonares o neuroló-
gicas no representan una indicación quirúrgica en los pa-
cientes con CUCI8,20.

Otra de las indicaciones para realizar una cirugía elec-
tiva es la presencia de lesiones asociadas a displasia de 
alto grado o displasia de bajo grado asociada a estenosis. 
Existe controversia sobre el manejo de los pacientes que 
tienen displasia de bajo grado no asociada a estenosis. 
Existe evidencia, por seguimiento endoscópico, de que 
los pacientes con displasia de bajo grado tienen un riesgo 
del 16-29% de progresión a displasia de alto grado o cán-
cer. Otros estudios reportan progresión de displasia de 
bajo grado a alto grado en el 20-53% a los cinco años y 
un riesgo acumulado de desarrollo de cáncer colorrectal 
del 19%21-23.

La presencia de estenosis se desarrolla en el 5-10% de 
los pacientes con CUCI, y hasta el 25% suelen ser malig-
nas. Las zonas de estenosis que se presentan en los pa-
cientes que tienen una colitis de larga duración, proxima-
les a la flexura esplénica, o son sintomáticas tienen un 
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mayor riesgo de malignidad. Aunque la biopsia del sitio 
de estenosis puede ser útil, a menudo no es confiable en 
el diagnóstico de displasia o malignidad; consecuente-
mente, todos los pacientes con estenosis deben ser so-
metidos a una resección oncológica24,25.

Los factores de riesgo asociados con el desarrollo de 
malignidad incluyen: extensión de la enfermedad, panco-
litis (proximal a la flexura esplénica) mayor que la colitis 
del lado izquierdo y duración prolongada de la enferme-
dad (> 8 años con pancolitis). El diagnóstico de CUCI a 
una edad más temprana se asocia con un mayor riesgo 
de cáncer colorrectal. Otros factores de riesgo incluyen 
antecedentes familiares de EII y colangitis esclerosante 
primaria concomitante24,25.

En la EC, la cirugía electiva se puede realizar por com-
plicaciones asociadas a la enfermedad, como la presencia 
de estenosis por fibrosis, displasia o enfermedad refracta-
ria al tratamiento médico. Los pacientes que desarrollan 
perforación y absceso inicialmente pueden ser tratados 
con un drenaje percutáneo, pero a menudo requieren 
una resección intestinal para el adecuado control del pro-
ceso séptico en curso y/o fístulas asociadas8,26. 

Dado que la cirugía para la EC no es curativa, cual-
quier intervención debe considerarse en el contexto de 
estos objetivos principales8,26: 

 – Controlar los síntomas.
 – Preservar la longitud del intestino. 
 – Mantener la función.

CONSIDERACIONES PREOPERATORIAS 

La cirugía de urgencia en la CUCI no debe verse como 
una última oportunidad, es decir, como la etapa final del 
protocolo de tratamiento, y debe considerarse un proce-
dimiento que salva vidas, que representa una alternativa 
viable a la terapia farmacológica, especialmente en aque-
llos pacientes que son refractarios a los corticosteroides, 
que no responden a las terapias biológicas, con presencia 
de megacolon tóxico o riesgo de perforación. El mejor 
tratamiento en estos casos es la colectomía subtotal con 
ileostomía y la preservación del recto. Esta cirugía evita 
complicaciones secundarias a la disección pélvica o a una 
anastomosis intestinal en los pacientes desnutridos que a 
menudo reciben un tratamiento con esteroides. La cons-
trucción de un reservorio ileal y su posterior anastomosis 
anal siempre deben evitarse en el curso de una colitis 
aguda severa debido al alto riesgo de complicaciones (in-
cluyendo sangrado, sepsis y lesión de nervios pélvicos)27-30. 

El muñón distal debe ser largo de preferencia y puede 
incluir un segmento del sigmoides; puede cerrarse y rein-
troducirse en la cavidad abdominal, de acuerdo con el 

procedimiento de Hartmann, o bien puede ser anclado a 
la fascia externa del músculo oblicuo y dejarlo cerrado en 
el plano subcutáneo o exteriorizado y fijo a la piel como 
una fístula mucosa. La última variante de la técnica, aun-
que no es muy agradable para el paciente, puesto que 
deberá manejar dos ostomías, se considera más segura, 
ya que si se dehiscenta o presenta sangrado el muñón 
exteriorizado, se reduce el riesgo de complicaciones rela-
cionadas con la enfermedad residual, como sangrado o 
colecciones intraabdominales. Existen algunos estudios 
que refieren un riesgo similar de sepsis pélvica con el po-
sicionamiento del muñón por vía subcutánea o al reintro-
ducirlo en la cavidad abdominal. Otros autores reportan 
tasas más altas de complicaciones sépticas abdominales 
o pélvicas en pacientes en los cuales el muñón distal se 
ha cerrado y reintroducido en la cavidad abdominal; en 
estos casos, es aconsejable canalizar el recto con un caté-
ter de Foley (de manera transitoria). Es importante respe-
tar la vascularidad del rectosigmoides y del íleon termi-
nal; esta previsión permitirá dejar un muñón con una 
longitud adecuada o hacer la confección del reservorio 
ileal facilitando la posterior restitución del tránsito intes-
tinal. También es aconsejable realizar una omentectomía 
parcial con el fin de reducir la formación de adherencias 
y el riesgo de obstrucción intestinal31,32.

La colectomía subtotal de emergencia se realiza en la 
mayoría de los centros mediante laparotomía. En las últi-
mas décadas la cirugía laparoscópica se ha ido extendien-
do, existe evidencia en cuanto a su seguridad y ha mos-
trado algunas otras ventajas como menor estancia 
hospitalaria y menor morbilidad que la laparotomía tradi-
cional. Estudios recientes muestran resultados satisfacto-
rios con la colectomía total por laparoscopia en caso de 
emergencia sólo cuando es realizada por personal expe-
rimentado o en centros especializados. Incluso la colecto-
mía de puerto único se ha implementado con éxito. Las 
colectomías de emergencia se caracterizan por altas tasas 
de morbilidad, que oscilan entre el 23 y el 33%. La mor-
talidad es baja, del 0 al 3%7,8,31,32.

Entre los predictores de riesgo para complicaciones 
postoperatorias, aunado a la gravedad de la enfermedad, 
la terapia farmacológica juega un papel importante, y no 
debe subestimarse. Si el paciente ha recibido altas dosis de 
corticoides por un tiempo prolongado o si la terapia de 
rescate se ha establecido por un lapso mayor a siete días, 
la tasa de morbilidad aumenta. Las dosis altas de corticos-
teroides (> 40 mg/día de prednisona o equivalente) repre-
sentan un riesgo importante para complicaciones sépticas 
postoperatorias2,20,30,33. El impacto de las terapias biológicas 
anti-TNF es más controversial y se requieren más estudios 
prospectivos, multicéntricos y estandarizados para esta-
blecer una posición definitiva. Algunos estudios muestran 
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promedios mayores de complicaciones quirúrgicas a corto 
plazo20,30,33. Sin embargo, en un estudio danés con una 
muestra considerable de pacientes (1,200), de los cuales 
199 habían recibido IFX dentro de las 12 semanas anterio-
res a la cirugía, se concluyó que no hubo un incremento 
significativo de las complicaciones posquirúrgicas34.

En lo que respecta a las consideraciones preoperato-
rias en la EC, es importante tomar en cuenta que un gran 
número de pacientes que requieren algún procedimiento 
quirúrgico presentan deficiencias nutricionales en algún 
grado. La inflamación persistente o recurrente de la mu-
cosa, las fístulas entéricas o las estenosis, la diarrea cróni-
ca y los efectos secundarios de los medicamentos reper-
cuten en el estado nutricional de los pacientes con EC, 
impactando de manera directa en los resultados de los 
tratamientos médicos y quirúrgicos33,35. Varios estudios 
observacionales han demostrado que la optimización 
preoperatoria en pacientes desnutridos mejora los resul-
tados postoperatorios. En un metaanálisis de 1,111 pa-
cientes con EC que recibieron suplementos enterales o 
parenterales preoperatorios versus atención estándar (no 
los recibieron) la suplementación nutricional preoperato-
ria redujo las complicaciones postoperatorias (20 vs. 
61.3%; odds ratio [OR]:  0.26; intervalo de confianza 
[IC]  95%:  0.07-0.99; p  ≤  0.001). La nutrición enteral en 
particular condujo a una morbilidad postoperatoria nota-
blemente reducida (21.9 vs. 73.2%; OR: 0.09; IC 95%: 0.06-
0.13; p ≤ 0.01) con un número necesario a tratar de 2 pa-
cientes35,36. La nutrición parenteral dirigida por objetivos 
debe considerarse siempre que no sea posible adminis-
trar nutrición enteral33. 

El tratamiento con 20 mg de prednisolona al día, o su 
equivalente, durante un periodo mayor a seis semanas es 
un factor de riesgo para complicaciones quirúrgicas33,37. 
Dos metaanálisis que incluyeron 1,714 pacientes con EII38 
y otro con 3,807 pacientes con EC39 reportaron que las 
infecciones del sitio quirúrgico se duplicaron en pacientes 
que estaban recibiendo tratamiento con esteroides. Las 
dosis de esteroides con las que se observó un aumento en 
las complicaciones quirúrgicas oscilaron entre los 10 y los 
40 mg de prednisolona al día, administradas en un perio-
do de entre tres y seis semanas. Se recomienda amplia-
mente reducir la dosis de esteroides de forma previa a 
cualquier procedimiento quirúrgico cuando sea posible. 
Por el contrario, las tiopurinas pueden continuarse de ma-
nera segura en el perioperatorio33,37. Se puede considerar 
un procedimiento por etapas con un estoma temporal 
cuando no se puedan destetar las dosis altas de esteroi-
des (cirugía de emergencia) y/o cuando haya otros facto-
res de riesgo (por ejemplo, sepsis, desnutrición, tabaquis-
mo)33. Por último, hay poca evidencia que respalde la 
administración rutinaria de dosis de estrés de esteroides 

en el periodo perioperatorio para pacientes con uso cró-
nico de esteroides frente a la continuación simple de la 
dosis preoperatoria, convertida a equivalentes intraveno-
sos cuando sea necesario40. Existen dos ensayos clínicos 
aleatorizados (37 pacientes)41 y cinco estudios de cohortes 
(462 pacientes) en los que se demuestra que la adminis-
tración de dosis de estrés con esteroides no aporta nin-
gún beneficio adicional en estos pacientes42.

El uso de terapia biológica en pacientes con EC pro-
gramados para cirugía es controvertido. Sin embargo, la 
evidencia actual sugiere que el tratamiento preoperatorio 
con terapia anti-TNF, vedolizumab o ustekinumab no au-
menta el riesgo de complicaciones postoperatorias en 
pacientes con EC que son sometidos a cirugía abdominal. 
Suspender el uso de terapia biológica antes de la cirugía 
no es obligatorio33.

Los pacientes con EII tienen un mayor riesgo de even-
tos tromboembólicos. Se recomienda el uso de agentes 
antitrombóticos, medias de compresión de los miembros 
inferiores y movilización temprana20.

OPCIONES DE TRATAMIENTO 
QUIRÚRGICO EN LA COLITIS ULCEROSA 
CRÓNICA IDIOPÁTICA  

Colectomía subtotal con ileostomía

La colectomía subtotal con ileostomía y bolsa de Hart-
mann o fístula mucosa es el procedimiento de elección 
para la mayoría de los pacientes que requieren un trata-
miento quirúrgico urgente o colectomía emergente 
(Fig. 1 [*] y [**]). La mortalidad es extremadamente baja 
en ausencia de perforación. La confección de una fístula 
mucosa o el drenaje transanal de la bolsa de Hartmann 
pueden disminuir la incidencia de sepsis pélvica. La pre-
servación de la irrigación ileocólica y el no realizar la di-
sección del espacio presacro maximizan las posibilidades 
de una posterior conversión exitosa a una procotocolec-
tomía restauradora con reservorio ileal y anastomosis 
ileoanal (IPAA). Algunos autores han sugerido que el in-
tervalo de tiempo óptimo para intentar la conversión es 
de seis meses, ya que en este lapso se ha reportado una 
menor incidencia de sepsis pélvica que en los pacientes 
sometidos a una conversión más temprana8,31-33,43.

Proctocolectomía con reservorio ileal y 
anastomosis ileoanal 

La IPAA se ha convertido en el procedimiento más co-
mún realizado en pacientes con CUCI sometidos a cirugía 
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electiva (Fig. 2). Puede realizarse abierta o asistida por 
laparoscopia. Los beneficios de un abordaje laparoscópi-
co en comparación con la cirugía abierta son:  disminu-
ción del dolor, menor estancia hospitalaria y mejores re-
sultados cosméticos. Aunque se realiza en un solo tiempo 
quirúrgico en pacientes altamente seleccionados, es más 
común realizarla en dos etapas con la construcción de 
una ileostomía temporal en asa. Aunque se han usado 
varias configuraciones para la confección del reservorio 
ileal (en J, S o W, entre otras), ninguna tiene ventaja en los 
resultados funcionales (Fig. 3). En general, la confección 

Figura 1. La imagen muestra una colectomía subtotal (imagen izquierda) . En esta cirugía se conserva el recto pudiendo realizar una ileostomía terminal 
[*] con bolsa de Hartmann o fístula mucosa [**], o bien una anastomosis ileorrectal [***]64, 65, 66 .  

Figura 2. Esta figura muestra una proctocolectomía (A); el paciente 
puede quedar con un cierre distal (B) y una ileostomía terminal (flecha) . C 
y D: se puede confeccionar un reservorio ileal en J con una ileostomía de 
protección y un cierre posterior de ileostomía o bien se puede realizar sin 
ileostomía de protección (en un tiempo)63 .

Figura 3. Se muestran algunos tipos de reservorios ileales: en J (imagen 
superior izquierda), en S (imagen superior derecha) o en W (imagen 
inferior) . 

A

C

B

D
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de un reservorio en J es la que se utiliza con mayor fre-
cuencia. La confección del reservorio ileal se puede reali-
zar de manera mecánica o mediante una mucosectomía 
con anastomosis manual. Hay reportes que indican que la 
anastomosis manual y la mucosectomía conllevan un gra-
do mayor de incontinencia, una presión anal de reposo 
más baja y una pérdida permanente del reflejo rectoanal 
inhibitorio8,31-33,43,44.

La IPAA no debe realizarse más de 2 cm por encima de 
la línea dentada. Una de las complicaciones mayores para 
la realización de la técnica de IPAA es dejar un muñón de 
mucosa rectal más grande por encima de la línea denta-
da, lo cual puede llevar a una inflamación crónica (cuffitis) 
con disfunción del reservorio y un riesgo de displasia o 
cáncer31,33,43.

La inflamación de la mucosa rectal residual y el desa-
rrollo de displasia son complicaciones a largo plazo de la 
construcción y anastomosis mecánica del reservorio ileal, 
por lo que está indicada la vigilancia estrecha del tejido 
residual. La edad mayor de 60 años, aunque no se consi-
dera una contraindicación, se asocia con peores resulta-
dos funcionales31,33,43.

En pacientes con presencia de carcinoma concomitan-
te existe una contraindicación relativa para realizar una 
IPAA inmediata; lo más apropiado será realizar de manera 
inicial una colectomía subtotal con ileostomía y posterior-
mente considerar la realización de una IPAA. 

Se ha demostrado que la IPAA es un procedimiento 
seguro y duradero con una morbilidad aceptable (19-
27%) y una mortalidad extremadamente baja (0.2-0.4%). 
La calidad de vida posterior al procedimiento quirúrgico 
es cercana a la de la población general20,31,33,43.

El riesgo de pérdida del reservorio ileal a largo plazo 
es del 10% y generalmente es secundario a procesos sép-
ticos. El riesgo de complicaciones a largo plazo en la IPAA 
es significativamente mayor que después de realizar una 
proctocolectomía con ileostomía (52 vs. 26%), y esto se 
relaciona principalmente con la presencia de pouchitis o 
reservoritis, la complicación a largo plazo más frecuente 
de este procedimiento20,31,33,43.

Proctocolectomía con ileostomía 
terminal 

A pesar de la popularidad de la IPAA, la proctocolec-
tomía con ileostomía terminal (Fig. 2 B) sigue siendo el 
procedimiento quirúrgico de referencia, y es el procedi-
miento de elección en pacientes con disfunción del esfín-
ter, con condiciones comórbidas importantes o en aqué-
llos que simplemente eligen no ser sometidos a un 
procedimiento restaurador. Las complicaciones no son 

infrecuentes y ocurren hasta en el 26% de los casos; inclu-
yen obstrucción del intestino delgado, alteraciones vesi-
cales y de la función sexual, infertilidad y complicaciones 
relacionadas con el estoma8,31-33.

Proctocolectomía con ileostomía 
continente (reservorio de tipo Kock)

Actualmente, este procedimiento no se realiza con 
frecuencia, puesto que una gran parte de los cirujanos 
no se encuentra familiarizado con él. Consiste esencial-
mente en la construcción de un reservorio con íleon ter-
minal, intususceptando la porción más distal hacia el 
reservorio para crear un efecto de válvula. Este procedi-
miento representa una alternativa para pacientes que no 
son candidatos a la IPAA debido a una disfunción del 
esfínter, en pacientes que no están satisfechos con la 
ileostomía o en aquéllos que presenten una IPAA fallida. 
Las complicaciones tempranas ocurren en el 25% de los 
casos y comúnmente se relacionan con procesos sépti-
cos. Las complicaciones tardías ocurren en al menos el 
50% de los casos y se relacionan con procesos obstruc-
tivos que surgen por la disfunción del efecto de válvula. 
Los pacientes en los que se construye un reservorio de 
tipo Kock como procedimiento secundario (por ejemplo, 
IPAA fallida) tienen una tasa significativamente mayor de 
falla a largo plazo (46%) que aquéllos sometidos al pro-
cedimiento de forma primaria (23%). Cabe mencionar 
que los pacientes con un reservorio de tipo Kock han 
mostrado resultados funcionales y de calidad de vida 
apenas ligeramente inferiores a los pacientes sometidos 
a una IPAA31,32.

Colectomía subtotal con anastomosis 
ileorrectal 

Esta opción (Fig. 1 [***]) se deberá considerar sólo en 
pacientes altamente seleccionados que tengan un míni-
mo de afectación rectal y sin enfermedad anoperineal, 
como puede verse en pacientes que tienen EIINC. Las in-
dicaciones más comunes para este procedimiento inclu-
yen:  pacientes masculinos que desean evitar los riesgos 
de disfunción sexual, pacientes con carcinoma de colon 
que no desean un estoma definitivo o mujeres jóvenes 
(en edad fértil) que desean evitar comprometer su fertili-
dad y no desean una IPAA8,20,31-33.

Se debe tomar muy en cuenta que este tratamiento 
no es curativo, pues se deja un remanente de recto, don-
de podría reactivarse la CUCI y a largo plazo podría haber 
otras complicaciones propias de la enfermedad. A pesar 
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de que es un procedimiento seguro, su durabilidad es li-
mitada. Varios estudios han demostrado un riesgo relati-
vamente alto de fracaso, que oscila entre el 12 y el 50% 
en el seguimiento de más de seis años. Otra considera-
ción muy especial es el seguimiento estrecho a largo pla-
zo del recto residual, puesto que no debemos dejar de 
considerar el riesgo de carcinoma en este segmento (0-
8%)8,20,31-33,43,44.

OPCIONES DE TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
EN LA ENFERMEDAD DE CROHN 

Intestino delgado 

Es necesario documentar la longitud total del intes-
tino, en particular la del intestino viable o no dañado, 
en todas las intervenciones quirúrgicas realizadas sobre 
el intestino delgado secundarias a la EC, a menos que 
no sea seguro hacerlo debido a las adherencias. Los pa-
cientes con menos de 200 cm de intestino delgado se 
hallan en riesgo de desarrollar un síndrome del intesti-
no corto y los pacientes con menos de 100 cm de intes-
tino delgado casi con certeza requerirán nutrición pa-
renteral8,32,37.

A menudo, existen múltiples sitios de estenosis, y, des-
pués de localizar una región estenótica, las zonas de es-
tenosis posteriores pueden no ser obvias porque puede 
haber una dilatación preestenótica. Puede usarse un glo-
bo de catéter urinario inflado con aproximadamente 8 ml 
de agua como guía intraluminal para identificar todas las 
áreas de estenosis de un segmento del intestino afectado. 
Cualquier estrechez que condicione un lumen menor de 
20 mm deberá abordarse de alguna manera8.

Se prefiere la resección del intestino delgado afectado 
cuando la enfermedad es limitada y no ha habido resec-
ciones intestinales previas significativas. La estricturoplas-
tia tiene un papel preponderante en la presencia de en-
fermedad compleja, donde existe riesgo de que se 
presente un síndrome del intestino corto. Realizar una 
plastia de un sitio de estenosis en la EC es un procedi-
miento seguro, con tasas de recurrencia similares a las de 
la resección intestinal. La tasa de complicaciones sépticas, 
que incluyen la dehiscencia de anastomosis y la presencia 
de abscesos o fístulas, es de aproximadamente el 4%. A 
pesar de que un gran número de pacientes con EC re-
quieren reintervenciones quirúrgicas, sólo el 3% ameritan 
cirugía por recurrencia de la estenosis en el sitio donde se 
ha practicado una estricturoplastia previa8,32,37,45.

Es importante considerar que las estricturoplastias 
también se pueden realizar en sitios con inflamación ac-
tiva, en pacientes altamente seleccionados8.

Las Clínicas Quirúrgicas de Norteamérica8 refieren al-
gunas consideraciones y contraindicaciones para la con-
fección de estricturoplastias (Tabla 1). 

Elección de la estricturoplastia 

Segmento corto (menos de 10 cm)

En este tipo de estenosis la estricturoplastia de Heine-
ke-Mikulicz (Fig. 4 A) es la técnica más simple y común-
mente utilizada. Se realiza una incisión longitudinal a lo 
largo de la estenosis, dejando un segmento de tejido de 
1-2 cm de grosor a cada lado de la incisión. La incisión se 
cierra de manera transversal en una o dos capas con una 
sutura absorbible. Esta técnica se puede modificar para 
lograr la resección de un trayecto fistuloso mediante el 
procedimiento de Judd, o bien cuando existe una despro-
porción entre los lúmenes del intestino por la dilatación 
de uno de los segmentos involucrados se puede aplicar 
la modificación de Moskel-Walske-Neumayer para tratar 
la zona de estenosis8,32,37,45.

Segmento intermedio (de 10 a 20 cm)

Las estricturoplastias de tipo Finney (Fig. 4 B) o Jabou-
ley son las más recomendadas en esta situación. De for-
ma similar a la técnica de Heineke-Mickulicz, en la estric-
turoplastia de tipo Finney se realiza una incisión 
longitudinal a lo largo del borde antimesentérico del sitio 
de la estenosis (la incisión longitudinal debe extenderse 
hasta la zona de intestino normal [libre de estenosis]) de 
1 a 2 cm); se configura el asa intestinal en forma de U con 
una sutura fija en el punto medio; el cierre posterior con 
puntos de sutura continuos se usa para crear la pared 

Tabla 1. Indicaciones y contraindicaciones para 
realizar una estricturoplastia 

Indicaciones Contraindicaciones

 – Estenosis en pacientes con 
síndrome del intestino corto

 – Estenosis en pacientes cuya 
resección intestinal les pone 
en riesgo de desarrollar un 
síndrome del intestino corto

 – Pacientes con resecciones 
previas de más de 100 cm

 – Recurrencia sintomática rápida 
(menos de 12 meses de una 
resección intestinal previa)

 – Presencia de estenosis 
fibrosas

 – Presencia de fístulas o 
plastrón inflamatorio

 – Estenosis múltiples en un 
segmento corto

 – Albúmina sérica menor a 2 g/dl
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posterior de la estricturoplastia; el cierre de la pared an-
terior completa la estricturoplastia de Finney. En la estric-
turoplastia de Jabouley se dobla el área del intestino es-
tenosado y se coloca una fila posterior de suturas para 
alinear el área del sitio donde se realizará la estenosis; 
posteriormente se realizan dos enterotomías separadas a 
cada lado y se coloca una fila posterior de suturas; el cie-
rre de la pared anterior completa la estricturoplastia de 
Jabouley. Es importante considerar que, al emplear estas 
técnicas, con el tiempo, puede dilatarse el sitio de la es-
tricturoplastia y formarse un divertículo provocando esta-
sis y sobrecrecimiento bacteriano8,32,37,45.

Segmento largo (mayor de 20 cm)

La estricturoplastia isoperistáltica de lado a lado (Mi-
chelassi) (Fig. 4 C) se puede utilizar en una estenosis de 
cualquier longitud. En este tipo de estricturoplastia, el 
intestino se secciona entre la longitud involucrada y la 
continuidad intestinal se restablece mediante la anasto-
mosis de estos segmentos. Esta técnica debe reservarse 
para pacientes con riesgo de síndrome del intestino corto 
que no son candidatos a que se les realice otro tipo más 

simple de estricturoplastia, debido al riesgo significativo 
de recurrencia posquirúrgica8,32,37,45.

Es importante realizar una biopsia selectiva del sitio 
de la estenosis; hay miles de plastias de estenosis repor-
tadas, con casos raros de malignidad8.

Un metaanálisis en el que se incluyeron 1,112 pacien-
tes que fueron sometidos a 3,259 estricturoplastias 
(81%: Heineke-Mikulicz; 10%: Finney; 5%: Michelassi) an-
tes de la era de la terapia biológica reveló una tasa de 
recurrencia a los cinco años del 28%46. La estricturoplastia 
de Heineke-Mikulicz es la técnica preferida para segmen-
tos estenóticos de hasta 6-8 cm, mientras que las técnicas 
isoperistálticas de Finney y de Michelassi abordan esteno-
sis más largas o múltiples y requieren más experiencia 
técnica46,47. La morbilidad quirúrgica está en el rango del 
8-15% y no está relacionada con la longitud de la esteno-
sis. Se han reportado resultados favorables a largo plazo 
y se sugieren mejores desenlaces en los pacientes some-
tidos a una estricturoplastia que en aquéllos que requirie-
ron una resección47,48.

En una serie japonesa en la que se estudiaron 526 pa-
cientes (435 pacientes fueron sometidos a resecciones 
intestinales y a 91 pacientes se les realizó un total de 199 
estricturoplastias), a los 10 años, la tasa acumulada de 

Figura 4. Tipos de estricturoplastias: Heineke-Mikulicz (A), Finney (B) y Michelassi (C).
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reintervención quirúrgica específica del sitio fue del 18% 
en el sitio de anastomosis frente al 7% en el sitio de la 
estricturoplastia (p < 0.01)49.

La dilatación endoscópica con balón es una opción de 
tratamiento para pacientes con estenosis cortas (< 5 cm) 
del íleon terminal (Fig. 5)45. En un metaanálisis en el que 
se incluyeron 1,493 pacientes que fueron sometidos a un 
total de 3,213 dilataciones endoscópicas con balón (el 
98.6% de las estenosis fueron ileales y el 62%, anastomó-
ticas) la tasa de éxito (paso del endoscopio a través de la 
estenosis) fue del 89.1% y la de eficacia clínica (sin sínto-
mas al finalizar el seguimiento), del 80.8%. Las complica-
ciones (perforación y/o sangrado) ocurrieron en el 2.8% 
de los procedimientos. A pesar de la alta tasa de éxito 
inicial, el 73.5% de los pacientes fueron sometidos a una 
nueva dilatación dentro de los 24 meses posteriores y el 
42.9% requirieron una resección quirúrgica50.

Ileocolónica 

La distribución ileocolónica es la presentación más co-
mún de la EC. La cirugía generalmente está indicada para 
complicaciones relacionadas con la enfermedad o en la 
enfermedad refractaria a tratamiento médico. La cirugía 
también es una alternativa viable a la terapia biológica en 
un paciente que ha fallado a la terapia convencional. Un 
ensayo controlado aleatorio reciente ha mostrado resulta-
dos similares respecto a la calidad de vida entre la adminis-
tración de la terapia biológica y la cirugía colorrectal8,32,37,45.

Cuando están presentes, las fístulas se detectan 
preoperatoriamente en aproximadamente el 65% de los 

casos. Para las fístulas del intestino delgado y el colon 
que involucran segmentos de intestino sano, son apropia-
das la escisión en cuña y la reparación primaria, en lugar 
de una resección intestinal. En el caso de una fístula ileo-
sigmoidea, el abordaje quirúrgico depende de su relación 
con el mesenterio. Los pacientes con fístulas ubicadas en 
el borde mesentérico del sigmoides a menudo no son 
candidatos a una escisión en cuña, y puede necesitarse 
una resección del segmento afectado8,32.

La resección laparoscópica en pacientes con EC ileo-
cecal limitada no estenosante (íleon terminal enfer-
mo < 40 cm) es una alternativa razonable al tratamiento 
con IFX45. Respecto a la enfermedad activa no estenosan-
te, un ensayo aleatorizado multicéntrico reciente ha com-
parado a 143 pacientes con EC activa sin estenosis que 
afectaba < 40 cm del íleon terminal, en quienes la terapia 
convencional había fallado y que recibían IFX con pacien-
tes que habían sido sometidos a una resección quirúrgica 
laparoscópica. No hubo diferencias en la calidad de vida 
a los 12 meses y las complicaciones graves no fueron di-
ferentes entre los grupos estudiados. En una media de 
seguimiento de cuatro años, el 37% de los pacientes tra-
tados con IFX requirieron una resección quirúrgica, mien-
tras que el 26% de los pacientes sometidos a resección 
quirúrgica de manera inicial recibieron IFX51.

La elección óptima de la técnica de anastomosis en la 
resección del intestino delgado e ileocolónica ha sido 
controvertida. Sin embargo, en los últimos años se ha 
considerado la anastomosis laterolateral como la configu-
ración de elección para una anastomosis intestinal en 
este tipo de pacientes8. Un metaanálisis reciente en el 
que se han incluido 11 ensayos y 1,113 pacientes ha 

Figura 5. Secuencia de una dilatación 
endoscópica con balón . 
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confirmado la superioridad de la anastomosis laterolate-
ral mecánica en términos de complicaciones generales, 
recurrencia y reoperación por recurrencia. La tasa de 
fuga, las infecciones del sitio quirúrgico, la mortalidad y 
la duración de la estancia intrahospitalaria no se han visto 
afectadas por la elección de la técnica de anastomosis. La 
conclusión general favorece a la anastomosis laterolateral 
mecánica. El diámetro de la anastomosis probablemente 
juega un papel importante, ya que puede inferirse que 
una anastomosis más amplia tendrá una tasa más baja de 
recurrencias clínicas y quirúrgicas52.

Colon y recto 

Las opciones quirúrgicas para la colitis de Crohn aisla-
da incluyen resección colónica segmentaria, colectomía 
total con anastomosis ileorrectal, proctocolectomía total 
con ileostomía terminal y, raramente, IPAA. La estricturo-
plastia no se recomienda para la enfermedad colónica 
debido al riesgo de malignidad8,32,37.

La colectomía segmentaria es ciertamente una opción 
para la enfermedad colónica que afecta sólo a una frac-
ción del colon, pero se asocia a tasas muy altas de recu-
rrencia de la enfermedad, y más del 50% requieren resec-
ciones colónicas posteriores. La colectomía total con 
anastomosis ileorrectal puede mantener la continuidad 
intestinal y evitar una disección pélvica, pero el 25-50% de 
los pacientes progresan a la proctectomía completa8,32,37,45.

Cuando se realiza la proctocolectomía total, se prefie-
re la resección interesfintérica para minimizar las compli-
caciones de una herida perineal8,32,37,45.

En un paciente con enfermedad fistulosa perianal gra-
ve y enfermedad colorrectal concomitante, se prefiere 
realizar una cirugía por etapas; comenzar con una ileos-
tomía en asa puede ayudar a mejorar la integridad de la 
piel perineal antes de la proctectomía. Si la enfermedad 
fistulosa perianal grave persiste, puede ser necesaria una 
resección más amplia y se recomienda considerar la re-
construcción con un colgajo8,32,37.

Cuando la enfermedad perianal es lo suficientemente 
grave como para requerir una derivación fecal, la tasa de 
restitución intestinal es aproximadamente del 10%. La 
presencia de proctitis disminuye la probabilidad de que 
se logre el cierre del estoma. Es importante exponer a los 
pacientes expectativas realistas antes de que sean some-
tidos a un procedimiento de derivación fecal8,32,37,45.

La IPAA generalmente no se recomienda en pacientes 
con EC. Sin embargo, en un paciente empoderado y alta-
mente motivado, la IPAA puede considerarse una opción 
en ausencia de enfermedad del intestino delgado y pe-
rianal8,32,37,45.

La IPAA en la EC se asocia con altas tasas de complica-
ciones y al menos un tercio de los pacientes finalmente 
tienen falla del reservorio8,32,37,45.

La presencia de granulomas en el reporte histopatoló-
gico se asocia con una mayor recurrencia de la EC y debe 
considerarse al tomar decisiones de tratamiento8.

La derivación fecal proximal puede ser prudente cuan-
do existen múltiples factores de riesgo para la dehiscen-
cia anastomótica. Es altamente recomendable la deriva-
ción fecal en los pacientes con los siguientes factores de 
riesgo: uso de esteroides a largo plazo y/o altas dosis, uso 
reciente de terapia biológica y con riesgo de desnutrición 
con hipoalbuminenia (< 2 g/dl). Cuando la derivación 
proximal implica una yeyunostomía alta, el paciente re-
quiere hidratación intravenosa y probablemente nutri-
ción parenteral total. El uso de ostomías altas es poco 
común8.

Recto y ano 

Según los reportes en la literatura, la prevalencia de 
afectación perianal en la EC es del 74% dentro de los 10 
años posteriores al diagnóstico inicial y el riesgo aumenta 
con la presencia de enfermedad distal. En el 20-36% de 
los pacientes con EC la enfermedad perianal precede a la 
intestinal8,45,53.

Colgajos anales

Los colgajos anales son la lesión perianal más común 
en la EC: están presentes en el 40-70% de los casos. Aun-
que la mayoría de las veces son suaves, móviles y asinto-
máticos, pueden inflamarse durante un brote. Los colga-
jos de piel pueden persistir durante años, son una entidad 
benigna y generalmente se tratan sólo por la sensación 
persistente de un cuerpo extraño perianal53,54.

Hemorroides

Se cree que las hemorroides sintomáticas son poco 
frecuentes en la EC, con una incidencia de aproximada-
mente el 7% en comparación con la población general 
(24%). Esta estimación probablemente sea un eufemismo 
debido al cruce de síntomas con la propia EC. Algunos 
consideran que los síntomas de la enfermedad hemorroi-
dal son independientes de los inflamatorios relacionados 
con la EC, causados por diarrea crónica. Las lesiones cu-
táneas anales a menudo se parecen y a veces se confun-
den con hemorroides. Se recomienda el tratamiento 
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médico para el control de los síntomas en estos casos; si 
falla, se puede considerar el tratamiento quirúrgico. Aun-
que existe desacuerdo sobre las tasas y el riesgo de com-
plicaciones graves después de la hemorroidectomía en la 
EC, las complicaciones tienden a ser mucho mayores en 
los pacientes que no cuentan con el diagnóstico de EII en 
el momento de la hemorroidectomía, enfatizando la im-
portancia de considerar la presencia de EII en cualquier 
paciente sometido a una hemorroidectomía55,56.

Fisura

Las fisuras anales son la segunda causa más frecuente 
de consulta. Mientras que las fisuras no inflamatorias 
pueden deberse a una isquemia o una hipertonía del es-
fínter anal y pueden resolverse con una esfinterotomía 
lateral, las fisuras asociadas a la EII no presentan hiperto-
nía del esfínter. Las fisuras anales asociadas a la EC se lo-
calizan en la región posterior y sólo un pequeño subcon-
junto se encuentran fuera de la línea media (9-20%). Las 
fisuras se hallan dentro del espectro de úlceras y pueden 
ser consideradas ulceraciones anales superficiales con el 
potencial de progresar a una úlcera cavitada o un 

absceso. Otras causas de fisuras anales incluyen infeccio-
nes por Neisseria gonorrea o Clamidia tracomatis, tubercu-
losis, carcinoma o radiación53,57.

Úlcera anal 

Las úlceras anales son grandes defectos irregulares 
profundos en el canal anal que afectan al 5-10% de pa-
cientes con EC. Por lo general, causan síntomas graves, 
con dolor incesante, típicamente tratado con la aplica-
ción local de esteroides, que producen un alivio duradero 
con complicaciones mínimas. En los casos más agresivos, 
las úlceras pueden extenderse más allá del canal anal a la 
piel perianal. La localización se incluye en la clasificación 
de Cardiff para EC perianal no fistulizante y es una consi-
deración importante en el plan de tratamiento a elegir. La 
exclusión de sepsis franca es fundamental durante el tra-
tamiento para garantizar un adecuado manejo y desenla-
ces favorables53.

Absceso/fístula

Los abscesos anorrectales y las fístulas son lesiones 
penetrantes que ocurren en aproximadamente el 18% 
de las lesiones perianales secundarias a EC (Fig. 6). La 
probabilidad de desarrollar fístulas perianales en plie-
gues aumenta con el tiempo después del diagnóstico de 

Figura 6. Imagen de un paciente con EC perianal fistulizante . 

Figura 7. Imagen de una fístula anovaginal (las flechas señalan los 
orificios de la fístula) . 
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EC. Las fístulas perineales no son específicas de la EC y 
siempre se deben excluir otras causas como infección, 
hidradenitis supurativa y malignidad. La presencia de EC 
perianal fistulizante es un predictor de mal pronóstico a 
largo plazo en pacientes con EC. La prevalencia de fístu-
las en la EC varía según la ubicación de la enfermedad; 
la presencia de fístulas es menos frecuente en la enfer-
medad ileal aislada (12%) y más frecuente en la enfer-
medad colónica (41%), y, desde luego, hay mayor predi-
lección en la enfermedad rectal (92%). Respecto a los 
factores que influyen en las tasas de curación de una 
fístula, la proctitis activa es un predictor independiente 
de mal pronóstico para la curación y de mayor recurren-
cia45,53,58.

Existen diversas clasificaciones para las fístulas anales, 
como, por ejemplo, la de Park, la del St. James’s Universi-
ty Hospital, etc. La más recomendada es la clasificación 
de Park, sobre todo cuando hay que caracterizar una fís-
tula que incluye un orificio fistuloso interno y externo y la 
presencia o gravedad clínica de un absceso asociado53,58.

Fístula rectovaginal

La mayoría de las fístulas rectovaginales son bajas y, a 
veces, pueden considerarse fístulas anovaginales (Fig. 7). 
En el 85% de los casos, la abertura se encuentra en la re-
gión anterior del recto o el ano. En comparación, las fístulas 
altas son menos frecuentes, pero producen peores sínto-
mas y comúnmente se asocian con la EC. Aunque median-
te el examen manual podemos identificar la presencia de 
un orificio que indica la presencia de una fístula rectovagi-
nal, un examen proctológico completo mediante anosco-
pia nos puede ofrecer información más detallada, como el 
tamaño y la localización de la fístula. Si el diagnóstico sigue 
siendo difícil, la observación de burbujeo vaginal durante 
la realización de una rectosigmoidoscopia rígida o el paso 
de azul de metileno a través de la vagina y la posterior 

inspección del conducto anal para constatar su paso pue-
den ser maniobras auxiliares útiles para el diagnóstico53.

Estenosis 

La estenosis anorrectal ocurre cuando los tejidos flexi-
bles se reemplazan con cicatrices de tejido fibrótico, que 
se presenta en el ano (34%) o el recto (50%). Los síntomas 
más comunes comprenden alteraciones funcionales que 
incluyen dificultad para defecar, tenesmo, incontinencia o 
urgencia defecatoria. En ausencia de síntomas, las este-
nosis no requieren tratamiento. Cuando las estenosis son 
sintomáticas, considerar una dilatación debe realizarse 
con extrema precaución, ya que estos pacientes tienen 
un alto riesgo de perforación posterior y formación de 
absceso/fístula53.

EVALUACIÓN Y TRATAMIENTO DE LA 
ENFERMEDAD ANORRECTAL 

La evaluación integral de la EC perianal comienza con 
una evaluación exhaustiva de la historia de la enferme-
dad y el examen físico. Aunque las imágenes complemen-
tarias pueden ser útiles, el estándar de oro para la evalua-
ción de la EC perianal es una exploración anal bajo 
anestesia (EBA), procedimiento considerado como una 
herramienta diagnóstica y terapéutica45,53.

El ultrasonido endoanal (USEA) es excelente para eva-
luar la estructura e integridad del complejo esfintérico. 
También ha demostrado una gran utilidad en la enferme-
dad fistulizante al identificar los orificios internos y la pre-
sencia de trayectos fistulosos secundarios con una con-
cordancia entre la ecografía endoanal y los hallazgos 
quirúrgicos en más del 91% de los casos (Fig. 8)45,53.

La resonancia magnética (RM) se considera el están-
dar de oro para la evaluación no invasiva de la fístula 

Figura 8. Ultrasonido endoanal que muestra una fistula transesfintérica alta posterolateral derecha cuyo orificio primario se encuentra en el tercio 
inferior del recto (A) y se extiende a lo largo de todo el conducto anal (tercio superior-tercio medio alto [B], tercio medio bajo [C] y tercio inferior del 
conducto anal [D]). Se instiló agua oxigenada a través del orificio secundario de la fístula para identificar mejor el trayecto fistuloso . 

A CB D
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perianal con un sensibilidad de 0.87 y una especificidad 
de 0.59 para la detección de fístulas45,53.

En la EC específicamente, el empleo de la RM puede 
alterar la toma de decisiones quirúrgicas en hasta el 40% 
de los pacientes con enfermedad fistulizante compleja; 
por este motivo, es recomendable solicitar este estudio 
en los pacientes que la sufren. 

En casos de enfermedad grave, el examen clínico del 
ano (exploración proctológica) puede ser molesto e inad-
misible debido al dolor; es aquí donde la EBA cobra im-
portancia y se convierte en el procedimiento de elección 
(diagnóstico y terapéutico).

Aunque se considera el estándar de oro en la evalua-
ción de la EC fistulizante, durante la EBA puede no iden-
tificarse el trayecto fistuloso en hasta el 10% de los 

casos. En este contexto, el USEA y la RM sirven como 
auxiliares y la combinación de dos de estas tres herra-
mientas es suficiente para lograr una mayor precisión 
diagnóstica45,53.

La herramienta de evaluación más utilizada en la EC 
perianal es el Índice de Actividad de la Enfermedad Peria-
nal, que cuantifica cinco variables específicas de la fístu-
la: exudado, dolor, restricción de la actividad sexual, tipo 
de enfermedad y grado de inflamación; cada variable se 
califica mediante una escala de Likert de cinco puntos; y 
ésta va de aquellos pacientes que no desarrollan sínto-
mas (puntaje de 0) a aquéllos que desarrollan síntomas 
severos (puntaje de 4) (Tabla 2). 

A pesar de la terapia médica, la enfermedad anorrec-
tal puede reaparecer o permanecer sin curar. En general, 
el manejo médico y quirúrgico combinado con drenaje/
setón aunado a la terapia con IFX ha demostrado ser su-
perior al tratamiento médico o quirúrgico solo45,53.

No se recomienda el tratamiento quirúrgico de prime-
ra instancia para colgajos anales, fisuras anales, úlceras o 
enfermedad hemorroidal, debido a procesos relacionados 
con una cicatrización deficiente o atípica y otras compli-
caciones infecciosas. La cirugía debe reservarse como úl-
timo recurso. Se recomienda tratar los colgajos anales o 
las hemorroides mediante una simple amputación con 
ligadura. Si la lesión es grande o está muy inflamada, es 
recomendable la aplicación de anestesia local y su poste-
rior resección con electrobisturí. Aunque algunos autores 
han sugerido que la hemorroidopexia no está indicada 
debido a la posibilidad de sepsis y sangrado, los procedi-
mientos con engrapadoras parecen ser seguros en este 
tipo de pacientes45,53.

Los abscesos superficiales o isquiorrectales se drenan 
externamente realizando una incisión en cruz y los 

Tabla 2. Índice de actividad de la EC perianal 

Criterios Puntuación 

Incontinencia fecal

Sin pérdidas de materia fecal 0
Escaso contenido mucoso 1
Moderado contenido mucoso o purulento 2
Severo o importante contenido 3
Incontinencia fecal 4

Dolor/restricción de actividades

Sin restricción 0
Incomodidad leve, sin restricción 1
Incomodidad moderada con algunas limitaciones 2
Incomodidad severa con limitaciones 3
Dolor severo, limitación importante de actividades 4

Restricción de la actividad sexual

Sin restricción 0
Restricción leve 1
Limitación moderada 2
Limitación grave 3
Imposible mantener actividad sexual 4

Tipo de enfermedad perianal

Sin enfermedad perianal/colgajos 0
Fisura anal o desgarro mucoso 1
Menos de tres fístulas perianales 2
Tres o más fístulas perianales 3
Ulceración del esfínter anal 4

Grado de induración

Sin induración 0
Induración mínima 1
Induración moderada 2
Induración severa 3
Fluctuación/absceso 4

Figura 9. Procedimiento de Hanley modificado para el drenaje de 
abscesos en herradura . Se desbrida el tejido no viable y se realiza el 
drenaje mediante el acceso al espacio postanal profundo y a las dos 
fosas isquiorrectales .
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abscesos interesfinterianos o supraelevadores deben dre-
narse internamente (por el anorrecto). Incluso en la EC no 
se recomienda el uso rutinario de terapia antimicrobiana 
después del drenaje de un absceso anorrectal. Se debe 
esperar el alivio sintomático y la resolución del eritema 
cutáneo antes de comenzar o continuar con la terapia 
biológica53.

Los abscesos postanales profundos comprenden me-
nos del 15% de todos los tipos de abscesos anorrectales. 
Para el tratamiento de estos abscesos con extensión en 
herradura unilateral o bilateral, se recomienda utilizar el 
procedimiento modificado de Hanley (Fig. 9). La mayoría 
de los pacientes con este tipo de abscesos tendrán una 
fístula en la línea media posterior, que se puede definir 
con la introducción de un estilete o gancho de cripta, 
pero se debe tener mucho cuidado para evitar la creación 
de trayectos falsos. Cuando está presente, la fístula se 
puede controlar mediante la colocación de un setón de 
drenaje45,53.

Las fístulas complejas se someten en promedio a un 
número de seis procedimientos y las fístulas «simples», a 
tres. El tratamiento inicial de las fístulas en la EC implica 
controlar el proceso séptico y la colocación de un setón 
para prevenir la formación de abscesos recurrentes. Aun-
que no hay pautas para determinar el mejor momento 
del retiro del setón, los setones de «drenaje» pueden 
mantenerse a largo plazo (meses o años) sin consecuen-
cias negativas dependiendo del escenario clínico y los 
factores asociados de cada paciente45,53,57.

Los setones de corte generalmente no se recomien-
dan debido al riesgo de daño esfintérico y a la deforma-
ción del ano53.

La fistulotomía es apropiada para fístulas transesfinté-
ricas superficiales o bajas sin proctitis asociada. Sin em-
bargo, las tasas de incontinencia varían del 0 al 50%, par-
ticularidad que deberá tomarse en consideración y tendrá 
que explicarse al paciente. La fistulotomía parcial con co-
locación de setón es otra alternativa en este tipo de pa-
cientes45,53,57.

La ligadura del trayecto fistuloso interesfinteriano 
(LIFT) se omitió en pacientes con EC y existen pocos es-
tudios observacionales que describan el uso de LIFT en 
pacientes con EC. Gingold, et al. evaluaron prospectiva-
mente a 15 pacientes con EC sometidos a una LIFT por 
fístulas transfinteréricas y encontraron una mejoría de 
14.0 a 3.8 y de 10.4 a 1.8 puntos en los índices de calidad 
de vida para la actividad de la EC Perianal de Wexner y el 
índice de actividad de la EC perianal de Dex y McMaster, 
respectivamente53.

El BioLIFT combina la colocación de un injerto proté-
sico entre los extremos del trayecto fistuloso ligados y 
divididos, pero no se ha estudiado en la EC45,53.

El colgajo de avance endorrectal (CAER) es una opción 
de tratamiento razonable para las fístulas en la EC en pa-
cientes con ausencia de proctitis o estenosis. Una ventaja 
importante de este procedimiento es que evita heridas 
externas que son difíciles de curar. Para la EC, el CAER se 
asocia con una tasa de curación de aproximadamente el 
65%. Las tasas de curación han mejorado con el tiempo, 
ya que los pacientes se han tratado con terapia biológica 
y adyuvantes como la aplicación de plasma rico en pla-
quetas. Los pacientes que fallan a un CAER como trata-
miento inicial son candidatos a realizar un nuevo CAER, 
aunque la falla en este segundo procedimiento es más 
alta y se espera que las tasas de falla aumenten con inten-
tos repetidos45,53.

El pegamento de fibrina y los tapones para fístula se 
han estudiado en pacientes con EC con resultados desfa-
vorables45,53.

Un área de investigación reciente es la inyección de 
células madre en los trayectos fistulosos. Un ensayo clíni-
co controlado aleatorizado en fase III (ADMIRE-CD) repor-
tó que la inyección de células madre mesenquimales di-
rectamente en los trayectos fistulosos refractarios al 
tratamiento en 212 pacientes con EC condicionó la reso-
lución de la enfermedad fistulosa en el 50% de los casos 
frente al 36% con placebo salino a las 24 semanas de se-
guimiento59.

CIRUGÍA DE MÍNIMA INVASIÓN EN LA 
ENFERMEDAD INFLAMATORIA 
INTESTINAL

Los pacientes con EII comprenden una población de 
pacientes que tienen una alta probabilidad de tratamien-
to quirúrgico a una edad temprana e intervenciones qui-
rúrgicas repetitivas. Por lo tanto, los procedimientos qui-
rúrgicos deben apuntar a minimizar el trauma quirúrgico 
con la mejor recuperación postoperatoria. Las técnicas 
mínimamente invasivas han sido uno de los principales 
avances en cirugía en las últimas décadas y hoy en día se 
realizan de forma casi rutinaria en resecciones colorrecta-
les, independientemente de la enfermedad subyacen-
te7,8,33,45.

Sin embargo, para la EC y la CUCI, el desarrollo de 
técnicas mínimamente invasivas ha evolucionado con 
más precaución que en otras enfermedades colorrecta-
les. Esto se debe principalmente a características especia-
les relacionadas con la enfermedad que están asociadas 
con la EII, como inflamación intestinal, presencia de este-
nosis, anatomía complicada después de múltiples opera-
ciones (abdomen hostil), enfermedad potencialmente 
fistulizante o desenlaces no tan buenos en la confección 
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de anastomosis intestinales, así como a la condición físi-
ca deteriorada del paciente debido a inflamación crónica, 
obstrucción intestinal, desnutrición, anemia, hipoalbumi-
nemia o necesidad de medicamentos inmunosupresores 
como esteroides, inmunomoduladores o terapia biológi-
ca. Se han planteado dudas sobre si la cirugía mínima-
mente invasiva es adecuada para pacientes que sufren 
EII. Durante las últimas décadas, se ha reportado que casi 
todos los procedimientos quirúrgicos primarios para la 
EII (estricturoplastias, resecciones segmentarias y procto-
colectomías) se han realizado de manera segura por vía 
laparoscópica, incluso con ventajas sustanciales en com-
paración con los abordajes convencionales. Hoy en día, 
la cirugía mínimamente invasiva es ampliamente acepta-
da como una estrategia quirúrgica segura en casos pri-
marios y complicados de EC, así como en proctocolecto-
mías restauradoras para pacientes con CUCI. Esto también 
se refleja en la incorporación de los abordajes laparoscó-
picos en varias guías clínicas por parte de sociedades 
médicas nacionales e internacionales que tratan la EII. 
Aunque la mayoría de las posibles ventajas de los abor-
dajes mínimamente invasivos, como una estancia hospi-
talaria más corta, menos infecciones de sitios quirúrgicos 
y menos dolor, son ciertas para ambas entidades de EII, 
las características clínicas especiales de cada una de es-
tas enfermedades requieren tomar consideraciones por 
separado7,8,33,45.

Las nuevas técnicas mínimamente invasivas, como la 
cirugía laparoscópica de puerto único, la cirugía robótica 
o las técnicas transanales, han ampliado aún más el cam-
po de la cirugía en la EII60; por cuestiones de extensión de 
este capítulo no es posible realizar un análisis detallado 
de lo que describe la literatura internacional de cada uno 
de los abordajes descritos. 

CONSIDERACIONES POSQUIRÚRGICAS

Las complicaciones son similares a las de cualquier 
procedimiento quirúrgico abdominal mayor:  además de 
los riesgos secundarios a la disección pélvica, como infer-
tilidad o disfunción sexual, se hallan las complicaciones 
específicas del reservorio, como pouchitis (inflamación 
del reservorio), fuga anastomótica con sepsis pélvica, fís-
tula, estenosis y cuffitis20,33,45.

No existen datos sólidos sobre cómo tratar una sepsis 
pélvica secundaria a una fuga de anastomosis más allá de 
la irrigación transanal, el drenaje percutáneo o, como úl-
tima opción, la cirugía. La sepsis pélvica crónica se asocia 
con la disfunción del reservorio, la falla del reservorio a 
largo plazo y el desarrollo persistente de un seno presa-
cro. Es de gran importancia tratar la sepsis pélvica de 

manera agresiva para evitar las secuelas a largo plazo. 
Recientemente, el dispositivo Endosponge®, un sistema 
de presión negativa insertado en la cavidad presacra me-
diante la visualización con un endoscopio flexible, se ha 
utilizado como tratamiento de la sepsis pélvica e incluso 
en dehiscencia completa de la IPAA con resultados favo-
rables20.

Los pacientes con CUCI sometidos a una IPAA pueden 
presentar signos y síntomas relacionados con pouchitis o 
reservoritis (se presentan en hasta el 50% de los pacien-
tes a los 10 años) u otras condiciones (síndrome del reser-
vorio irritable, isquemia del reservorio, infección por Clos-
tridium difficile o citomegalovirus)20,33.

Existen algunos factores que se consideran de riesgo 
para el desarrollo de pouchitis, tales como la colitis exten-
sa, la presencia de manifestaciones extraintestinales, 
como la colangitis esclerosa primaria, el no tabaquismo, 
altos niveles preoperatorios de anticuerpos anticitoplas-
ma de neutrófilos en su patrón de fluorescencia perinu-
clear (p-ANCA), el uso de esteroides preoperatorios y la 
ingesta de antiinflamatorios no esteroideos20.

El diagnóstico de la pouchitis carece de signos y sín-
tomas específicos; las manifestaciones clínicas sueles ser 
variadas y pueden ser:  incremento de la frecuencia de 
deposiciones, urgencia defecatoria, calambres abdomina-
les, enuresis nocturna e incontinencia fecal. Estos sínto-
mas no son específicos y pueden presentarse en otros 
trastornos del reservorio, ya sean inflamatorios o no infla-
matorios. Se requiere una evaluación combinada de sín-
tomas y características endoscópicas e histológicas para 
hacer el diagnóstico y el diagnóstico diferencial de pou-
chitis20,33.

La mayoría de los pacientes con pouchitis responden 
al tratamiento médico con ciprofloxacino 500 mg dos ve-
ces al día durante dos semanas o metronidazol 1 g dos 
veces al día y otros antibióticos, incluyendo tinidazol, ri-
faximina y amoxicilina-ácido clavulánico. La administra-
ción del probiótico VSL#3 durante un tiempo aproximado 
de 9-12 meses ha demostrado ser efectiva en el manteni-
miento de la remisión inducida por antibióticos. La bu-
desónida es una alternativa para pacientes con pouchitis 
crónica (> 4 semanas) que no responden al tratamiento 
con antibióticos20,33.

El uso de agentes anti-TNF, como IFX o adalimumab, 
ha demostrado un buena eficacia clínica en la recaída y la 
progresión de la pouchitis crónica refractaria. La pouchitis 
refractaria a todos los tratamientos médicos deberá ser 
valorada por el cirujano colorrectal para la evaluación del 
mecanismo funcional del reservorio y los trastornos es-
tructurales del mismo, tales como estenosis, senos anas-
tomóticos, fístulas e isquemia del reservorio; y si es nece-
sario hay que optar por un tratamiento quirúrgico20,33,44.



Tratamiento quirúrgico de la enfermedad inflamatoria intestinal

219

Se ha propuesto una prevalencia de displasia de alto 
grado, displasia de bajo grado e indefinida para la displa-
sia de 0.15 (rango:  0-4.49), 0.98 (rango:  0-15.62) y 1.23 
(rango: 0-25.28%), respectivamente, de forma posterior a 
una proctocolectomía reparadora. La localización de las 
zonas de displasia se presenta en la misma frecuencia en 
el reservorio, el remanente de recto y la zona de transi-
ción anal. Algunos estudios indican que la displasia o el 
carcinoma identificados antes o durante el procedimiento 
quirúrgico son factores predictores de displasia en el re-
servorio; sin embargo, otros estudios señalan que incluso 
si la indicación para la colectomía ha sido displasia o cán-
cer el riesgo de tener displasia en el reservorio o en el 
remanente de recto es muy bajo20. 

Los pacientes con CUCI tienen una función sexual po-
bre y un deseo reducido de la maternidad asociada al 
temor de empeoramiento de la enfermedad o problemas 
funcionales, en particular después de la proctocolectomía 
reparadora, ya que se reconocen como complicaciones 
secundarias al procedimiento la disminución de la fertili-
dad y la disfunción sexual. La mayor serie publicada de 
IPAA hasta la actualidad reporta problemas de disfunción 
sexual en uno de cada siete pacientes. No obstante, exis-
ten reportes que indican una mejor calidad de vida y una 
mejora en la función sexual en ambos sexos 12 meses 
después de una IPAA en comparación con los niveles 
preoperatorios20,44.

Diversos estudios de cohorte y metaanálisis han de-
mostrado que la IPAA reduce la fecundidad femenina, 
probablemente debido a las adherencias que afectan a 
las trompas de Falopio. En los hombres, las posibles com-
plicaciones de un procedimiento pélvico incluyen la eya-
culación retrógrada y la disfunción eréctil20,33,44.

Como ya hemos mencionado en este capítulo, casi la 
mitad de los pacientes con EC requieren cirugía en al-
gún momento de su vida y, aunque la tasa de cirugía ha 
disminuido en las últimas cuatro décadas, la tasa de 
recurrencia posquirúrgica ha aumentado, lo que sugiere 
que la cirugía está reservada para los pacientes con en-
fermedad más severa y complicada. La recurrencia 
postoperatoria puede diagnosticarse en función de las 
características histológicas, endoscópicas, clínicas y qui-
rúrgicas, y, a menudo, evoluciona de forma secuencial 
con la recurrencia endoscópica observada antes del ini-
cio de la recurrencia clínica sintomática45,61.

La recurrencia endoscópica (se puede ver el índice de 
Rutgeerts [Tabla 3]) ocurre en hasta el 80-90% de los pa-
cientes postoperados dentro de los cinco años posterio-
res a la resección intestinal61.

El uso temprano de la terapia médica, dentro de las 
2-8 semanas después de la cirugía, es eficaz para reducir 
el riesgo de recurrencia endoscópica o clínica. Por el 

contrario, la terapia guiada endoscópicamente, en la que 
el tratamiento sólo se inicia después del establecimiento 
de la recurrencia endoscópica, evita el sobretratamiento 
innecesario de pacientes de bajo riesgo, pero puede dar 
pauta a un daño intestinal permanente que no pueda 
revertirse al retrasar el inicio de la terapia médica45,61.

Las pautas actuales de la Asociación Americana de 
Gastroenterología (AGA) se basan en evidencia limitada y 
de baja calidad; comparan estos abordajes y pruebas in-
directas extraídas del tratamiento no quirúrgico61,62:

 – El beneficio de la profilaxis postoperatoria tempra-
na de rutina sobre la terapia guiada endoscópica-
mente para disminuir el riesgo de recurrencia de la 
EC es incierto.

 – La terapia con anti-TNF y la monoterapia con tiopu-
rina probablemente produzcan reducciones mayo-
res en la recurrencia de la enfermedad. La monote-
rapia con antibióticos probablemente reduce el 
riesgo de recurrencia, pero el efecto no es tan mar-
cado. Las tiopurinas combinadas con antibióticos 
pueden reducir el riesgo de recurrencia. Hay un be-
neficio poco claro con el uso de 5-aminosalicilatos, 
probióticos o budesónida.

 – La monitorización endoscópica de rutina 6-12 me-
ses después de la resección quirúrgica probable-
mente sea superior a la no monitorización endos-
cópica, independientemente del tratamiento 
postoperatorio temprano.

 – La monoterapia anti-TNF o la monoterapia con 
tiopurina probablemente reduzcan el riesgo de re-
currencia en pacientes con recurrencia endoscópica 
asintomática.

Las complicaciones vasculares, que incluyen tanto el 
tromboembolismo arterial como el tromboembolismo 
venoso, son más comunes en los pacientes con EII que 
en la población general y ocurren a una edad más tem-
prana. Las guías de práctica clínica de la Sociedad Ame-
ricana de Cirujanos de Colon y Recto recomiendan la 
tromboprofilaxis de duración extendida en pacientes 
con EII durante las cuatro semanas posteriores al evento 
quirúrgico45,61. 

Tabla 3. Índice de Rutgeerts

Grado Hallazgo endoscópico

i0 Sin lesiones
i1 Menos de 5 lesiones aftosas
i2 i2a. Lesiones confinadas al sitio de la anastomosis

i2b. Lesiones aftosas con mucosa normal entre lesiones; 
áreas salteadas de lesiones más grandes

i3 Ileítis aftosa difusa sobre mucosa inflamada
i4 Inflamación difusa con úlceras grandes, nódulos y/o estenosis
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CONCLUSIONES

La EII es un padecimiento con una heterogeneidad 
clínica significativa, característica que le confiere un ma-
nejo médico-quirúrgico complejo. La cirugía sigue siendo 
un componente importante en el tratamiento de los pa-
cientes con EII y puede ser necesaria como resultado de 
una variedad de situaciones de urgencia o como parte de 
un tratamiento electivo. Cada una de estas presentacio-
nes requiere un abordaje integral y específico para lograr 
una atención óptima que reduzca significativamente la 
morbilidad y mortalidad del paciente con EII y para lograr 
obtener los mejores desenlaces. Si bien la capacitación 
constante y la experiencia técnica son piezas importantes 
en la atención de los pacientes con EII, la clave del éxito 
en el manejo de la EII es la colaboración de un equipo 
multidisciplinario.

AGRADECIMIENTOS

Doy las gracias a mi maestro, el Dr. Jesús Kazuo Yama-
moto Furusho, por contagiarme su pasión y entrega al 
estudio de la EII y por darme la oportunidad de participar 
en esta obra. 

BIBLIOGRAFÍA

 1. Yamamoto-Furusho JK, Sarmiento-Aguilar A, Toledo-Mauriño JJ, et al. Incidence 
and prevalence of inflammatory bowel disease in Mexico from a nationwide 
cohort study in a period of 15 years (2000-2017). Medicine (Baltimore). 
2019;98(27):e16291.

 2. León-Rendón JL, Jiménez-Bobadilla B, López-Pérez RY, et al. Ulcerative coli-
tis:  epidemiology, clinical features and associated factors with surgical treat-
ment in a tertiary hospital in Mexico. Cir Cir. 2019;87(4):450-8. 

 3. Xavier RJ, Podolsky DK. Unravelling the pathogenesis of inflammatory bowel 
disease. Nature. 2007;448:427-34. 

 4. Frolkis AD, Dykeman J, Negron ME, et al. Risk of surgery for inflammatory 
bowel diseases has decreased over time:  a systematic review and Me-
ta-analysis of population-based studies. Gastroenterology. 2013;145: 
996-1006. 

 5. Justiniano CF, Aquina CT, Becerra AZ, et al. Postoperative mortality after non-
elective surgery for inflammatory bowel disease patients in the era of biologics. 
Ann Surg. 2019;269(4):686-91. 

 6. Bernell O, Lapidus A, Hellers G. Risk factors for surgery and postoperative recur-
rence in Crohn’s disease. Ann Surg. 2000;231(1):38-45. 

 7. Goldstone RN, Steinhagen RM. Abdominal Emergencies in Inflammatory Bow-
el Disease. Surg Clin North Am. 2019;99(6):1141-50.

 8. Feinberg AE, Valente MA. Elective Abdominal Surgery for Inflammatory Bowel 
Disease. Surg Clin North Am. 2019;99(6):1123-40. 

 9. Truelove SC, Witts LJ. Cortisone in ulcerative colitis; final report on a therapeu-
tic trial. Br Med J. 1955;2(4947):1041-8. 

 10. Gisbert JP, Chaparro M. Acute severe ulcerative colitis: state of the art treatment. 
Best Pract Res Clin Gastroenterol. 2018;32-33:56-69. 

 11. Turner D, Walsh CM, Steinhart AH, et al. Response to corticosteroids in severe 
ulcerative colitis: A systematic review of the literature and a meta-regression. 
Clin Gastroenterol Hepatol. 2007;5:103-10. 

 12. Dignass A, Lindsay JO, Sturm A, et al. Second European evidence-based con-
sensus on the diagnosis and management of ulcerative colitis part 2: Current 
management. J Crohns Colitis. 2012;6:991-1030. 

 13. Laharie D, Bourreille A, Branche J, et al. Ciclosporin versus infliximab in patients 
with severe ulcerative colitis refractory to intravenous steroids:  A parallel, 
open-label randomised con- trolled trial. Lancet. 2012;380:1909-15. 

 14. Maser EA, Deconda D, Lichtiger S, et al. Cyclosporine and infliximab as rescue 
therapy for each other in patients with steroid-refractory ulcerative colitis. Clin 
Gastroenterol Hepatol. 2008;6:1112-6. 

 15. Gan SI, Beck PL. A new look at toxic megacolon: an update and review of inci-
dence, etiology, pathogenesis, and management. Am J Gastroenterol. 
2003;98(11):2363-71. 

 16. Berg DF, Bahadursingh AM, Kaminski DL, et al. Acute surgical emergencies in 
inflammatory bowel disease. Am J Surg. 2002;184(1):45-51. 

 17. de Groof EJ, Carbonnel F, Buskens CJ, et al. Abdominal abscess in Crohn’s dis-
ease: multidisciplinary management. Dig Dis. 2014;32(Suppl 1):103-9. 

 18. Alos R, Hinojosa J. Timing of surgery in Crohn’s disease:  a key issue in the 
management. World J Gastroenterol. 2008;14(36):5532-9. 

 19. Robert JR, Sachar DB, Greenstein AJ. Severe gastrointestinal hemorrhage in 
Crohn’s disease. Ann Surg. 1991;213(3):207-11. 

 20. Yamamoto-Furusho JK, Bosques-Padilla F, de-Paula J, et al. Diagnosis and treat-
ment of inflammatory bowel disease:  First Latin American Consensus of the 
Pan American Crohn’s and Colitis Organisation. Rev Gastroenterol Mex. 
2017;82(1):46-84.

 21. Itzkowitz SH, Harpaz N. Diagnosis and management of dysplasia in patients 
with inflammatory bowel disease. Gastroenterology. 2004;126:1634-48. 

 22. Rubin PH, Friedman S, Harpaz N, et al. Colonoscopic polypectomy in chronic 
colitis: conservative management after endoscopic management of dysplastic 
polyps. Gastroenterology. 1999;117:1295-300. 

 23. Odze RD, Farraye FA, Hecht JL, et al. Long-term follow-up after polypectomy 
treatment for adenoma-like dysplastic lesions in ulcerative colitis. Clin Gastro-
enterol Hepatol. 2004;2:534-41. 

 24. Lashner BA, Turner BC, Bostick DG, et al. Dysplasia and cancer complicating 
strictures in ulcerative colitis. Dig Dis Sci. 1990;35:349-52. 

 25. Reiser JR, Waye JD, Janowitz HD, et al. Adenocarcinoma in strictures of ulcer-
ative colitis without antecedent dysplasiaby colonoscopy. Am J Gastroenterol. 
1994;89:119-22. 

 26. Poritz LS, Koltun WA. Percutaneous drainage and ileocolectomy for sponta-
neous intraabdominal abscess in Crohn’s disease. J Gastrointest Surg. 
2007;11(2):204-8. 

 27. McKenna NP, Lightner AL. Preoperative Considerations in Inflammatory Bowel 
Disease. Surg Clin North Am. 2019;99(6):1083-94. 

 28. Billioud V, Ford AC, Tedesco ED, et al. Preoperative use of anti-TNF therapy and 
postoperative complications in inflammatory bowel diseases: a meta-analysis. 
J Crohns Colitis. 2013;7(11):853-67. 

 29. Ferrante M, D’Hoore A, Vermeire S, et al. Corticosteroids but not infliximab in- 
crease short-term postoperative infectious complications in patients with ul-
cerative colitis. Inflamm Bowel Dis. 2009;15(7):1062-70. 

 30. Aberra FN, Lewis JD, Hass D, et al. Corticosteroids and immunomodula-
tors: postoperative infectious complication risk in inflammatory bowel disease 
patients. Gastroenterology. 2003;125(2):320-7.

 31. Metcalf AM. Elective and emergent operative management of ulcerative colitis. 
Surg Clin North Am. 2007;87(3):633-41.

 32. Bohl JL, Sobba K. Indications and Options for Surgery in Ulcerative Colitis. Surg 
Clin North Am. 2015;95(6):1211-32.

 33. Magro F, Gionchetti P, Eliakim R, et al. Third European Evidence-based Consen-
sus on Diagnosis and Management of Ulcerative Colitis. Part 1:  Definitions, 
Diagnosis, Extra-intestinal Manifestations, Pregnancy, Cancer Surveillance, Sur-
gery, and Ileo-anal Pouch Disorders. J Crohns Colitis. 2017;11(6):649-70.

 34. Nørgård BM, Nielsen J, Qvist N, et al. Pre-operative use of anti-TNF-α agents 
and the risk of post-operative complications in patients with Crohn’s disease 
-a nationwide cohort study. Aliment Pharmacol Ther. 2013;37:214-24. 

 35. Patel KV, Darakhshan AA, Griffin N, et al. Patient optimization for surgery relating 
to Crohn’s disease. Nat Rev Gastroenterol Hepatol. 2016;13:707-19.

 36. Brennan GT, Ha I, Hogan C, et al. Does preoperative enteral or parenteral nutri-
tion reduce postoperative complications in Crohn’s disease patients:  A meta 
analysis. Eur J Gastroenterol Hepatol. 2018;30:997-1002.

 37. Bemelman WA, Warusavitarne J, Sampietro GM, et al. Ecco-escp consensus on 
surgery for Crohn’s disease. J Crohns Colitis. 2018;12:1-16.

 38. Subramanian V, Saxena S, Kang JY, Pollok RC. Preoperative steroid use and risk 
of postoperative complications in patients with inflammatory bowel disease 
undergoing abdominal surgery. Am J Gastroenterol. 2008;103:2373-81.

 39. Huang W, Tang Y, Nong L, et al. Risk factors for postoperative intra-abdominal 
septic complications after surgery in Crohn’s disease: A meta-analysis of obser-
vational studies. J Crohns Colitis. 2015;9:293-301.

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yamamoto-Furusho%20JK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31277162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sarmiento-Aguilar%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31277162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Toledo-Mauri%C3%B1o%20JJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31277162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/31277162
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/31264991
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Goldstone%20RN%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31676053
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Steinhagen%20RM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=31676053
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=10.1016%2Fj.suc.2019.08.007


Tratamiento quirúrgico de la enfermedad inflamatoria intestinal

221

 40. Khazen BF, El-Hussuna A. The use of a perioperative supra-physiological dose 
of glucocorticoid is not supported by evidence - a systematic review. Dan Med 
J. 2018;65(6). 

 41. Groleau C, Morin SN, Vautour L, et al. Perioperative corticosteroid administra-
tion: A systematic review and descriptive analysis. Perioper Med (Lond). 2018;7:10.

 42. Hicks CW, Wick EC, Salvatori R, et al. Perioperative corticosteroid management for 
patients with inflammatory bowel disease. Inflamm Bowel Dis. 2015;21:221-8.

 43. de León Rendón JL, Villanueva Herrero JA. Enfermedad inflamatoria intestinal. 
1.a ed. Cap. 11. Tratamiento quirúrgico de la CUCI. México:  Intersistemas Edi-
tores; 2019. p. 106-13.

 44. Yamamoto-Furusho JK, Bosques-Padilla FJ, Charúa-Guindic L. Inflammatory 
bowel disease in Mexico:  Epidemiology, burden of disease, and treatment 
trends. Rev Gastroenterol Mex. 2020. [Epub ahead of print].

 45. Adamina M, Bonovas S, Raine T, et al. ECCO Guidelines on Therapeutics in 
Crohn’s Disease: Surgical Treatment. J Crohns Colitis. 2020;14(2):155-68.

 46. Yamamoto T, Fazio VW, Tekkis PP. Safety and efficacy of strictureplasty for 
Crohn’s disease:  A systematic review and meta-analysis. Dis Colon Rectum. 
2007;50:1968-86.

 47. Ambe R, Campbell L, Cagir B. A comprehensive review of strictureplasty tech-
niques in Crohn’s disease: Types, indications, comparisons, and safety. J Gastro-
intest Surg. 2012;16:209-17. 

 48. Campbell L, Ambe R, Weaver J, et al. Comparison of conventional and noncon-
ventional strictureplasties in Crohn’s disease:  A systematic review and me-
ta-analysis. Dis Colon Rectum. 2012;55:714-26.

 49. Uchino M, Ikeuchi H, Matsuoka H, et al. Long-term efficacy of strictureplasty for 
Crohn’s disease. Surg Today. 2010;40:949-53. 

 50. Bettenworth D, Gustavsson A, Atreja A, et al. A pooled analysis of efficacy, 
safety, and long-term outcome of endoscopic balloon dilation therapy for 
patients with stricturing Crohn’s disease. Inflamm Bowel Dis. 2017;23:133-42.

 51. Ponsioen CY, de Groof EJ, Eshuis EJ, et al. Laparoscopic ileocaecal resection 
versus infliximab for terminal ileitis in Crohn’s disease: A randomised controlled, 
open-label, multicentre trial. Lancet Gastroenterol Hepatol. 2017;2:785-92.

 52. Feng JS, Li JY, Yang Z, et al. Stapled side-to-side anastomosis might be benefit 
in intestinal resection for Crohn’s disease:  A systematic review and network 
meta analysis. Medicine (Baltimore). 2018;97:e0315. 

 53. Truong A, Zaghiyan K, Fleshner P. Anorectal Crohn’s Disease. Surg Clin North 
Am. 2019;99(6):1151-62. 

 54. Keighley MR, Allan RN. Current status and influence of operation on perianal 
Crohn’s disease. Int J Colorectal Dis. 1986;1(2):104-7. 

 55. Lewis RT, Maron DJ. Anorectal Crohn’s disease. Surg Clin North Am. 2010;90(1): 
83-97. 

 56. Cracco N, Zinicola R. Is haemorrhoidectomy in inflammatory bowel disease 
harmful? An old dogma re-examined. Colorectal Dis. 2014;16(7):516-9. 

 57. Bouguen G, Siproudhis L, Bretagne JF, et al. Nonfistulizing perianal Crohn’s 
disease:  clinical features, epidemiology, and treatment. Inflamm Bowel Dis. 
2010;16(8):1431-42. 

 58. Panés J, Rimola J. Perianal fistulizing Crohn’s disease:  pathogenesis, diagnosis 
and therapy. Nat Rev Gastroenterol Hepatol. 2017;14(11):652-64. 

 59. Panés J, García-Olmo D, Van assche G, et al. Expanded allogeneic adipose- de-
rived mesenchymal stem cells (Cx601) for complex perianal fistulas in Crohn’s 
disease:  a phase 3 randomised, double-blind controlled trial. Lancet. 
2016;388(10051):1281-90. 

 60. Neumann PA, Rijcken E. Minimally invasive surgery for inflammatory bowel 
disease:  Review of current developments and future perspectives. World J 
Gastrointest Pharmacol Ther. 2016;7(2):217-26.

 61. Lowenfeld L, Cologne KG. Postoperative Considerations in Inflammatory Bowel 
Disease. Surg Clin North Am. 2019;99(6):1095-109. 

 62. Regueiro M, Velayos F, Greer JB, et al. American Gastroenterological Association 
Institute technical review on the management of Crohn’s disease after surgical 
resection. Gastroenterology. 2017;152(1):277-95.e3.  

 63. Myrelid P, Øresland T. A reappraisal of the ileo-rectal anastomosis in ulcerative 
colitis. J Crohns Colitis. 2015 Jun;9(6):433-8.

 64. Rieder F, Zimmermann EM, Remzi FH, Sandborn WJ. Crohn's disease complicat-
ed by strictures: a systematic review. Gut. 2013 Jul;62(7):1072-84. 

 65. Pouch Procedure & Recovery: Types of Surgeries. Disponible en: https://my.
clevelandclinic.org/health/treatments/17379-pouch-procedure--recovery/
types-of-surgeries

 66. John Hopkins medicine. Gastroenterology and Hepatology. Disponible en: 
https://www.hopkinsmedicine.org/gastroenterology_hepatology/_pdfs/
small_large_intestine/ulcerative_colitis.pdf



223

CAPÍTULO 28
Miguel Ángel Tanimoto

RESUMEN

Diversos estudios han demostrado que los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal (EII) tienen mayor 
riesgo de padecer cáncer colorrectal (CCr) que la población en general, motivo por el cual el objetivo primordial 
de la colonoscopia de escrutinio y vigilancia es la detección de las lesiones precursoras del CCr. En un estudio po-
blacional que incluyó 96,000 pacientes con EII, el riesgo de CCr fue de 1.29 casos por cada 1,000 personas-año8. 
También se sabe que el promedio de edad para desarrollar CCr en la EII es menor al del CCr esporádico (40-50 vs. 
60 años). En un estudio poblacional que incluyo más de 7,000 pacientes con EII se observó que los hombres tenían 
un riesgo mayor para CCr (riesgo relativo [RR]: 1.6; intervalo de confianza [IC] 95%: 1.2-2.2) que las mujeres.

Palabras clave: Escrutinio. Vigilancia. Cáncer colorectal. Enfermedad inflamatoria intestinal.

EPIDEMIOLOGÍA

Colitis ulcerosa crónica idiopática y 
cáncer colorrectal 

El riesgo de CCr en la colitis ulcerosa crónica idiopá-
tica (CUCI) depende de la duración, extensión y activi-
dad de la enfermedad. En un estudio poblacional de 
cohorte que incluyó 96,000 pacientes (más del 50% de 
la cohorte fue seguida por > 10 años), se observó mayor 
riesgo de CCr en los pacientes con EII y colitis extensa 
(CE) (definida por la clasificación de Montreal como la 
enfermedad que se extiende proximal al ángulo esplé-
nico) que en la población general. En este estudio se 
parearon por edad, género, año de nacimiento y lugar 
de residencia (521 vs. 343 casos de CCr por cada 1,000 
personas-año de seguimiento; cociente de riesgo ajus-
tado [aHR]: 1.88; IC 95%: 1.72-2.07). Por último, el riesgo 
de padecer CCr de los pacientes con proctitis o colitis 
izquierda no es mayor al de la población general 
(aHR:  0.97; IC 95%:  0.76-1.25 y aHR:  0.90; IC 95%:  0.72-
1.14, respectivamente).

FACTORES DE RIESGO PARA CÁNCER 
COLORRECTAL EN LA COLITIS 
ULCEROSA CRÓNICA IDIOPÁTICA 

En un metaanálisis que incluyó a 1,025 pacientes con 
CUCI se observó que la severidad de la inflamación en-
doscópica e histológica se asociaba a un aumento del 
riesgo de CCr (odds ratio [OR]:  3.5; IC 95%:  2.6-4.8). Tam-
bién los seudopólipos inflamatorios y las estenosis se aso-
ciaron a mayor riesgo de CCr en otro estudio de casos y 
controles (OR:  2.29; IC 95%:  1.28-4.11 y OR:  4.62; 
IC 95%: 1.03-20.8).  

Controversias en los factores de riesgo 
para cáncer colorrectal en la colitis 
ulcerosa crónica idiopática 

La edad en el momento del diagnóstico y la duración 
de la enfermedad se han considerado factores de riesgo 
para CCr en pacientes con CE. En una serie de casos de 
pacientes con CE y una evolución de 35 años con CUCI se 

Vigilancia y escrutinio del cáncer 
colorrectal en pacientes con 
enfermedad inflamatoria intestinal
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observaron un aumento del 30% en el riesgo absoluto 
para desarrollar CCr. Dicho riesgo aumentaba en aquellos 
pacientes con inicio de la enfermedad antes de los 15 
años de edad.  

También existen reportes en donde la edad en el mo-
mento del diagnóstico no aumenta el riesgo de CCr des-
pués de ajustar el periodo más largo de tiempo con diag-
nóstico de CUCI en pacientes jóvenes con riesgo por la 
extensión de la enfermedad.

Por último, existe controversia en la asociación de la ileí-
tis como un factor de riesgo independiente para CCr, ya que 
algunos estudios no han confirmado tal asociación.

Cáncer colorrectal en la colitis ulcerosa 
crónica idiopática y la colitis extensa 

El CCr en los pacientes con CE se presenta con predo-
minio del colon derecho, sugiriendo un probable papel 
de los ácidos biliares en la oncogénesis (hipótesis apoya-
da por los estudios que demuestran un papel protector 
del ácido ursodesoxicólico).

Cáncer colorrectal en la colitis ulcerosa 
crónica idiopática y la colitis izquierda 

En la mayoría de los estudios se ha encontrado que el 
riesgo para CCr aumenta después de 15-20 años en pa-
cientes con colitis confinada al colon izquierdo (aproxima-
damente una década después que en los pacientes con 
pancolitis), a pesar de que se han descrito tasas de CCr y 
displasia similares a la de los pacientes con pancolitis.

Enfermedad de Crohn y cáncer 
colorrectal 

El riesgo de CCr en Crohn de larga evolución es pro-
bablemente similar al de CUCI. En un estudio sueco, por 
ejemplo, el RR de CCr para CUCI fue de 2.5 y para los pa-
cientes con Crohn, de 5.6 en los pacientes con la enfer-
medad limitada al colon. El RR fue mayor en los pacientes 
menores de 30 años en el momento del diagnóstico (RR 
a los 21 años vs. aquéllos diagnosticados después de los 
30 años de edad).

No todos los estudios han llegado a estas conclusiones 
y la magnitud del riesgo en los pacientes con Crohn aún no 
se ha establecido. En los primeros reportes no se encontró 
un aumento en el riesgo de CCr en pacientes con Crohn, 
pero la mayoría no se ajustaron para la duración y exten-
sión de la enfermedad. En un estudio norteamericano que 

incluyó la duración se encontró un aumento significativo 
en el riesgo de cáncer del intestino delgado pero no en el 
colon.

Al parecer, el CCr en Crohn se presenta en un tiempo 
similar al de la CUCI. Ello se reportó en un estudio que 
incluyó a 80 pacientes con CCr y CUCI o Crohn. La media-
na de duración de la enfermedad antes del diagnóstico 
de CCr fue similar para Crohn y CUCI (15 y 18 años, res-
pectivamente). La mediana de edad en el momento del 
diagnóstico de CCr fue de 55 años en Crohn y de 43 años 
en la CUCI. Sin embargo, el número absoluto de pacientes 
en riesgo es relativamente pequeño.  

Colangitis esclerosante primaria y 
cáncer colorrectal

También se ha descrito un aumento en el riesgo de 
CCr que con mayor frecuencia se presenta en el colon 
derecho en pacientes con CUCI complicada con colangitis 
esclerosante primaria.

PATOGÉNESIS DEL CÁNCER 
COLORRECTAL EN LA ENFERMEDAD 
INFLAMATORIA INTESTINAL 

Diversas líneas de evidencia sugieren que la patogé-
nesis del CCr en la EII es diferente a la del CCr esporádico. 
A continuación se enumeran algunos cambios genéticos 
y epigenéticos en la carcinogénesis antes mencionada:

 – La media de edad es menor en los pacientes con 
CCr y EII al comparar con el CCr esporádico (40-50 
vs. 60 años).

 – La displasia en la CUCI ocurre después de años con 
inflamación crónica y el cáncer puede localizarse en 
sitios distantes. En contraste, la displasia en el CCr 
esporádico por lo general se asocia a un pólipo pe-
queño sin antecedente de inflamación.

 – Las mutaciones en el protooncogén Ras se en-
cuentran en el 40-60% de los pacientes con CCr 
esporádicos como un fenómeno temprano en su 
desarrollo; en contraste, estas mutaciones son me-
nos frecuentes que las observadas en el CCr aso-
ciado a CUCI, en donde al parecer es un evento 
tardío.

 – La pérdida de heterocigosidad en el gen p53 y la 
activación de las tirosina-cinasas proto-oncogen 
c-Src (SRC) son eventos tempranos en el CCr asocia-
do a EII. También se ha observado que la actividad 
de estas tirosina-cinasas SRC en la CUCI se correla-
ciona con el grado de displasia.
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 – No se observan anormalidades en el locus del p53 
de la mucosa no displásica en los pacientes con CCr 
esporádico, al contrario de lo observado en la mu-
cosa sin displasia de los pacientes con CUCI, que con 
frecuencia presenta aneuploidia del ADN y también 
una pérdida de heterocigosidad en el gen p53.  

HALLAZGOS ENDOSCÓPICOS E 
HISTOPATOLÓGICOS

Displasia 

La detección y caracterización de la displasia en la EII 
es el objetivo del escrutinio y vigilancia mediante la colo-
noscopia, además de que representa uno de los biomar-
cadores más importantes como precursor para el CCr en 
los pacientes con EII. 

Se sabe que el CCr asociado a la CUCI es más común 
en el colon sigmoide y recto. Por otra parte, el CCr asocia-
do con Crohn tiene una distribución más heterogénea, 
que va desde el colon derecho hasta el rectosigmoides. 
También se ha observado que los tumores sincrónicos 
son más frecuentes en la EII y pueden presentarse en 
cualquier segmento del colon, el recto, el ano o los tra-
yectos fistulosos internos o externos. 

La morfología del CCr en la EII puede ser:  polipoide, 
nodular, lesión ulcerada o de expansión lateral. El tipo 
histológico de la mayoría de las lesiones en el colon es 
por adenocarcinoma, y éstas se presentan con mayor fre-
cuencia en áreas con inflamación endoscópica y/o histo-
lógica activa.

Descripción endoscópica

La displasia en la EII se detecta por colonoscopia. Hoy 
en día el término displasia asociada con una lesión o masa 
(DALM) ha cambiado por la descripción detallada de las 
lesiones de acuerdo a la clasificación de París modificada 
para el escrutinio en la EII y que se describe en el consen-
so SCENIC (por sus siglas en inglés para la detección y 
manejo endoscópico de las neoplasias colorrectales). Se 
debe describir e identificar si se ha encontrado dentro o 
fuera del área con colitis de la siguiente manera:

 – Morfología: polipoide (pediculada o sésil), no poli-
poide (superficialmente elevada, plana o superfi-
cialmente deprimida).

 – Bordes: definidos o indefinidos.
 – Características de invasión (si estuvieran presen-

tes): depresiones, ulceración o falla en la elevación 
de la lesión al inyectar solución en la submucosa.

De acuerdo con los descriptores antes mencionados, 
las lesiones pueden clasificarse como resecables o irrese-
cables por endoscopia.

Las lesiones resecables por endoscopia tienen las si-
guientes características:

 – Bordes definidos (mediante cromotinción).
 – Debe ser clara la remoción completa de la lesión en 

la inspección visual después de la resección endos-
cópica.

 – La histopatología debe corroborar la remoción total 
de la lesión.

Clasificación histológica para la 
displasia

Se ha propuesto una terminología uniforme para la 
displasia en la EII, en tres categorías histopatológicas:

 – Negativa para displasia.
 – Indefinida para displasia.
 – Positiva (con subgrupos de DBG y DAG).

Diferencias entre cambios reactivos y 
displasia

En ocasiones es difícil la diferenciación entre displasia 
e inflamación o regeneración en las biopsias. Por tal mo-
tivo la presencia de displasia debe ser confirmada por un 
patólogo experimentado.  

Los cambios regenerativos son, por lo general, más 
prominentes en la base de las criptas y muestran eviden-
cia de maduración conforme migran hacia su superficie. 

Las anormalidades morfológicas observadas en el epi-
telio con displasia incluyen:

 – Aumento de las mitosis (típicas y atípicas).
 – Patrón glandular de espalda con espalda.
 – Aumento de tamaño del núcleo.
 – Variación en el tamaño y forma del núcleo (pleo-

morfismo).
 – Aumento del radio núcleo/citoplasma.
 – Polaridad nuclear alterada.
 – Hipercromaticidad.
 – Carencia de superficie de maduración.
 – Estratificación del núcleo.

Valor predictivo de la displasia 

El valor predictivo de displasia es el que mejor se ha 
estudiado en la CUCI. Existe el acuerdo generalizado de 
que el hallazgo de displasia de alto grado (DAG) requiere 
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una colectomía debido a la alta tasa de CCr sincrónicos en 
el momento de su diagnóstico. Esta conducta es más con-
troversial cuando se encuentra displasia de bajo grado 
(DBG), aunque un panel de expertos recomienda la colec-
tomía tanto en la displasia de bajo como en la DAG. A 
pesar de que la displasia es un marcador para el desarrollo 
futuro o concurrente de neoplasia, ésta también puede 
tener una regresión o permanecer estable por largos pe-
riodos. No existe una manera confiable de predecir cuál de 
estos caminos tomará. Para complicar más esta discusión, 
en el diagnóstico de displasia, aun cuando se usan crite-
rios específicos, existe una variación interobservador al in-
terpretar las biopsias. Por tal motivo es muy importante 
que las biopsias sean evaluadas por un patólogo experto.

En un reporte basado en 21 años de experiencia que 
incluyó a 332 pacientes de un programa de vigilancia el 
valor predictivo para el CCr a los cinco años fue del 54% 
en la DBG o DAG. El diagnóstico de displasia en la colo-
noscopia preoperatoria tuvo una sensibilidad del 81% y 
una especificad del 79% para el diagnóstico de cáncer 
sincrónico. El valor predictivo positivo para cáncer en re-
lación con el hallazgo preoperatorio de displasia de cual-
quier grado fue del 50%.

Otro reporte con 160 pacientes y CUCI de larga evolución 
encontró en 40/160 DBG durante la vigilancia. De los 128 
pacientes que se siguieron, 29 tuvieron DBG. Después de 10 
años en tres de estos pacientes (10%) se diagnosticó DAG o 
CCr. Los autores concluyeron que el diagnóstico de DBG no 
fue confiable para justificar la colectomía profiláctica. 

A pesar de los resultados previos, en un estudio que 
incluyó 46 pacientes con DBG se diagnosticó CCr en 
5/46 (11%) que eligieron no ir a colectomía inmediata. 
Se estimó una tasa de progresión a DAG o cáncer del 
53% a los cinco años. No hubo características clínicas 
que predijeran la neoplasia. Un hallazgo importante adi-
cional fue el hecho de que el cáncer de aquellos pacien-
tes que fueron a cirugía inmediata se encontraba en un 
estadio menos avanzado que el de los que retrasaron su 
colectomía. Ninguno de los cinco pacientes que desa-
rrollaron CCr durante la vigilancia presentó DAG previa 
al diagnóstico de cáncer. Por lo anterior, estos autores 
consideran adecuada la colectomía profiláctica en los 
pacientes con DBG.

MÉTODOS PARA LA VIGILANCIA

Cromotinción 

La aplicación de cromotinción durante la colonosco-
pia permite una mejor detección y caracterización de las 
lesiones en la EII. Estudios controlados sugieren que la 

cromotinción mejora la habilidad para detectar la exten-
sión de los cambios inflamatorios y para identificar neo-
plasias intraepiteliales en pacientes con CUCI en vigilan-
cia por colonoscopia. Las tinciones usadas, como el azul 
de metileno y el índigo carmín, permiten una mejor de-
tección de la displasia. Las implicaciones clínicas y la ge-
neralización de estos hallazgos requieren mayor estudio.

La cromotinción es más costo-efectiva que la colonos-
copia con luz blanca convencional. La principal barrera para 
su implementación es la disponibilidad de las tinciones.

En el consenso SCENIC se revisaron ocho estudios que 
incluyeron 785 pacientes a los que se les tomaron biop-
sias dirigidas por cromotinción (± biopsias aleatorias) y se 
observó que aumentó la duración del procedimiento en 
promedio 10.7 min (IC 95%:  9.2-12.4 min) en compara-
ción con la colonoscopia sólo con luz blanca convencio-
nal (± biopsias aleatorias).

La técnica de cromoendoscopia con biopsias aleato-
rias maximiza la detección de displasias y debe conside-
rarse para los grupos de alto riesgo.

Endoscopia de alta definición

La mayoría de los consensos recomiendan el uso de 
luz blanca con alta definición para las biopsias dirigidas y 
aleatorias en aquellos pacientes en los que la cromotin-
ción no permite una identificación adecuada o la mucosa 
no se observa por mala preparación, inflamación o seu-
dopólipos y estenosis, o si no se dispone de expertos en 
cromotinción.

Otras técnicas

La imagen de banda estrecha (NBI) mejora los detalles 
finos de la estructura de la mucosa sin el uso de tinciones. 
La NBI combinada con magnificación podría tener un pa-
pel en la caracterización de las lesiones detectadas.

VIGILANCIA DE ACUERDO CON LOS 
HALLAZGOS ENDOSCÓPICOS

Vigilancia y pronóstico del cáncer 
colorrectal en los pacientes con 
enfermedad inflamatoria intestinal   

Los intentos de estratificación para los pacientes con 
mayor riesgo se deben a la edad en la que se desarrolla el 
CCr en los pacientes con EII. Debido a la asociación del CCr 
con displasia en la EII, el objetivo de la mayoría de los 
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programas de vigilancia se orienta a la detección de la dis-
plasia. También existe controversia sobre si los pacientes 
con CCr asociado a EII tienen peor pronóstico que aquéllos 
con cáncer esporádico; sin embargo, estudios recientes su-
gieren que es similar o incluso mejor. A pesar de ello, se ha 
descrito que los pacientes con diagnóstico de CCr después 
del inicio de los síntomas tienen peor pronóstico que 
aquéllos en los que se detecta durante la vigilancia.

Vigilancia de la displasia  

La estrategia óptima continúa siendo controversial. El 
debate gira en torno a la sensibilidad del método de de-
tección, el valor predictivo de la displasia para establecer 
el riesgo de CCr y su costo.

Una revisión sistemática no encontró evidencia clara so-
bre si la vigilancia con colonoscopia prolonga la sobrevida 
en los pacientes con pancolitis. Sabemos que con la vigilan-
cia por colonoscopia el cáncer tiende a ser detectado en 
etapas más tempranas, y hay evidencia indirecta de que es 
efectiva para reducir el riesgo de muerte por CCr asociado 
a EII, además de ser costo-efectiva. En un metaanálisis que 
incluyó 10 estudios de vigilancia con 1,225 pacientes se 
observó que la posibilidad de encontrar cáncer en pacien-
tes con DAG o DBG fue del 42 y el 19%, respectivamente. 

Otro estudio comparó a 19 pacientes con CCr asocia-
do a EII que estuvieron en vigilancia con 22 pacientes con 
CCr que no estuvieron en vigilancia. Los primeros fueron 
diagnosticados de cáncer en etapas más tempranas y tu-
vieron una mayor sobrevida a los cinco años (77 vs. 36). 
Por otra parte, también puede haber un CCr avanzado a 
pesar de la vigilancia, y la efectividad de los programas de 
vigilancia se ve limitada por el incumplimiento de los pa-
cientes y la negación de la colectomía profiláctica basada 
sólo en el hallazgo de displasia. 

En resumen, la información que apoya la efectividad 
de la vigilancia de la displasia en pacientes con EII no es 
uniforme, pero sugiere una reducción en la mortalidad 
del CCr en los pacientes bajo vigilancia que están dis-
puestos a someterse a una colectomía profiláctica. Por lo 
anterior, la evidencia apoya la vigilancia de la displasia. 
Esta recomendación podría cambiar en el futuro confor-
me se desarrollen nuevos marcadores biológicos. Entre 
tanto, la búsqueda de displasia seguirá siendo el estándar 
para los programas de vigilancia en la EII.

Pseudopólipos inflamatorios 

Tienen una forma irregular de tipo islas de mucosa 
colónica intacta y son el resultado de la ulceración de la 

mucosa y la regeneración que ocurre en la EII. Estos póli-
pos son típicamente múltiples y están distribuidos a tra-
vés del colon. No presentan displasia y no son un factor 
de riesgo per se para cáncer. Sin embargo, su presencia 
puede complicar el reconocimiento de los adenomas ver-
daderos.  

Los pseudopólipos inflamatorios pueden reconocerse 
por sus características histológicas, y, por tanto, la biopsia 
debe realizarse en todos los casos dudosos.

RECOMENDACIONES DEL CONSENSO 
LATINOAMERICANO PAN AMERICAN 
CROHN´S AND COLITIS ORGANISATION 

A continuación se describen los seis puntos relaciona-
dos con displasia y CCr del consenso latinoamericano Pan 
American Crohn´s and Colitis Organisation (PANCCO):

 – Existe un riesgo aumentado para el CCr en los pacien-
tes con EII, pero no tan grande como lo reportado pre-
viamente. El riesgo es muy similar en la colitis ulcerosa 
y en la enfermedad de Crohn de duración y extensión 
comparable. En América Latina no hay cantidades 
globales de incidencia y prevalencia (nivel de eviden-
cia: 2b; nivel de acuerdo: 100%). 

En años recientes se ha detectado una disminución 
progresiva en el riesgo aumentado para CCr en pacientes 
con EII. En 2006, un estudio retrospectivo reveló una dis-
minución significativa en la incidencia de cáncer. Esto se 
replicó en otros estudios, y se ha sugerido que podría 
relacionarse con un mejor control de la inflamación a tra-
vés del uso de agentes quimiopreventivos, como los ami-
nosalicilatos, y el efecto de adherencia a los programas de 
cribado colonoscópicos que ofrecen colectomía a los pa-
cientes con displasia. Varios estudios han mostrado que 
el grado de inflamación colónica en el momento de llevar 
a cabo la investigación es un factor determinante impor-
tante en el riesgo para neoplasia colorrectal.

 – Los factores de riesgo para CCr en la EII son: extensión 
y duración de la enfermedad, severidad de la inflama-
ción, pseudopólipos, historial familiar de cáncer espo-
rádico, colangitis esclerosa primaria e historial de dis-
plasia colónica (nivel de evidencia:  1b; nivel de 
acuerdo: 90%). 

Los pacientes con pancolitis o colitis extendida proxi-
malmente a la flexura esplénica presentan un riesgo au-
mentado para el desarrollo de carcinoma colorrectal, y 
aquéllos con colitis izquierda presentan un riesgo inter-
medio. Este último no incrementa en pacientes con CUCI 
limitada al recto. La extensión histológica, aun sin anor-
malidades endoscópicas visibles, también puede ser un 
factor determinante importante para el cáncer. Los 
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factores reportados con mayor consistencia incluyen la 
colangitis esclerosa primaria, con un riesgo de hasta el 
31%, y la actividad histológica o clínica. Los pólipos pos-
tinflamatorios pueden ser marcadores de una previa gra-
vedad inflamatoria y también pueden ser considerados 
como factores de riesgo. Sin embargo, es posible que 
esto se relacione con lesiones displásicas malinterpreta-
das como pólipos postinflamatorios. La aparición de la 
enfermedad antes de los 20-25 años de edad también 
puede ser un factor contribuyente.

 – El cribado colonoscópico permite la detección de dis-
plasia y CCr temprano, lo cual conlleva un mejor pro-
nóstico. Debe realizarse 8-10 años después de la apa-
rición de síntomas para todos los pacientes con colitis 
ulcerosa extensa, y 12 años después de la colitis iz-
quierda. En la colangitis esclerosa primaria debe rea-
lizarse desde el momento del diagnóstico (nivel de 
evidencia: 5; nivel de acuerdo: 91%). 

La vigilancia colonoscópica en la colitis es amplia-
mente aceptada en el intento de prevenir el desarrollo 
de la enfermedad y asegura una detección temprana 
de cáncer asociado con colitis. La vigilancia se requiere 
tanto en la colitis ulcerosa como en la enfermedad de 
Crohn, ya que ambas representan un riesgo más alto. 
Las previas guías de la British Society of Gastroenterolo-
gy recomiendan intervalos cortos de vigilancia basa-
dos en la duración de la enfermedad, ya que se piensa 
que el riesgo incrementa exponencialmente, hasta un 
18% a los 30 años de edad. Sin embargo, la informa-
ción más reciente del St. Mark’s Hospital de Londres 
sugiere que el riesgo puede ser lineal o relacionado 
con factores específicos y más importantes. Esto ha 
llevado a la estratificación del riesgo para vigilancia, y 
la monitorización debe realizarse cada año en pacien-
tes de riesgo más alto, como aquéllos con colangitis 
esclerosa primara o displasia previa, mientras que en 
los pacientes de bajo riesgo, como aquéllos con colitis 
izquierda sin hinchazón, puede haber intervalos de 
monitorización de cinco años. La estratificación de 
riesgo se utiliza en las guías de la British Society of Gas-
troenterology y de la Organización Europea de Enfer-
medad de Crohn y Colitis (ECCO). La combinación de 
vigilancia de acuerdo al riesgo estratificado y la cro-
moendoscopia sin biopsias escalonadas puede ser eco-
nómicamente rentable.

 – Otras técnicas avanzadas de imagenología, como de 
banda estrecha o autofluorescentes, no han mostrado 
ser superiores a la endoscopia de luz blanca o a la 
cromoendoscopia en la detección de lesiones neoplá-
sicas, y, por lo tanto, no se recomiendan de manera 
rutinaria para la vigilancia (nivel de evidencia: 2; nivel 
de acuerdo: 100%). 

La NBI es un tipo de tecnología que resalta la arquitec-
tura de las criptas y vasos, pero ningún estudio aleatori-
zado que ha utilizado endoscopios de primera y segunda 
generación, incluyendo los de alta resolución, ha identifi-
cado beneficio alguno con la NBI para detectar la displa-
sia asociada con colitis o para diferenciar entre la mucosa 
neoplásica y la no neoplásica al comparar con la endos-
copia con luz blanca.  

 – Para los pacientes con DBG plana unifocal, la decisión 
de realizar una colectomía o continuar la monitoriza-
ción intensiva debe ser individualizada, involucrando 
al paciente, al gastroenterólogo y al cirujano colo-
rrectal. La DBG multifocal y la DAG multifocal confir-
madas por dos expertos patólogos son indicativas de 
colectomía (nivel de evidencia:  2a; nivel de acuer-
do: 91%). 

Las lesiones displásicas altas en un paciente con co-
litis (anteriormente llamadas DALM) se han considerado 
como una indicación para la colectomía. En el contexto 
de la vigilancia, el término lesión plana se ha usado tra-
dicionalmente para las lesiones displásicas visibles en-
doscópicamente diagnosticadas a través de biopsias to-
madas aleatoriamente. Ambos términos son confusos y 
deben ser abandonados, especialmente el término pla-
no, el cual ahora tiene una definición endoscópica dife-
rente (clasificación endoscópica de París). Es preferible 
utilizar la descripción lesiones endoscópicamente visibles 
y macroscópicamente invisibles, al reconocer que las le-
siones visibles bien circunscritas pueden resecarse com-
pletamente por endoscopia, independientemente de su 
localización en áreas con o sin una CUCI documentada 
o de la presencia de una DBG o una DAG. Esto también 
se aplica a los adenomas esporádicos en el contexto de 
la colitis. Si una polipectomía completa es confirmada 
por histología y biopsias de la mucosa plana inmediata-
mente adyacente al sitio de la polipectomía y no se en-
cuentra displasia allí o en cualquier lugar del colon, 
debe realizarse preferiblemente una colonoscopia de 
seguimiento con cromoendoscopia tres meses antes del 
seguimiento anual recomendado, ya que al menos la 
mitad de tales pacientes pueden desarrollar lesiones 
adicionales. 

Sin embargo, no se ha detectado un riesgo alto para 
cáncer durante la vigilancia cercana, como confirmó un 
metaanálisis en 2013. Si la lesión es no resecable o se 
asocia con displasia en la mucosa adyacente, está indica-
da la colectomía debido al alto riesgo para CCr concomi-
tante.

 – La resección endoscópica y la monitorización conti-
nua son estrategias de manejo apropiadas para los 
pacientes con adenoma esporádico y para aquéllos 
con una lesión displásica de alto grado sin evidencia 
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de displasia plana alrededor de la lesión o en algún 
otro lugar del colon (nivel de evidencia:  2; nivel de 
acuerdo: 91%). 

Una vez detectadas, el manejo subsecuente de las le-
siones displásicas depende de su origen en la mucosa 
plana o elevada. Es ampliamente aceptado que la detec-
ción de DAG en la mucosa plana es una indicación para 
la colectomía de emergencia. El manejo de los pacientes 
con DBG es controversial. Varios estudios han mostrado 
una tasa variable de progresión hacia DAG o CCr, que tie-
ne un rango del 0 al 55% durante un periodo de 5-10 
años.

Las opciones de manejo incluyen la vigilancia aumen-
tada o colectomía profiláctica, ya que un 20% de los pa-
cientes ya tendrán un cáncer no reconocido. La decisión 
de proceder con una vigilancia intensa o colectomía debe 
hacerse con el compromiso completo del paciente, el 
gastroenterólogo y el cirujano colorrectal. La cirugía debe 
considerarse especialmente para aquellos pacientes con 
displasia multifocal, DBG o DAG identificada en más de 
una ocasión. 

BIBLIOGRAFÍA

Albert MB, Nochomovitz LE. Dysplasia and cancer surveillance in inflammatory bowel 
disease. Gastroenterol Clin North Am 1989; 18(1):83-97. 

Allen DC, Hamilton PW, Watt PC, Biggart JD. Architectural morphometry in ulcerative 
colitis with dysplasia. Histopathology 1988; 12(6):611-21. 

Allen DC, Hamilton PW, Watt PC, Biggart JD. Morphometrical analysis in ulcerative 
colitis with dysplasia and carcinoma. Histopathology 1987; 11(9):913-26. 

American Society for Gastrointestinal Endoscopy Standards of Practice Committee, 
Shergill AK, Lightdale JR, et al. The role of endoscopy in inflammatory bowel 
disease. Gastrointest Endosc 2015; 81(5):1101-21. 

Ananthakrishnan AN, Cagan A, Gainer VS, et al. Mortality and extraintestinal cancers 
in patients with primary sclerosing cholangitis and inflammatory bowel disease. 
J Crohns Colitis 2014; 8(9):956-63. 

Annese V, Beaugerie L, Egan L, et al. European Evidence-based Consensus: Inflamma-
tory Bowel Disease and Malignancies. J Crohns Colitis 2015; 9:945-65. 

Annese V, Daperno M, Rutter MD, et al. European evidence based consensus for en-
doscopy in inflammatory bowel disease. J Crohns Colitis 2013; 7:982-1018. 

Baker SJ, Preisinger AC, Jessup JM, et al. p53 gene mutations occur in combination 
with 17p allelic deletions as late events in colorectal tumorigenesis. Cancer Res 
1990; 50(23):7717-22. 

Beaugerie L, Itzkowitz SH. Cancers complicating inflammatory bowel disease. N Engl 
J Med 2015; 372(15):1441-52. 

Beaugerie L, Svrcek M, Seksik P, et al. Risk of colorectal high-grade dysplasia and can-
cer in a prospective observational cohort of patients with inflammatory bowel 
disease. Gastroenterology 2013; 145(1):166-175. 

Bisschops R, Bessissow T, Dekker E, et al. Pit pattern analysis with high-definition 
chromoendoscopy and narrow-band imaging for optical diagnosis of dysplasia 
in patients with ulcerative colitis. Gastrointest Endosc 2017; 86(6):1100-1106. 

Blonski W, Kundu R, Furth EF, et al. High-grade dysplastic adenoma-like mass lesions 
are not an indication for colectomy in patients with ulcerative colitis. Scand J 
Gastroenterol 2008; 43(7):817-20. 

Burmer GC, Levine DS, Kulander BG, et al. c-Ki-ras mutations in chronic ulcerative colitis 
and sporadic colon carcinoma. Gastroenterology 1990; 99(2):416-20. 

Butt JH, Konishi F, Morson BC, et al. Macroscopic lesions in dysplasia and carcinoma 
complicating ulcerative colitis. Dig Dis Sci 1983; 28(1):18-26. 

Cairns SR, Scholefield JH, Steele RJ, et al. Guidelines for colorectal cancer screening 
and surveillance in moderate and high-risk groups (update from 2002). Gut 
2010; 59(5):666-89. 

Choi PM, Zelig MP. Similarity of colorectal cancer in Crohn’s disease and ulcerative 
colitis: implications for carcinogenesis and prevention. Gut 1994; 35(7):950-4. 

Collins RH Jr, Feldman M, Fordtran JS. Colon cancer, dysplasia, and surveillance in 
patients with ulcerative colitis. A critical review. N Engl J Med 1987; 316(26):1654-
8. 

Colman RJ, Rubin DT. Histological inflammation increases the risk of colorectal neo-
plasia in ulcerative colitis: a systematic review. Intest Res 2016; 14(3):202-10. 

Connell WR, Sheffield JP, Kamm MA, et al. Lower gastrointestinal malignancy in Crohn’s 
disease. Gut 1994; 35(3):347-52. 

Derikx LA, Kievit W, Drenth JP, et al. Prior colorectal neoplasia is associated with in-
creased risk of ileoanal pouch neoplasia in patients with inflammatory bowel 
disease. Gastroenterology 2014; 146(1):119-28. 

Eaden JA, Abrams KR, Mayberry JF. The risk of colorectal cancer in ulcerative colitis: a 
meta-analysis. Gut 2001; 48(4):526-35. 

Ekbom A, Helmick C, Zack M, Adami HO. Increased risk of large-bowel cancer in Crohn’s 
disease with colonic involvement. Lancet 1990; 336(8711):357-9. 

Ekbom A, Helmick C, Zack M, Adami HO. Ulcerative colitis and colorectal cancer. A 
population-based study. N Engl J Med 1990; 323(18):1228-33. 

Farraye FA, Odze RD, Eaden J, et al. AGA medical position statement on the diagnosis 
and management of colorectal neoplasia in inflammatory bowel disease. Gas-
troenterology 2010; 138(2):738-45. 

Farraye FA, Odze RD, Eaden J, Itzkowitz SH. AGA technical review on the diagnosis and 
management of colorectal neoplasia in inflammatory bowel disease. Gastroen-
terology 2010; 138:746-74. 

Flores BM, O’Connor A, Moss AC. Impact of mucosal inflammation on risk of colorectal 
neoplasia in patients with ulcerative colitis: a systematic review and meta-anal-
ysis. Gastrointest Endosc 2017; 86(6):1006-1011. 

Friedman S, Rubin PH, Bodian C, et al. Screening and surveillance colonoscopy in 
chronic Crohn’s colitis. Gastroenterology 2001; 120(4):820-6. 

Friedman S, Rubin PH, Bodian C, et al. Screening and surveillance colonoscopy in 
chronic Crohn’s colitis: results of a surveillance program spanning 25 years. Clin 
Gastroenterol Hepatol 2008; 6(9):993-8. 

Gillen CD, Walmsley RS, Prior P, et al. Ulcerative colitis and Crohn’s disease: a compar-
ison of the colorectal cancer risk in extensive colitis. Gut 1994; 35(11):1590-2. 

Greenstein AJ, Sachar DB, Smith H, et al. Cancer in universal and left-sided ulcerative 
colitis: factors determining risk. Gastroenterology 1979; 77(2):290-4. 

Grivennikov SI, Cominelli F. Colitis-Associated and Sporadic Colon Cancers: Different 
Diseases, Different Mutations? Gastroenterology 2016; 150(4):808-10. 

Gupta RB, Harpaz N, Itzkowitz S, et al. Histologic inflammation is a risk factor for pro-
gression to colorectal neoplasia in ulcerative colitis: a cohort study. Gastroen-
terology 2007; 133(4):1099-105. 

Gyde SN, Prior P, Allan RN, et al. Colorectal cancer in ulcerative colitis: a cohort study 
of primary referrals from three centres. Gut 1988; 29(2):206-17. 

Hata K, Watanabe T, Motoi T, Nagawa H. Pitfalls of pit pattern diagnosis in ulcerative 
colitis-associated dysplasia. Gastroenterology 2004; 126(1):374-6. 

Heuschen UA, Hinz U, Allemeyer EH, et al. Backwash ileitis is strongly associated with 
colorectal carcinoma in ulcerative colitis. Gastroenterology 2001; 120(4):841-7. 

Hussain SP, Amstad P, Raja K, et al. Increased p53 mutation load in noncancerous colon 
tissue from ulcerative colitis: a cancer-prone chronic inflammatory disease. 
Cancer Res 2000; 60(13):3333-7. 

Iacucci M, Kaplan GG, Panaccione R, et al. A Randomized Trial Comparing High Defi-
nition Colonoscopy Alone With High Definition Dye Spraying and Electronic 
Virtual Chromoendoscopy for Detection of Colonic Neoplastic Lesions During 
IBD Surveillance Colonoscopy. Am J Gastroenterol 2018; 113(2):225-234. 

Itzkowitz SH. Inflammatory bowel disease and cancer. Gastroenterol Clin North Am 
1997; 26(1):129-39. 

Jess T, Loftus EV Jr, Velayos FS, et al. Risk of intestinal cancer in inflammatory bowel 
disease: a population-based study from olmsted county, Minnesota. Gastroen-
terology 2006; 130(4):1039-46. 

Jess T, Simonsen J, Jørgensen KT, et al. Decreasing risk of colorectal cancer in patients 
with inflammatory bowel disease over 30 years. Gastroenterology 2012; 
143(2):375-81. 

Katzka I, Brody RS, Morris E, Katz S. Assessment of colorectal cancer risk in patients 
with ulcerative colitis: experience from a private practice. Gastroenterology 
1983; 85(1):22-9. 

Kiran RP, Khoury W, Church JM, et al. Colorectal cancer complicating inflammatory 
bowel disease: similarities and differences between Crohn’s and ulcerative 
colitis based on three decades of experience. Ann Surg 2010; 252(2): 
330-5. 

Konijeti GG, Shrime MG, Ananthakrishnan AN, Chan AT. Cost-effectiveness analysis of 
chromoendoscopy for colorectal cancer surveillance in patients with ulcerative 
colitis. Gastrointest Endosc 2014; 79(3):455-63. 



230

Estreñimiento crónico, síndrome de intestino irritable y enfermedad inflamatoria intestinal

Laine L, Kaltenbach T, Barkun A, et al. SCENIC international consensus statement on 
surveillance and management of dysplasia in inflammatory bowel disease. 
Gastroenterology 2015; 148:639-651. 

Lamb CA, Kennedy NA, Raine T, et al. British Society of Gastroenterology consensus 
guidelines on the management of inflammatory bowel disease in adults. Gut 
2019; 68(Suppl 3):s1-s106. 

Lennard-Jones JE, Melville DM, Morson BC, et al. Precancer and cancer in extensive 
ulcerative colitis: findings among 401 patients over 22 years. Gut 1990; 
31(7):800-6. 

Lutgens MW, van Oijen MG, van der Heijden GJ, et al. Declining risk of colorectal 
cancer in inflammatory bowel disease: an updated meta-analysis of pop-
ulation-based cohort studies. Inflamm Bowel Dis 2013; 19(4):789-99. 

Mathy C, Schneider K, Chen YY, et al. Gross versus microscopic pancolitis and the oc-
currence of neoplasia in ulcerative colitis. Inflamm Bowel Dis 2003; 9(6):351-5. 

Maykel JA, Hagerman G, Mellgren AF, et al. Crohn’s colitis: the incidence of dysplasia 
and adenocarcinoma in surgical patients. Dis Colon Rectum 2006; 49(7):950-7. 

Mir-Madjlessi SH, Farmer RG, Easley KA, Beck GJ. Colorectal and extracolonic malignan-
cy in ulcerative colitis. Cancer 1986; 58(7):1569-74. 

Munkholm P, Loftus EV Jr, Reinacher-Schick A, et al. Prevention of colorectal cancer in 
inflammatory bowel disease: value of screening and 5-aminosalicylates. Diges-
tion 2006; 73(1):11-9. 

Nishiyama S, Oka S, Tanaka S, et al. Clinical usefulness of narrow band imaging mag-
nifying colonoscopy for assessing ulcerative colitis-associated cancer/dysplasia. 
Endosc Int Open 2016; 4(11):E1183-E1187. 

Odze RD. Pathology of dysplasia and cancer in inflammatory bowel disease. Gastro-
enterol Clin North Am 2006; 35(3):533-52. 

Olén O, Erichsen R, Sachs MC, et al. Colorectal cancer in ulcerative colitis: a Scandina-
vian population- based cohort study. Lancet 2020; 395(10218):123-131. 

Patil DT, Odze RD. Backwash Is Hogwash: The Clinical Significance of Ileitis in Ulcerative 
Colitis. Am J Gastroenterol 2017; 112(8):1211-1214. 

Riddell RH, Goldman H, Ransohoff DF, et al. Dysplasia in inflammatory bowel disease: 
standardized classification with provisional clinical applications. Hum Pathol 
1983; 14(11):931-68. 

Robles AI, Traverso G, Zhang M, et al. Whole-Exome Sequencing Analyses of Inflam-
matory Bowel Disease-Associated Colorectal Cancers. Gastroenterology 2016; 
150(4):931-43. 

Rubin DT, Rothe JA, Hetzel JT, et al. Are dysplasia and colorectal cancer endoscopical-
ly visible in patients with ulcerative colitis? Gastrointest Endosc 2007; 65(7):998-
1004. 

Rutter M, Saunders B, Wilkinson K, et al. Severity of inflammation is a risk factor for col-
orectal neoplasia in ulcerative colitis. Gastroenterology 2004; 126(2):451-9. 

Rutter MD, Saunders BP, Wilkinson KH, et al. Cancer surveillance in longstanding ulcer-
ative colitis: endoscopic appearances help predict cancer risk. Gut 2004; 
53(12):1813-6. 

Rutter MD, Saunders BP, Wilkinson KH, et al. Thirty-year analysis of a colonoscopic 
surveillance program for neoplasia in ulcerative colitis. Gastroenterology 2006; 
130(4):1030-8. 

Schlemper RJ, Riddell RH, Kato Y, et al. The Vienna classification of gastrointestinal 
epithelial neoplasia. Gut 2000; 47(2):251-5. 

Söderlund S, Granath F, Broström O, et al. Inflammatory bowel disease confers a low-
er risk of colorectal cancer to females than to males. Gastroenterology 2010; 
138(5):1697-703. 

Soetikno R, Kaltenbach T, McQuaid KR, et al. Paradigm Shift in the Surveillance and 
Management of Dysplasia in Inflammatory Bowel Disease (West). Dig Endosc 
2016; 28(3):266-73. 

The Paris endoscopic classification of superficial neoplastic lesions: esophagus, stom-
ach, and colon: November 30 to December 1, 2002. Gastrointest Endosc 2003; 
58(6 Supl):S3-43. 

Torres J, Pineton de Chambrun G, Itzkowitz S, et al. Review article: colorectal neoplasia 
in patients with primary sclerosing cholangitis and inflammatory bowel disease. 
Aliment Pharmacol Ther 2011; 34(5):497-508. 

Ullman TA. Inflammatory bowel disease-associated cancers: does gender change in-
cidence? Gastroenterology 2010; 138(5):1658-60. 

Van den Broek FJ, Stokkers PC, Reitsma JB, et al. Random biopsies taken during colonos-
copic surveillance of patients with longstanding ulcerative colitis: low yield and 
absence of clinical consequences. Am J Gastroenterol 2014; 109(5):715-22. 

Velayos FS, Loftus EV Jr, Jess T, et al. Predictive and protective factors associated with 
colorectal cancer in ulcerative colitis: A case-control study. Gastroenterology 
2006; 130(7):1941-9. 

Vogelstein B, Fearon ER, Hamilton SR, et al. Genetic alterations during colorectal-tumor 
development. N Engl J Med 1988; 319(9):525-32. 

Yaeger R, Shah MA, Miller VA, et al. Genomic Alterations Observed in Colitis-Associated 
Cancers Are Distinct From Those Found in Sporadic Colorectal Cancers and Vary 
by Type of Inflammatory Bowel Disease. Gastroenterology 2016; 151(2):278-287. 

Yamamoto-Furusho JK, Bosques-Padilla F, Daffra P et al. Situaciones especiales en la 
enfermedad inflamatoria intestinal: primer consenso latinoamericano de la Pan 
American Crohn´s and colitis Organisation (PANCCO) (Segunda parte). Rev 
Gastro Mex 2017;82(2):134-155.


	_Hlk37254138
	_Hlk36676057
	_Hlk37251531
	Prefacio
	Sección I. Estreñimiento crónico
	Capítulo 1
	Epidemiología global y en México del estreñimiento crónico
	Paulo César Gómez Castaños


	Capítulo 2
	Fisiopatología del estreñimiento crónico
	Mercedes Amieva Balmori


	Capítulo 3
	Estreñimiento secundario: ¿cuáles son sus causas?
	Alicia Sofía Villar Chávez


	Capítulo 4
	Cómo diagnosticar el estreñimiento crónico
	Alicia Sofía Villar Chávez


	Capítulo 5
	Estreñimiento de tipo tránsito lento
	Octavio Gómez Escudero


	Capítulo 6
	Estreñimiento de tipo defecación disinérgica
	Enrique Coss Adame y María Argentina Díaz Castro


	Capítulo 7
	Tratamiento farmacológico del estreñimiento crónico
	Eliana Carolina Morel Cerda y José María Remes Troche


	Capítulo 8
	La biorretroalimentación en el estreñimiento
	Enrique Coss Adame y Cynthia Fernanda Guerrero Hernández


	Capítulo 9
	Cirugía y estreñimiento
	Noel Salgado Nesme y Óscar Santes


	Sección II. Síndrome del intestino irritable
	Capítulo 10
	Epidemiología global y en México del síndrome del intestino irritable
	Aurelio López Colombo


	Capítulo 11
	Fisiopatología del síndrome del intestino irritable
	Marina Alejandra González Martínez


	Capítulo 12
	Manifestaciones clínicas del síndrome del intestino irritable y los síndromes de sobreposición
	Ramón Carmona Sánchez


	Capítulo 13
	Diagnóstico del síndrome del intestino irritable
	José Luis Tamayo de la Cuesta y José Pérez Sánchez


	Capítulo 14
	Importancia de la relación médico-paciente en el tratamiento del síndrome del intestino irritable
	José Ramón Nogueira de Rojas


	Capítulo 15
	La dieta en el síndrome del intestino irritable
	Sophia Eugenia Martínez Vázquez 


	Capítulo 16
	Tratamiento farmacológico del síndrome del intestino irritable 
	Miguel Ángel Valdovinos Díaz


	Capítulo 17
	Síndrome del intestino irritable postinfección 
	Max Julio Schmulson Wasserman


	Capítulo 18
	Comorbilidad extraintestinal y psiquiátrica en el síndrome del intestino irritable
	Luis Raúl Valdovinos García y Nashla Hamdan Pérez


	Capítulo 19
	Uso de neuromoduladores, antidepresivos y terapias psicológicas en el paciente con síndrome del intestino irritable 
	Miguel Ángel Valdovinos Díaz


	Sección III.  Enfermedad Inflamatoria intestinal
	Capítulo 20
	Epidemiología de la enfermedad inflamatoria intestinal
	Fabiola Maely González Ortiz


	Capítulo 21
	Etiopatogenia de la enfermedad inflamatoria intestinal
	Gabriela Fonseca Camarillo 


	Capítulo 22
	Diagnóstico de la enfermedad inflamatoria intestinal
	Azucena Isabel Casanova Lara 


	Capítulo 23
	Manifestaciones extraintestinales de la enfermedad inflamatoria intestinal
	Jesús Gerardo López Gómez


	Capítulo 24
	Tratamiento convencional de la enfermedad inflamatoria intestinal
	Laura Ofelia Olivares Guzmán 


	Capítulo 25
	Terapia biológica antifactor de necrosis tumoral α en la enfermedad inflamatoria intestinal
	Norma Nathaly Parra Holguín y Jesús Kazuo Yamamoto Furusho


	Capítulo 26
	Tratamiento biológico: más allá de la terapia antifactor de necrosis tumoral α
	Jesús Kazuo Yamamoto Furusho y Norma Nathaly Parra Holguín


	Capítulo 27
	Tratamiento quirúrgico de la enfermedad inflamatoria intestinal
	Jorge Luis de León Rendón 


	Capítulo 28
	Vigilancia y escrutinio del cáncer colorrectal en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal
	Miguel Ángel Tanimoto


	_Hlk36027455
	_Hlk36029007
	_Hlk36029444
	_Hlk36029786
	_Hlk36030928
	_Hlk36624812
	_Hlk36627035
	_Hlk36629049
	_Hlk36629121
	_GoBack
	_Hlk36115755
	_Hlk36115831
	_Hlk36115913
	_Hlk36115974
	_Hlk36116006
	_Hlk36116075
	_Hlk36119396
	_Hlk36119526
	_Hlk36138349
	_Hlk36120102
	_Hlk36120503
	_Hlk36120529
	_Hlk36120636
	_Hlk36121106
	_Hlk36122392
	_Hlk36122497
	_Hlk36123551
	_Hlk36194143
	_Hlk36194403
	_Hlk36194470
	_Hlk36194740
	_Hlk36194878
	_Hlk36195322
	_Hlk36451152
	_Hlk36457357
	_Hlk36451856
	_Hlk36452112
	_Hlk36452602
	_Hlk36459054
	_Hlk36460410
	_Hlk36460470
	_Hlk36460603
	_Hlk36461296
	_Hlk36659376
	_GoBack
	_Hlk36669479
	_Hlk36105623
	_Hlk36105689
	_Hlk36105712
	_Hlk36105733
	_Hlk36205249
	_Hlk35859785
	_Hlk35861295
	_Hlk35861431
	_Hlk38478657
	_Hlk38483711
	_Hlk36672732
	_Hlk36673569
	_Hlk36673811
	_Hlk36674334
	_Hlk36674407
	_Hlk36676032
	_Hlk36676871
	_Hlk39065229
	_Hlk39066155
	_Hlk39066394
	_Hlk39066796
	_Hlk36976825
	_Hlk36977226
	_Hlk36977218
	_Hlk36979776
	_Hlk36980062
	_Hlk36982297
	_Hlk36983791
	_Hlk36983868
	_Hlk36984070
	_Hlk36984294
	_Hlk36995577
	_Hlk36995705
	_Hlk35959686
	_Hlk35960029
	_Hlk35960410
	_Hlk35960703
	_Hlk35961504
	_Hlk35117862
	_Hlk37247610
	_Hlk37247909
	_Hlk37248384
	_Hlk35099827
	_Hlk35029866
	_Hlk37250092
	_Hlk37259590
	_Hlk37260096
	_Hlk37260169
	_GoBack
	_Hlk35966375
	_Hlk35968524
	_Hlk35968557
	_Hlk35968816
	_Hlk35969696
	_Hlk36071185
	_Hlk37423677
	_Hlk37584348
	_Hlk37589145
	_Hlk37590230
	_Hlk37590177
	_Hlk37618735
	_Hlk37857197
	_Hlk37620136
	_Hlk37620204
	_Hlk37620432
	_Hlk37620863
	_Hlk37620964
	_Hlk37621112
	_Hlk37861785
	_Hlk37696282
	_Hlk36404064
	_Hlk38885231
	_Hlk38885995
	_Hlk38886405
	_Hlk38886836
	_Hlk38886900
	_Hlk39073357
	_Hlk39073497
	_Hlk39092407
	_Hlk39093134
	_Hlk39137074
	_Hlk39136248
	_Hlk39674319
	_Hlk39694054
	_Hlk39694174
	_Hlk39694224
	_Hlk39694490
	_Hlk36056084
	_Hlk38916240
	_Hlk38916620
	_Hlk38920122
	_Hlk38917369
	_Hlk38920200
	_Hlk38923445
	_Hlk38923558
	_Hlk36573661
	_Hlk39239407
	_Hlk39242474
	_Hlk39312842
	_Hlk39312885
	_Hlk39312949
	_Hlk39316173
	_Hlk39316335
	_Hlk39319738
	_Hlk39332465
	_Hlk39332548
	_Hlk39332621
	_Hlk39333331
	_Hlk39335078
	_Hlk39334435
	_Hlk39334875



