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PRÓLOGO

Los trastornos funcionales gastrointestinales, además de ser padecimientos muy fre-
cuentes, han mostrado claramente que deterioran la calidad de vida de quienes los pade-
cen, y su atención significa un gasto importante para las instituciones de salud y para los 
individuos, tanto por los costos directos, consecuencia de la atención médica, realización 
de estudios diagnósticos y uso de fármacos, como por los costos indirectos relacionados 
con el ausentismo laboral.

Por fortuna, cada vez hay más información científica que ha permitido entender mejor 
este grupo de trastornos. También se han identificado nuevos blancos terapéuticos y  han 
aparecido nuevos fármacos para tratarlos, por lo que recientemente se han publicado la 
nueva clasificación y criterios de Roma IV de los trastornos funcionales gastrointestina-
les, ahora también denominados trastornos de la interacción cerebro intestino.

Este volumen de la Gastrotrilogía 2017 tiene como objetivo divulgar la nueva informa-
ción y convertirse en una herramienta que le permita, tanto al médico especialista como 
al médico de primer contacto, ofrecer una atención de calidad, basada en la nueva evi-
dencia científica.

Los autores, directores del curso y la mesa directiva de la Asociación Mexicana de Gas-
troenterología, deseamos que este trabajo les sea de mucha utilidad.

Dr. Aurelio López Colombo
Presidente de la Asociación Mexicana de Gastroenterología
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Pirosis funcional: ¿cómo se diagnostica y se trata?

Dr. Genaro Vázquez Elizondo

Escuela Nacional de Medicina
Instituto Tecnológico de Estudios Superiores de Monterrey

Monterrey, Nuevo León, México

Introducción
La pirosis, definida como “una sensación de que-
mazón o ardor retroesternal”, constituye uno de los 
síntomas más frecuentes en diferentes poblacio-
nes en todo el mundo, reportándose prevalencias 
tan altas como 60% (1-3). Este síntoma ha sido con-
vencionalmente empleado como un hallazgo espe-
cífico de la enfermedad por reflujo gastroesofágico, 
por lo que en una proporción sustancial de pacien-
tes, permite su tratamiento inicial sin necesidad de 
estudios invasivos (4). 

No obstante, hasta 40% de los pacientes que son 
manejados de manera estándar (inhibidores de bom-
ba de protones) muestran persistencia de los sínto- 
mas (5, 6) y de estos pacientes, una gran proporción 
tiene una endoscopía normal, así como exposición 
ácida esofágica y correlación sintomática negativa 
en estudios de pHmetría con y sin impedancia (7-10). 
Es en este grupo de enfermos en quienes no se han 
encontrado alteraciones fisiológicas o estructurales 
que expliquen la pirosis, es en quienes se ha catalo- 
gado con el término de “pirosis funcional”, entendien-
do que representa un grupo diferente de enfermos 
en quienes existe evidencia objetiva de que el reflujo 
gastroesofágico condiciona los síntomas (11-14).

Definición y epidemiología
De acuerdo con los criterios de Roma IV, la pirosis 
funcional se define como “ardor, malestar o dolor 
retroesternal que es refractario a manejo óptimo 
antisecretor en ausencia de enfermedad por reflu-
jo gastroesofágico, alteraciones histopatológicas 
mucosas, trastornos motores o alteraciones estruc-
turales” (13). Es importante señalar que esta defi-
nición representa la evolución y refinamiento de los 
criterios diagnósticos; inicialmente en los criterios 
de Roma II se incluía al esófago hipersensible, en el 
cual existía una relación temporal entre los eventos 
sintomáticos y los episodios de reflujo. No obstante, 

esta condición fue reclasificada como una entidad 
que forma parte del espectro de la enfermedad por 
reflujo no erosiva en los criterios de Roma III (12), ya 
que se demostró que tiene una presentación clínica, 
alteraciones, impacto en calidad de vida y respuesta 
a tratamiento supresor similar que los pacientes con 
reflujo (15). Sin embargo, en el contexto de Roma IV 
se considera que, si bien es una entidad separada 
de la pirosis funcional, el esófago hipersensible es 
también un trastorno funcional esofágico. La tabla 
1 muestra los criterios establecidos por el consenso 
de Roma IV.

La evidencia epidemiológica con respecto de es- 
ta condición es escasa y resulta difícil de interpretar 
debido a las múltiples definiciones que se han em- 
pleado en los últimos 15 años y a que tanto el tra-
tamiento antisecretor y las pruebas de pHmetría 
tienen una habilidad limitada para diagnosticar (o 
descartar) reflujo gastroesofágico (13). Por otra 
parte, se ha reportado que hasta 70 a 90% de los 
pacientes con pirosis que son sometidos a estudio 
endoscópico tienen un examen normal, lo que suge-
riría una prevalencia considerable (16-18). Así, se 
ha estimado que la pirosis funcional puede encon-
trarse en 50% de los pacientes no respondedores a 
inhibidores de bomba de protones y en 25% de los 
respondedores (9, 13, 19, 20). No obstante, la evi-
dencia de estudios en los cuales se han empleado 
ambas pruebas (endoscopía con biopsias y pHme-
tría con impedancia) ha mostrado que la prevalencia 
de pirosis funcional es de alrededor de 20% (21, 22).  

Evaluación clínica 
La pirosis funcional es un trastorno incluido dentro 
de los trastornos funcionales gastrointestinales y, 
por tanto, es una condición que representa esce-
narios clínicos desafiantes, ya que es una entidad 
comprendida en los trastornos funcionales, pero 
que comparte características clínicas con el reflu- 
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jo gastroesofágico no erosivo y la hipersensibilidad 
al reflujo (15). La presentación clínica implica la 
presencia de pirosis en ausencia de evidencia de 
reflujo gastroesofágico, esofagitis eosinofílica y un 
trastorno motor esofágico, pero con frecuencia, los 
pacientes se presentan a consulta en centros de 
tercer nivel (o con especialistas en el área) con his- 
toria de pirosis de larga evolución que han tenido 
una respuesta parcial (o nula) a diferentes esque- 
mas y dosis de tratamiento antisecretor y que pue- 
den tener o no estudios invasivos realizados durante 
su evolución (13, 15). En la figura 1 se muestra un 
algoritmo que resulta útil en la evaluación clínica de 
los diferentes escenarios, ya sea que un paciente no 
haya sido tratado (situación en ocasiones inusual), 
así como para realizar una evaluación estandariza-
da. Este algoritmo permite identificar a pacientes 
que son refractarios –o tienen respuesta parcial– a 
tratamiento antisecretor óptimo. Como se mencio-
nó previamente, el diagnóstico de pirosis funcional 
requiere de una evaluación invasiva e implica una 
endoscopía normal. Una vez documentado este ha- 
llazgo, es indispensable el monitoreo ambulatorio 
de pH (con o sin impedancia), así como la mano-
metría esofágica en algunos casos (13). En cuanto 
al monitoreo ambulatorio de pH, no existe eviden-
cia para recomendar la técnica idónea, pero se ha 
demostrado que la pH-impedancia sin uso de me-
dicamentos antiácidos, en pacientes sin reflujo de-
mostrado, ofrece una mejor exactitud diagnóstica 
(9, 23, 24). La figura 2 muestra el algoritmo pro-
puesto por el consenso de Roma IV para la evalua-
ción de pacientes con una endoscopía normal (25).

Tratamiento
La evidencia con respecto del tratamiento de la pi- 
rosis funcional es exigua y los ensayos aleatoriza- 
dos son aún más escasos, por lo que en la práctica 
clínica el tratamiento continúa siendo empírico (11, 
14, 15). La evidencia pierde aún mayor objetividad 
cuando la mayoría de los estudios –y médicos– em-
plean la definición operativa de “pirosis persistente 
tras uso de inhibidores de bomba de protones”, ya 
que los criterios de Roma han cambiado la definición 
de pirosis funcional (incluyéndola o excluyéndola 
del espectro del reflujo y el esófago hipersensible/
hipersensibilidad al reflujo) y su empleo estricto en 
la práctica clínica es limitado (11, 15, 26). Con estas 
consideraciones, en las siguientes secciones se dis-
cutirán las diferentes alternativas para el tratamien-
to de la pirosis funcional.

(36-38). Más aún, una reciente revisión sistemática 
y un ensayo aleatorizado controlado con placebo no 
encontraron evidencia de que los neuromodulado-
res tuvieran un efecto más allá del placebo en piro-
sis funcional (39, 40).

Existen otros compuestos evaluados, entre los 
que se incluye a la melatonina. Esta hormona actúa 
en el tracto gastrointestinal inhibiendo a la seroto- 
nina por medio de unión a sus receptores y, por tan- 
to, condicionando inhibición de la nocicepción (41). 
En un ensayo controlado con placebo que comparó 
su combinación con omeprazol vs. nortriptilina y 
ompeprazol, se concluyó que el empleo de melato-
nina resultó en una disminución significativa de la 
pirosis (42). Por otra parte, el tegaserod, agonista 
parcial de receptores 5-HT4, mostró mejoría en sín-
tomas inducidos química y mecánicamente en pa-
cientes con pirosis funcional por criterios de Roma 
II (43).

Cambios en estilo de vida
A pesar de que esta condición no se asocia con una 
exposición ácida patológica, los cambios en el esti-
lo de vida se han recomendado con base en expe-
riencia y, al igual que en la enfermedad por reflujo, 
su empleo tiene el nivel más bajo de evidencia (14, 
27). De hecho, estudios en pacientes que evalua-
ron el consumo crónico de capsaicina han mostra-
do mejoría en algunos trastornos funcionales (28, 
29), por lo que la restricción estricta de la dieta 
carece de sustento. Más aún, las comorbilidades 
psiquiátricas y el estrés son muy frecuentes en este 
padecimiento (11), por lo que identificar y tratar la 
comorbilidad psiquiátrica concomitante podría ofre- 
cer beneficio en estos pacientes (30-32). 

Supresión ácida
A pesar de que la definición de pirosis funcional ca-
rece de una exposición ácida anormal, en la práctica 
médica la mayoría de los clínicos emplea la supresión 
ácida como tratamiento farmacológico de primera 
línea (14). A pesar de que el estudio ambulatorio de 
pH –definitorio en pirosis funcional – sugeriría que la 
respuesta a esta maniobra debería ser no exitosa, se 
han reportado respuestas de hasta 50% en algunas 
series (18, 19). Esto ha sido parcialmente explicado 
por la sensibilidad de la pHmetría con impedancia 
(33), así como a defectos en el registro de los datos 
durante el estudio y a la falta de estandarización del 
tiempo de exposición ácida en pacientes con pirosis 
funcional, ya que los valores actuales provienen de 
estudios para discriminar controles sanos de esofa-
gitis erosiva (14). Por otra parte, los estudios en re-
flujo gastroesofágico han demostrado que, al menos 
para el alivio de la pirosis, los inhibidores de bomba 
de protones y los antagonistas de receptores H2 son 
eficaces en un esquema a demanda en pacientes sin 
esofagitis (34). Esta evidencia podría sugerir que la 
terapia antisecretora podría tener un impacto más 
allá de la supresión ácida, aunque esta evidencia 
aún debe ser explorada en este padecimiento.

 
Modulación de la percepción del dolor
Ya que se ha postulado que la pirosis funcional pue- 
de representar un trastorno de percepción del dolor, 
o bien, en la sensibilidad esofágica, se ha propuesto 
emplear tanto antidepresivos tricíclicos e inhibido-
res selectivos de la recaptura de serotonina como 
tratamientos de segunda línea (11-15, 25). Aunque 
algunos compuestos han sido empleados con relati-
vo éxito (35), gran parte de la evidencia para su uso 
proviene de la eficacia en trastornos similares, como 
el esófago hipersensible, entre otros (véase tabla 2) 

Conclusión 
La pirosis funcional es un trastorno frecuente en la 
práctica clínica y constituye un escenario clínico 
complejo. El diagnóstico se basa en falta de res- 
puesta clínica a los inhibidores de bomba de pro-
tones y ausencia de evidencia objetiva de reflujo 
gastroesofágico, trastornos inflamatorios y altera- 
ciones estructurales esofágicas que expliquen los 
síntomas. En cuanto al tratamiento, a pesar de la 
escasa evidencia, la práctica convencional cons- 
tituye el emplear tratamiento de supresión ácida 
como primera línea y la neuromodulación del do- 
lor como segunda línea. Considerando lo discutido, 
esta entidad representa una de las áreas con mayor 
complejidad y de mayor desarrollo en los trastornos 
esofágicos a pesar de su aparente benignidad. 
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ÉXITO

ÉXITOFALLA

FALLA

FALLA

Figura 1. Algoritmo de evaluación y manejo clínico en pacientes con pirosis

Paciente con pirosis “problemática” o con síntomas que no 
responden a cambios en estilo de vida, sin datos clínicos que 
sugieran complicaciones o un diagnóstico diferente a ERGE

Mejorar supresión ácida
• Cambiar IBP

• Duplicar la dosis
• Duplicar la dosis + H2R

Evaluar apego a 
tratamiento

Referir para estudio 
/ a especialista en 

motilidad / trastornos 
funcionales

Continuar a 
misma dosis

Optimizar tratamiento 
médico IBP por 
4 a 8 semanas

• Disminuir dosis 
hasta suspender

• Reiniciar en caso 
de recaída en 
dosis mínima

Emplear menor dosis 
posible “a demanda”

ÉXITO

ÉXITO

Algoritmo para el manejo de pacientes con pirosis y sospecha de enfermedad por reflujo 
gastroesofágico (ERGE). Adaptado de Tytgat GN et al. (44) 
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Algoritmo para la evaluación de pacientes con pirosis y sospecha de pirosis funcional, 
hipersensibilidad al reflujo o enfermedad por reflujo no erosivo. Traducido de Fass, R. (25). 
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Dolor torácico de origen esofágico (DTE)

Dra. Irina Melinee Tapia Gámez y Dr. Enrique Coss Adame 

Instituto Nacional de Ciencias Médicas y Nutrición “Salvador Zubirán”
Ciudad de México, México

El dolor torácico no cardiaco se define como episo-
dios recurrentes de dolor torácico retroesternal que 
no se origina de una causa cardiaca, con una pre-
valencia reportada entre 19 y 33%. Es un problema 
clínico frecuente que involucra un gran número de 
causas, desde patología esofágica, trastornos infla-
matorios o músculo-esqueléticos, enfermedades 
pulmonares, causas neurológicas, hasta finalmente 
trastornos psicológicos o psiquiátricos (1). 

El dolor torácico de origen esofágico es un pro- 
blema común, con una tasa aproximada de 30% 
dentro de todas las causas de dolor torácico no car-
diaco, sin embargo, su diagnóstico y tratamiento si-
guen siendo desafiantes.

Como el dolor torácico no se puede distinguir de 
manera confiable entre las causas cardiacas y no 
cardiacas, involucra altos costos de atención de la 
salud, y por consiguiente, el tratamiento sigue sien-
do un desafío, debido en gran medida a sus diver-
sas etiologías posibles (2). 

En una serie de pacientes con DTE, 42% tenía 
enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE), 
37% hipersensibilidad esofágica, 14% correspon-
dió a una causa inexplicable y 7% de los pacientes 
tenía trastorno de motilidad esofágica (3). 

I. Epidemiología 
La prevalencia exacta del dolor torácico de origen 
esofágico es difícil de estimar porque su diagnós-
tico requiere el uso de múltiples pruebas, tanto de 
laboratorio como de gabinete para excluir otras 
condiciones. Sin embargo, varios estudios han in-
formado su prevalencia basados en patrones de sín-
tomas. En una encuesta de población del condado 
de Olmsted, Minnesota, se estimó que la prevalen-
cia anual era de 23%, con una distribución por se-
xos igualitaria (3). Un cuestionario validado de dolor 
torácico utilizado en 1000 individuos seleccionados 
aleatoriamente en Australia informó que la preva-

lencia de DTE era de 33%, con una prevalencia casi 
igual en ambos sexos (32% en hombres vs. 33% en 
mujeres). En comparación con las mujeres jóvenes 
(<25 años), las mujeres de mayor edad (45-55 años) 
reportaron DTE con menor frecuencia (4). En Ar-
gentina, una encuesta estimó la incidencia anual de 
DTE en 23.5%, y además, se observó una asociación 
importante con síntomas de enfermedad por reflu-
jo gastroesofágico (ERGE) al menos una vez por 
semana (5). En China, la prevalencia anual de DTE 
fue de 19% (6). Reportes que utilizaron los criterios 
de Roma I para DTE documentaron una prevalencia 
de 13,6% entre los hogares de Estados Unidos (7), 
pero no se excluyeron otras causas de dolor torácico 
debido a limitaciones metodológicas del estudio.

Existen varios factores de riesgo asociados con 
DTE que influyen en la frecuencia con la que se in-
forman los síntomas, el número de prescripciones 
que se escriben y los recursos de atención de salud 
que se utilizan. En un estudio llevado a cabo por los 
departamentos de Cardiología y Psiquiatría del Hos-
pital de Manchester Royal Infirmary en Manchester, 
Inglaterra, se reportó que los pacientes con DTE 
eran más jóvenes, consumían más alcohol, fumaban 
con mayor frecuencia y reportaron más ansiedad en 
comparación con otras causas de dolor torácico (8). 
El DTE también representó aproximadamente 2% a 
5% de todas las visitas a las salas de emergencias 
en Estados Unidos y más de 6 millones de pacientes 
fueron ingresados en un hospital para la evaluación  
de dolor torácico (9). La sobreposición con otros tras- 
tornos gastrointestinales funcionales es común en 
pacientes con DTE. Un estudio informó que 80% de 
los pacientes con DTE tenía una superposición con 
otro trastorno gastrointestinal funcional, como el 
síndrome del intestino irritable (27%) o distensión 
funcional (22%) (10).

Los pacientes perciben el DTE como una condi-
ción médica debilitante debido al dolor físico invo- 
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lucrado, que además les confiere un malestar psi-
cológico asociado al estrés que les genera el dolor 
per se. En consecuencia, estos pacientes reportan 
una disminución de la calidad de vida. Los pacien-
tes con DTE también buscan atención médica con 
un gran número de especialistas. En una encues-
ta realizada entre médicos de atención primaria, 
79.5% de los pacientes con dolor torácico no car-
diaco, incluidos aquellos con DTE, fueron tratados 
por el primer nivel de atención. Curiosamente, los 
médicos de primer contacto refirieron a estos pa-
cientes con mayor frecuencia a un gastroenterólo-
go (75.6%), seguido por un cardiólogo (7.8%) o un 
neumólogo (1.6%). Casi la mitad de estos pacien-
tes (45.6%) fueron tratados con inhibidores de la 
bomba de protones (IBP) (11).

Los costos asociados con DTE no se han eva- 
luado sistemáticamente. En Estados Unidos se ha 
estimado que el costo anual de admisión e investiga-
ción por dolor torácico agudo con coronarias norma-
les es de 8 billones de dólares (12). A pesar de que 
no se incluyeron los costos indirectos asociados con 
las recetas y la pérdida de productividad relaciona- 
da con el trabajo, se han reportado índices de ab- 
sentismo laboral de hasta 29% y las interrupciones  
en las actividades diarias alcanzan 63% (13). Un es- 
tudio irlandés reciente reportó que el costo por hos- 
pitalización en pacientes con dolor torácico inespe-
cífico fue de 3729 euros, mientras que el coste de la  
atención sanitaria anual para DTE se estimó en 71 mi- 
llones de euros (14). 

Los pacientes con DTE realizan numerosas visi-
tas a urgencias, utilizan más los servicios de salud y 
tienen mayores costos, además de reportar mayores 
tasas de trastornos psicológicos significativos y dis-
minución en la calidad de vida.

II.-Fisiopatología 
Se han propuesto varios mecanismos, y es proba- 
ble que la patogénesis del DTE sea multifactorial y  
heterogénea. En un paciente dado, pueden estar im- 
plicados uno o varios mecanismos.

a.	La enfermedad por reflujo gastroesofágico
Se ha propuesto que el dolor torácico esofágico se 
debe a la ERGE y el dolor puede ser mediado por 
la activación de los quimiorreceptores esofágicos 
(15). DeMeester y sus colegas demostraron que 46% 
de los pacientes con dolor torácico no cardiaco te- 
nía reflujo ácido durante pHmetrías ambulatorias 
(16). En otro estudio, la prueba de pHmetrías pro-
dujo un índice de síntomas positivos y/o reflujo áci-
do patológico en 50% de los individuos con dolor 

De manera más significativa, en otro estudio, la rela-
jación del músculo liso con atropina no mejoró los 
umbrales sensoriales del esófago ni el dolor toráci-
co, lo que sugiere que el espasmo muscular no es 
la causa principal del DTE (27). En otro estudio, se 
documentó hipersensibilidad esofágica en 90% de  
los pacientes con esófago en cascanueces, lo que  
sugiere que la disfunción sensorial causa dolor to- 
rácico en el esófago hipercontráctil (24). Juntos, 
estos hallazgos sugieren que la hipersensibilidad 
esofágica, más que una disfunción motora primaria, 
es más importante en la patogénesis de los síntomas 
en el DTE. Además, estos hallazgos explican por qué 
los relajantes de musculo liso por sí mismos son ge-
neralmente ineficaces para aliviar el DTE (21).

En un estudio reciente en el que participaron 
284 pacientes con dolor torácico inexplicable, la 
hipersensibilidad detectada por una prueba de dis-
tensión esofágica con balón se encontró en 45% de 
todos los pacientes y en 78% de aquellos pacientes 
que no tenían ERGE ni dismotilidad esofágica (28).

Estudios recientes sugieren que la percepción 
del dolor puede deberse a la sensibilización cen-
tral y que los bloqueadores de N-metil-D-aspartato 
(NMDA) pueden modificar el dolor torácico. Esto 
fue demostrado con ketamina (un bloqueador de 
NMDA), que revirtió la hipersensibilidad visceral.

En un estudio controlado de sujetos sanos, el ci-
talopram, un inhibidor selectivo de la recaptura de 
serotonina, administrado por vía intravenosa, au-
mentó significativamente los umbrales sensoriales 
y prolongó el tiempo para la percepción de ardor en 
el estómago después de la infusión de ácido (30), 
lo que implica que el DTE puede ser mediado cen-
tralmente.

d.	Infiltración de mastocitos en la 
mucosa esofágica 

Los mastocitos se distribuyen por todo el tracto 
gastrointestinal y son importantes reguladores de la 
función sensorial y motora intestinal. La triptasa y 
la histamina liberadas después de la activación de 
los mastocitos pueden activar los nervios entéricos, 
lo que conduce a hiperexcitabilidad neuronal (28).

Por tanto, la infiltración de mastocitos en la mu-
cosa (MMC) puede asociarse con la generación de 
síntomas en varios trastornos gastrointestinales, 
especialmente en el síndrome del intestino irritable. 
De manera interesante, el aumento de la infiltración 
de mastocitos también parece influir en la hiper-
sensibilidad esofágica. En un estudio reciente, 37 
pacientes con dolor torácico esofágico no relacio-
nados con ERGE tuvieron más mastocitos mucosos 

torácico (17). Un estudio diferente demostró que el 
reflujo ácido puede causar DTE en 30% a 60% de 
los pacientes (18). El reflujo no ácido (o débilmente 
ácido) también puede causar dolor torácico, pero el 
mecanismo que conduce a este síntoma no se co-
noce con claridad (19). 

b.	Dismotilidad esofágica
Varios trastornos de motilidad esofágica se han vis- 
to implicados en la patogénesis de DTE, incluyendo 
el espasmo esofágico difuso, el esófago en casca- 
nueces, la acalasia, la esclerodermia y los trastornos 
de motilidad no específicos (20, 21). Sin embargo, 
la evidencia es contradictoria. En un estudio, aun- 
que 32% de los pacientes presentó dismotilidad, 
ninguno experimentó dolor (17). En un estudio lle- 
vado a cabo por el departamento de Gastroente- 
rología y Hepatología del Centro de Ciencias de la 
Salud de la Universidad de Virginia, 10 pacientes fue-
ron sometidos a un ultrasonido endoscópico de 24 
horas, reportando contracciones esofágicas soste- 
nidas durante episodios de dolor torácico espontá- 
neo (22). Sin embargo, las contracciones muscula- 
res longitudinales sólo se produjeron en un grupo de 
pacientes y sólo durante algunos de los episodios 
de dolor. En otro estudio se demostró que la acidez 
estomacal con reflujo ácido era provocada por estas 
contracciones sostenidas (23). El espasmo esofá- 
gico puede causar DTE y puede ocurrir espontánea-
mente o como resultado de estímulos nocivos como 
reflujo ácido o ingestión de materiales corrosivos (24).

c.	Hipersensibilidad esofágica
La hipersensibilidad esofágica se refiere a una dis-
función sensorial en la que los pacientes experimen-
tan incomodidad y/o dolor en umbrales que son 
significativamente más bajos que los experimenta-
dos por controles sanos. Se cree que la hipersensibi-
lidad esofágica es un mecanismo clave para el dolor 
torácico de origen esofágico y es considerada un se- 
llo distintivo de esta condición (10, 25). 

La Facultad de Medicina de la Universidad de 
Iowa demostró que los pacientes con DTE sufren 
de hipersensibilidad esofágica y un esófago poco 
adaptable mediante la prueba de distensión esofá-
gica con balón, donde observaron una disminución 
de 50% en el umbral sensorial, en comparación con 
los controles sanos, además, 83% de los pacientes  
con DTE reportó incomodidad a distensiones de 
presión inferiores a 50 cmH2O, mientras que ningu-
no de los controles sanos reportó incomodidad en 
este umbral de distensión (26). Se produjo dolor 
torácico en 80% de los pacientes durante la prueba. 

que controles sanos (11.8 ± 5.6 vs. 7.6 ± 3.7 MMCs 
/ campo de alta potencia, P = 0.026). Cuando los 
pacientes se clasificaron mediante una pHmetría 
de 24 hrs con impedancia, el subgrupo de esófago 
hipersensible (sin exposición al ácido patológico, 
asociación de síntomas positivos) tuvo el mayor 
número de MMC. Además, el dolor retroesternal 
recurrente fue controlado con éxito con antihista-
mínicos y un antagonista del leucotrienos. Estas 
observaciones sugieren que la infiltración de MMC 
en el esófago podría ser una nueva diana terapéuti-
ca para los pacientes con dolor torácico esofágico 
no relacionados con ERGE. Sin embargo, la mayoría 
de los pacientes con dolor torácico esofágico no re-
lacionados con ERGE no muestran infiltración eso-
fágica de MMC. Por tanto, la evaluación diagnóstica 
para la infiltración de MMC es necesaria antes del 
tratamiento con antihistamínicos. La biopsia en-
doscópica puede determinar si existe infiltración 
de MMC. Dado que es difícil realizar una evaluación 
anatomopatológica adecuada mediante hematoxili-
na y eosina, los recuentos de MMC deben evaluarse 
mediante tinción inmunohistoquímica para CD117 
o triptasa de mastocitos o tinción con Giemsa (28).

III. Abordaje diagnóstico 
Actualmente, es pobre el consenso que se tiene so-
bre cómo diagnosticar a un paciente con dolor to- 
rácico de origen esofágico. Un enfoque práctico es 
identificar y/o descartar los mecanismos que cau-
san DTE. La ERGE es la principal causa de dolor to-
rácico esofágico, y un primer paso lógico es realizar 
estudios de diagnóstico dirigidos a identificar este 
problema.

Varios estudios han propuesto una prueba tera-
péutica a dosis alta de IBP (utilizando omeprazol, 
rabeprazol o lansoprazol) como una herramienta 
para el diagnóstico de DTE relacionado a ERGE. 
Este enfoque ha mostrado niveles similares de sen-
sibilidad y especificidad para el diagnóstico de DTE 
que no está relacionado con ERGE. La dosis óptima 
y la duración de la prueba siguen siendo controver-
tidas y heterogéneas. Las pruebas con IBP a dosis 
doble se evaluaron durante 7 días en 3 estudios (18, 
32, 33). Alternativamente, se observó que 40 mg 
de omeprazol dos veces al día durante 2 semanas 
(34) y 30 mg de lansoprazol una vez al día durante 
4 semanas (35) tenían una sensibilidad de 78% a  
92% y una especificidad de 67% a 87% para identi- 
ficar dolor torácico asociado a ERGE. Es importan-
te destacar que en los estudios mencionados ante-
riormente, la prueba estándar para el diagnóstico 
de ERGE fue la endoscopía (esofagitis erosiva) y la 
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pHmetría de 24 horas. Además, los pacientes que 
respondieron a las pruebas terapéuticas fueron 
predominantemente aquellos a los que se les docu-
mentó esofagitis erosiva o una mayor exposición al 
ácido en la pHmetría de 24 horas.

Dos meta-análisis han demostrado que una prue-
ba terapéutica con IBP identifica adecuadamente 
a pacientes con DTE causado por ERGE (36,37). 
Cuando una prueba terapéutica con IBP falla y la 
sospecha clínica sigue siendo alta para ERGE como 
causa de DTE, se recomienda un abordaje más ex-
tenso. Aunque la esofagitis erosiva se observa poco 
en la práctica clínica, la endoscopía de tubo digesti-
vo alto es el primer abordaje diagnóstico propuesto, 
especialmente en presencia de síntomas de alarma 
(disfagia, pérdida de peso, sangrado de tubo diges-
tivo alto). Además, también pueden identificarse es-
tenosis o signos sugestivos de esofagitis eosinofílica 
que pueden estar asociados con DTE.

La enfermedad por reflujo no erosiva (ERNE) es 
el tipo más frecuente de ERGE (38), particularmen-
te con el uso generalizado de los IBP. Los pacientes 
con ERNE son desafiantes porque pueden mostrar 
reflujo verdadero (exposición excesiva de ácido, re-
flujo no ácido o correlación de síntomas) o pueden 
no tener exposición a ácido o correlación de sín-
tomas. Este subtipo también se asocia frecuente-
mente con acidez funcional (2). Además, el DTE se 
observa con mayor frecuencia en el ERNE. En este 
grupo de pacientes, la pHmetría de 24 horas puede 
detectar reflujo verdadero incluso cuando la prueba 
terapéutica con IBP fue negativa. Los estudios que 
han abordado la terapia con un ensayo de IBP han  
demostrado que la mayoría de los pacientes que 
responden al tratamiento tiene resultados anorma-
les de pHmetría (39%-75% en los respondedores) 
(18, 33, 34).

Los trastornos de la motilidad esofágica están 
asociados con DTE. La manometría esofágica de 
alta resolución es la prueba estándar para identifi-
car los trastornos de motilidad esofágica. Se debe 
realizar en pacientes que se quejan de DTE, espe-
cialmente cuando la evaluación endoscópica es ne-
gativa. Aproximadamente 30% de los pacientes con 
dolor torácico esofágico presenta manometría eso-
fágica anormal, y el trastorno más frecuente, obser-
vado en aproximadamente 14.4% de los pacientes, 
es el esófago en cascanueces (39). La frecuencia 
de acalasia o espasmo esofágico distal es muy baja. 

Una vez excluidas la ERGE o alteraciones en la 
motilidad esofágica, la hipersensibilidad esofágica 
explicará la presencia de DTE. La hipersensibilidad 
esofágica se identifica mejor con una prueba de dis-
tensión con balón. En un estudio que incluyó 348 

Tratamiento del dolor torácico esofágico 
relacionado con dismotilidad
Se han estudiado varios fármacos con diferentes 
mecanismos de acción, entre los que se incluyen 
los bloqueadores de los canales de calcio, los nitra-
tos y la toxina botulínica (44-47). Sin embargo, sólo 
se evaluó un pequeño número de pacientes y, en 
general, los estudios no mostraron beneficio o sólo 
una respuesta parcial.

El sildenafilo, un inhibidor de la fosfodiesterasa-5, 
fue examinado en un pequeño estudio de pacientes 
con trastornos motores esofágicos espásticos (48). 
Los resultados fueron inconsistentes y no se excluye-
ron tanto el reflujo ácido como la enfermedad cardia-
ca. Por tanto, los antiespasmódicos y los relajantes 
musculares son ineficaces o hay poca evidencia para 
apoyar su uso.	

Tratamiento del dolor torácico esofágico 
relacionado con la hipersensibilidad
Se han estudiado varias clases de fármacos, entre 
ellos los antidepresivos imipramina y trazodona, 
los inhibidores selectivos de la recaptura de seroto-
nina como el citalopram y la sertralina y al antago-
nista de los receptores de adenosina: teofilina (42, 
49-57).

En un ensayo de 3 semanas con imipramina, cloni- 
dina y placebo, el dolor torácico disminuyó en 52%, 
39% y 1%, respectivamente, pero la reducción fue 
significativa (p <0.03) sólo en el grupo de imipra-
mina (49). Del mismo modo, un ensayo controlado 
aleatorizado de 6 semanas de trazodona (100-150 
mg / día) mostró una mejoría global mayor (P= .02)  
en comparación con el placebo (50). En otro estudio, 
la sertralina se aplicó hasta 200 mg diarios en 30 
pacientes durante 8 semanas, lo que resultó en una 
reducción significativa del dolor (P <0.02) en com-
paración con el placebo (51).

El tratamiento psicológico (habilidades de afron-
tamiento) más sertralina, o cada una de ellas de ma- 
nera individual, también fueron eficaces como tra-
tamiento para el TDE, con la mayor respuesta en el 
grupo de terapia combinada (habilidades de afron- 
tamiento más sertralina) (52).

Curiosamente, los antidepresivos fueron eficaces 
incluso en ausencia de comorbilidad psicológica, lo 
que sugiere que la mayoría de los pacientes con DTE 
puede beneficiarse de estos fármacos, mientras que 
el tratamiento con habilidades de afrontamiento pue- 
de ser útil en pacientes con niveles elevados de an-
siedad (52). En un estudio, venlafaxina mejoró los 
síntomas en 52% de los pacientes en comparación 
con 4% en el grupo placebo (53). 

pacientes con dolor torácico de origen esofágico, 
después de excluir la ERGE (endoscopía normal y 
pHmetría 24 horas normal) y dismotilidad, se rea-
lizó una prueba de distensión esofágica en 181 su-
jetos. En 72% se observó un resultado positivo en 
la prueba de distensión de balón, que identificó 
hipersensibilidad esofágica como causa de DTE, 
y en 75% de estos pacientes se reprodujo el dolor 
torácico durante la prueba (41). Aunque la prueba 
de distensión con balón esofágico puede ser una 
herramienta diagnóstica útil en pacientes con do-
lor torácico inexplicado, se necesitan más estudios 
para confirmar y evaluar su utilidad en la práctica 
clínica, especialmente porque esta prueba se reali-
za típicamente en centros especializados. 

Claramente, el uso juicioso de las estrategias 
diagnósticas mencionadas anteriormente podría 
conducir a una mejor comprensión de la etiología 
del DTE y facilitar un manejo óptimo. Además, estos 
enfoques deben individualizarse de acuerdo con las 
características clínicas y los recursos disponibles.

IV. Tratamiento 
Las estrategias de tratamiento deben comenzar con 
una prueba empírica de IBP. Si no hay respuesta, el 
clínico debe considerar agrupar a los pacientes de 
acuerdo con su fisiopatología subyacente, y luego 
debe usar esta información para dirigir el tratamien-
to. La tabla 1 muestra etiologías comunes, fisiopato- 
logías y tratamientos del dolor torácico esofágico. 

Tratamiento del dolor torácico esofágico 
relacionado con la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico
El reflujo ácido causa DTE, pero es sólo uno de los 
muchos componentes de un trastorno complejo y 
multifactorial (42,43). En un meta-análisis de 8 es- 
tudios, la sensibilidad combinada, la especificidad 
para una prueba con IBP vs. pHmetría de 24 horas y 
endoscopía fueron de 80% y 74%, respectivamente. 
La relación de riesgo combinado para el dolor to-
rácico continuado fue de 0.54 (IC 95%, 0.41-0.71) 
(36). Una revisión sistemática que incluyó 7 ensa-
yos controlados aleatorios que compararon el uso 
de IBP vs. placebo encontró una ganancia terapéu-
tica de 56% a 85% y un riesgo relativo de 4.3 (IC de 
95%, 2.8-6.7; P <0,001) en los pacientes con ERGE, 
junto con una ganancia terapéutica de 0% a 17% y 
un riesgo relativo de 0.4 (IC de 95%: 0.3-0.7; 0004) 
en pacientes sin ERGE (37). Estos datos sugieren 
que los pacientes con reflujo ácido y DTE pueden 
mejorar con el tratamiento con IBP; por tanto, una 
prueba terapéutica con IBP es el enfoque de prime-
ra línea. 

Se ha demostrado que la teofilina, un antagonis- 
ta de los receptores de la adenosina, tiene propieda-
des analgésicas viscerales y relajantes en el múscu- 
lo liso (56). En un estudio aleatorizado, controlado 
con placebo, de teofilina administrada a dosis de 
200 mg oralmente dos veces al día, 58% de los pa-
cientes con DTE mostró mejoría en el dolor torácico 
en comparación con 6% en el grupo placebo (57). 
Se necesitan más estudios para confirmar la seguri-
dad y la eficacia de la teofilina en la práctica clínica. 

Tratamientos psicológicos para el dolor 
torácico esofágico
Se han probado varios enfoques, pero la terapia 
cognitivo-conductual (TCC) ha mostrado los mejo-
res resultados. Se han reportado cuatro ensayos 
controlados aleatorios de TCC (42, 58-61) compa-
rándolo con el tratamiento convencional, el cuidado 
habitual o un grupo control. En general, la gravedad 
del dolor disminuyó, la depresión y la ansiedad me- 
joraron y algunos dominios de calidad de vida mejo- 
raron (43). Sin embargo, la ERGE no fue excluida en 
estos pacientes (42), cuestionando la eficacia y apli- 
cabilidad de la TCC a la práctica rutinaria.

Un estudio abierto administró una combinación  
de tratamiento psicológico (ejercicios de respira-
ción, educación, relajación y exposición graduada 
a la actividad) a 60 pacientes con DTE, y mostró 
una reducción significativa en los episodios me-
dianos de dolor torácico, así como puntuaciones 
de ansiedad y depresión que se mantuvieron du-
rante 6 meses (59). Sin embargo, el estudio no fue 
cegado y ERGE y otras causas de dolor torácico no 
fueron excluidas.

Tratamientos quirúrgicos para el dolor
torácico esofágico
Se han intentado varios abordajes quirúrgicos, inclu-
yendo miotomía esofágica larga (62) o miotomía to-
racoscópica vs. laparoscópica (63), pero la eficacia 
de estos procedimientos no está clara y faltan ensa-
yos controlados aleatorizados. La acalasia también 
puede causar dolor torácico. Recientemente, la mio-
tomía endoscópica peroral (POEM) ha evolucionado  
como una opción de tratamiento para la acalasia y 
un centro ha reportado una tasa de éxito de 82.4% un 
año después del procedimiento (64). En un estudio 
retrospectivo, se realizó un procedimiento POEM 
en 33 pacientes con acalasia, 8 de los cuales tenían 
dolor torácico, con resolución completa de los sínto-
mas (65).
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V. Conclusiones 
El dolor torácico de origen esofágico es un problema 
común. Después de descartar las causas potencial-
mente mortales del dolor torácico, en particular la 
enfermedad cardiaca, se dispone de varias moda-
lidades diagnósticas, entre las que se incluyen la 
endoscopía de tubo digestivo alto, la manometría 
esofágica de alta resolución, la pHmetría de 24 horas 

y las pruebas de distensión esofágica. Estas pruebas 
deben facilitar un diagnóstico preciso de DTE. El tra-
tamiento se dirige mejor hacia el (los) mecanismo(s) 
subyacente(s) que pueden ser identificados por las 
pruebas antes mencionadas. Si la terapia farmaco-
lógica falla, los tratamientos psicológicos, especial-
mente la TCC, pueden ser considerados.

Figura 1. Algoritmo para abordaje diagnóstico y tratamiento
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INTRODUCCIÓN 
La disfagia se define como una dificultad (o sensa-
ción de dificultad) para el paso del alimento, el cual 
puede ser al iniciar la deglución (disfagia orofaríngea) 
o la sensación de atoramiento de líquidos y/o sólidos 
en su paso por el esófago hasta el estómago (dis-
fagia esofágica) (1). Esta distinción puede hacerse 
con base en una cuidadosa historia clínica en cerca 
de 80 a 85% de los casos (2). A continuación se dis- 
cute sobre el abordaje diagnóstico en el contexto de 
la disfagia esofágica.

La disfagia esofágica puede ser causada por le-
siones estructurales u obstructivas, secundaria a 
trastornos motores o puede ser predominantemente 
sensitiva. En pacientes que presentan disfagia, la 
prioridad es excluir una causa estructural tal como 
una neoplasia esofágica. Por tanto, si la historia así 
lo sugiere, el primer estudio en disfagia es la endos-
copía y/o trago de bario. La esofagitis eosinofílica 
(EE) puede diagnosticarse o excluirse con las biop-
sias esofágicas. Las pruebas de función esofágica se 
realizan después de descartar con endoscopía y exa-
men radiológico las causas estructurales (entre las 
más comunes están la estenosis péptica, tumores, 
anillos o membranas esofágicas, EE o infecciosa).

Disfagia y trastornos motores esofágicos
Después de la exclusión de causas estructurales de 
disfagia, las pruebas de función esofágica se reali-
zan para investigar las alteraciones motoras. La dis-
fagia puede ser la consecuencia de hipermotilidad 
o hipomotilidad de la capa circular y/o longitudinal 
del esófago. Recientemente se ha mostrado que la  
disminución en la distensibilidad del esófago o de 
la unión esofagogástrica (UEG) puede provocar dis- 
fagia. El trastorno motor mejor estudiado es la aca- 
lasia. Otros trastornos motores, incluyendo el espas-
mo esofágico, esófago hipercontráctil y la hipomotili-
dad severa, también pueden causar disfagia (3).

La manometría esofágica de alta resolución (HRM) 
es considerada actualmente como el estándar de 
oro para identificar y clasificar los trastornos de mo-
tilidad esofágica. La medición simultánea de mano-
metría de alta resolución e impedancia intraluminal 
(HRIM) puede ser útil para valorar tanto la motilidad 
como el tránsito del bolo (4).

Los criterios de la clasificación de Chicago de los 
trastornos motores esofágicos son actualmente el 
estándar de referencia para la manometria de alta re-
solución (5).

De acuerdo con Chicago, los trastornos motores 
esofágicos se dividen en obstrucción al flujo de la 
UEG (que incluye a los 3 subtipos de acalasia y obs-
trucción al flujo de la UEG), en trastornos motores 
mayores no encontrados en sujetos normales (ape-
ristalsis, espasmo esofágico distal y esófago hiper-
contráctil o Jackhammer) y trastornos menores, que 
son la motilidad esofágica inefectiva y la peristalsis 
fragmentada (5).

Se ha establecido con claridad que tanto los tras-
tornos motores mayores como la obstrucción al flujo 
de la UEG están asociados a disfagia. 

En cuanto a la hipomotilidad del cuerpo esofá- 
gico, la asociación con disfagia es menos clara, a ex- 
cepción de la presencia del extremo de la hipomo-
tilidad esofágica, con el hallazgo de 100% de peris-
talsis fallida con relajación normal de la UEG que 
se define como aperistalsis y los síntomas pueden 
ser disfagia y/o reflujo gastroesofágico y puede ser 
la manifestación de la afectación esofágica de una 
enfermedad del tejido conectivo, principalmente la 
esclerodermia, la cual debe investigarse.

Uno de los papeles importantes de las pruebas 
de función esofágica es la evaluación de disfagia 
inexplicable. Con la introducción de la HRM es po-
sible la evaluación más detallada de la integridad 
peristáltica, la cual trajo la nueva clasificación mano-
métrica de hipomotilidad esofágica (p ej., peristalsis 
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débil con defectos peristálticos pequeños/grandes 
o peristalsis frecuente fallida) (6). Y la clasificación 
más reciente Chicago V 3.0 ubica dentro de los tras-
tornos menores de la peristalsis a la motilidad esofá- 
gica inefectiva (≥ 50% de ondas débiles o fallidas) y 
la peristalsis fragmentada (≥ 50% de ondas con de-
fectos grandes) (5).

Los grados menores de hipomotilidad esofágica 
pueden ser asociados, aunque en forma menos con-
fiable, con disfagia y con una falla en el tránsito del 
bolo. Roman y colaboradores (7) reportaron que la 
peristalsis débil, pero no peristalsis fallida, ocurrió  
más significativamente en pacientes con disfagia 
inexplicable que en sujetos controles. La relevancia 
clínica de la hipomotilidad esofágica (particular-
mente con defectos peristálticos pequeños) no es 
clara, especialmente porque no todos los pacientes 
con peristalsis débil tienen disfagia. La evaluación 
del tránsito del bolo puede dar más claridad de su 
relevancia clínica. Kahrilas y colaboradores (8) infor-
maron que el tránsito incompleto del bolo frecuente-
mente ocurre en el esófago distal cuando la amplitud 
de la contracción fue menor de 20 mmHg. En la to- 
pografía de la presión esofágica con defectos mayo-
res de 5 cm en el contorno isobárico de 20 mmHg se 
asoció estrechamente con tránsito incompleto del 
bolo. La manometría de alta resolución con impe-
dancia HRIM es útil para investigar este grupo de pa-
cientes porque mide simultáneamente la motilidad 
esofágica y el trasporte del bolo (4,7). Usando los 
canales de impedancia es posible evaluar si la hipo-
motilidad está asociada con tránsito de bolo incom-
pleto y si ésta corresponde al síntoma disfagia. Un 
tratamiento común es el uso de procinéticos, pero 
su beneficio clínico no se ha establecido.

Disfagia con peristalsis esofágica normal
Hay un grupo de pacientes con disfagia, especial- 
mente con disfagia intermitente para sólidos, en 
quienes la HRM es normal usando los criterios de 
la clasificación de Chicago. La limitación del campo 
diagnóstico de la HRM es que los valores normales  
son obtenidos de 10 degluciones de 5 ml de agua. 
Pruebas de provocación tales como grandes volú-
menes de agua o degluciones de sólidos durante la 
manometría podría reproducir la disfagia en ese gru-
po de pacientes y aumentar el poder diagnóstico.

Sweis y colaboradores describieron el uso de ali-
mento sólido estandarizado y mostró que los even-
tos de presión anormal en HRM se asociaron con 
disfagia.

El uso de degluciones sólidas podría ser una prue- 
ba provocativa útil para diagnosticar eventos de pre-

Criterios diagnósticos para disfagia 
funcional de acuerdo con Roma IV (11)
Los criterios deben cumplirse en los últimos 3 meses 
previos con síntomas de inicio al menos 6 meses an-
tes del diagnóstico con una frecuencia de al menos 
una vez a la semana. Podría incluir los siguientes:

1.	 Sensación de alimentos sólidos y/o líquidos 
atorados, alojándose o pasando anormalmente 
a través del esófago.

2.	 Ausencia de evidencia de anormalidad de la 
mucosa o estructural del esófago como causa 
de los síntomas.

3.	 Ausencia de evidencia de que el reflujo gas-
troesofágico o la EE es la causa del síntoma.

4.	 	Ausencia de trastornos motores esofágicos 
mayores (acalasia/obstrucción al flujo de la 
unión EG, espasmo esofágico difuso, 
jackhammer, peristalsis ausente).

Aspectos fisiológicos
La relación entre la estasis bolo esofágico y la sen-
sación de disfagia no es perfecta. El tránsito del 
bolo es altamente dependiente de la consistencia 
y la postura del paciente y puede tomar varios tra- 
gos en aclarar los bolos sólidos secos a veces en 
individuos normales. Así, a pesar de contracciones 
simultáneas, espásticas o motilidad esofágica in- 
efectiva en disfagia no obstructiva, es difícil de atri- 
buir consistentemente la disfagia con esas altera-
ciones (16,7). En contraste, la peristalsis prematura, 
hipercontractilidad o contractilidad ausente son una 
parte de los trastornos motores mayores que son 
asociados consistentemente con tránsito anormal 
del bolo y así puede explicar la disfagia.

Similar a otros trastornos funcionales esofági- 
cos, la percepción sensorial anormal esofágica está 
teorizada en participar en la generación de síntomas 
en disfagia funcional. Por ejemplo, la sensación de 
bolo atorado puede ser inducido con distensión del 
balón o acidificación en el esófago, los cuales pue-
den inducir disfunción peristáltica (8), la correlación 
con disfagia provocada es alta, pero imperfecta (17). 
En este contexto, los trastornos motores menores 
pueden representar epifenómeno asociado con sen-
sibilidad anormal al estímulo de distensión. Así, aun-
que tanto la disfunción peristáltica y la sensibilidad 
visceral anormal son mecanismos potenciales que  
probablemente contribuyen, la hipersensibilidad tie-
ne un papel predominante dentro de la fisiopatolo-
gía, al igual que en todos los trastornos funcionales 
digestivos.

sión anormal no producidos con las degluciones de 
5 ml de líquido. Una clasificación estándar no existe, 
pero podría ser de utilidad cuando se encuentre la 
asociación entre los eventos motores y los síntomas 
(9, 10). 

Disfagia funcional 
La disfagia funcional se define como una sensación 
de tránsito del bolo anormal a través del cuerpo eso-
fágico en ausencia de anormalidades estructurales, 
mucosas o motoras que expliquen los síntomas (11).

El diagnóstico de disfagia funcional requiere la 
exclusión de mecanismos orofaríngeos de disfagia, 
lesiones estructurales en el esófago tubular, enfer-
medad por reflujo gastroesofágico, EE y trastornos 
motores mayores.

La verdadera prevalencia de disfagia funcional 
no se conoce. En una encuesta en población gene-
ral para trastornos funcionales, entre 7% y 8% de los 
consultados reportaron disfagia, que fue inexplica-
ble por los criterios de exclusión, y en un estudio de 
validación de los criterios de Roma II, se estimó que  
0.6% de pacientes con trastornos funcionales diges- 
tivos presentaba disfagia frecuente (12). De esta ma- 
nera, a través de métodos de encuesta, se estima 
que la disfagia funcional es la menos prevalente de 
los trastornos funcionales esofágicos.

Evaluación clínica
Es necesaria una historia cuidadosa para excluir 
disfagia orofaríngea y evaluar las condiciones que 
imitan o contribuyen a la disfagia (globus, xerosoto-
mía, odinofagia). La ERGE y la EE son importantes 
condiciones a excluir, típicamente con una combi-
nación de una prueba de tratamiento con inhibidor 
de la bomba de protones (IBP) y endoscopía con 
biopsia. El estudio con contraste con bario, espe- 
cialmente usando bolo sólido (tableta, galleta o 
bombones) puede evaluar estenosis sutiles a veces 
no vistas en la endoscopía, así como otros proce-
sos obstructivos tales como hernia hiatal axiales o 
paraesofágica (13).

En ausencia de lesiones estructurales, la mano-
metría esofágica es realizada para excluir trastor-
nos motores mayores. Trastornos motores menores 
o limítrofes permanecen compatibles con diagnós-
tico de disfagia funcional porque esos trastornos 
pueden verse en controles asintomáticos y en pa-
cientes sin disfagia. Las pruebas de provocación 
con degluciones rápidas o ingestión de alimentos 
durante la manometría, pueden aumentar la detec-
ción de mecanismos motores obstructivos para ex-
plicar la disfagia (14, 15).

Aspectos psicológicos 
Hay muy poca información disponible para la revisión 
en el papel de factores psicológicos en la disfagia 
funcional. Experimentos de estrés agudo sugieren 
que factores centrales pueden precipitar anomalías 
motoras potencialmente responsables de disfagia. 
Sin embargo, la extrapolación de experimentos de 
estrés agudo a síntomas crónicos en un trastorno  
funcional esofágico es totalmente conjetural (18). 
Asociaciones reportadas de factores psiquiátricos y 
psicológicos con anormalidades motoras en pacien-
tes con dolor torácico funcional también pueden ser 
relevantes para disfagia funcional (19). Trastornos de 
ansiedad, depresión y somatización son significati- 
vamente más frecuentes en el subgrupo de pacien- 
tes con disfagia y trastornos de motilidad inespecí- 
ficos en comparación con los pacientes en que la 
disfagia tiene otra explicación. 

Tratamiento
La disfagia funcional puede revertir en el tiempo y el 
abordaje terapéutico agresivo puede no ser necesa-
rio. El tratamiento implica tranquilizar al paciente y 
evitar los factores precipitantes y que mastique cui-
dadosamente los alimentos. Un tratamiento corto 
con IBP puede ser útil porque la disfagia puede ser 
parte de un espectro de la ERGE. A pesar de la pér-
dida de eficacia probada, los antidepresivos, espe-
cialmente los tricíclicos, pueden ser utilizados. La 
dilatación empírica con bujías ha reportado ser be-
néfica en 68-75% de los casos de disfagia intermi-
tente sin causa identificable. Así, la dilatación con  
balón de 50-54 F puede ser considerada porque es- 
to puede impactar anillos o estenosis sutil que se 
pasaron por alto en estudios de rutina.

Futuro
Los mecanismos fundamentales en la producción de 
síntomas permanecen poco definidos. La aplicación 
futura de nuevas tecnologías para medir eventos 
de reflujo, fisiología motora y sensación esofágica, 
así como la modulación central de la señal, es reco-
mendada (HRM con impedancia multicanal, imagen 
funcional del lumen, ultrasonido de alta frecuencia y 
estudios de imagen cerebral) (20,21).

Resumen del abordaje diagnóstico
Primero, hay que llevar a cabo una historia clínica 
detallada. Cuando los síntomas sugieran una causa 
no esofágica de la disfagia, se requiere investigar 
otras patologías. En pacientes con disfagia esofá-
gica debe realizarse endoscopía con biopsia. Si se 
encuentran lesiones macroscópicas o microscópi-
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cas en la endoscopía, el tratamiento se establecerá 
de acuerdo con el diagnóstico. Si la endoscopía es 
normal, el trago de bario y otros estudios de imagen 
pueden considerarse, especialmente en pacientes 
adultos mayores. Cuando las causas estructurales 
se han descartado, las pruebas de función esofági-

ca son útiles para diagnosticar una posible dismo-
tilidad. La HRM con o sin impedancia es la opción 
ideal para el diagnóstico de trastorno motor prima-
rio definida por la clasificación de Chicago. Si no se 
encuentra un trastorno motor, se aplica en ese caso 
el término de disfagia funcional.
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Introducción
La manometría esofágica es una de las herramien-
tas disponibles para la evaluación de la función mo-
tora del esófago. El estudio de pacientes por medio  
de sondas de estado sólido, así como de perfusión de 
agua data desde la década de los setenta, pero no 
ha sido sino hasta la primera década del siglo XXI 
que esta técnica ha evolucionado con la aparición 
de los sistemas de alta resolución. (1) Dicha evolu- 
ción se dio gracias a los trabajos realizados por el 
Dr. Ray Clouse y colaboradores, quienes durante la 
década de los noventa mejoraron el sistema en tres 
puntos clave: 1) redujeron los espacios de los senso-
res de presión a 1 cm entre cada uno, incrementan-
do el número de sensores; 2) alargaron la longitud 
del catéter, de tal manera que podía medirse simul-
táneamente desde la faringe hasta el estómago, y 
3) convirtieron mediciones de presión (en 2 dimen-
siones) en mediciones de topografía (en 3 dimensio- 
nes) (2, 3). Una vez logrados estos avances, los au- 
tores crearon una representación gráfica en colo-
res, en la cual los tonos en rojo y magenta ilustraron 
mediciones de alta presión, mientras que los tonos 
en azul representaban mediciones de baja presión. 
Esta representación gráfica es conocida como el 
“trazo Clouse” o topografía de presión esofágica (fi-
gura 1) (1).

¿Por qué manometría de alta resolución? 
El sistema de alta resolución representa un cambio 
en el paradigma del estudio de la fisiología motora 
del esófago, ya que nos permite tener mayor preci-
sión en la evaluación de la información, así como 
una mayor claridad para su visualización, como se 
describió con anterioridad. Asimismo, el sistema  
permite evaluar simultáneamente la impedancia y 
es en general aceptado que el estudio manométrico 
se realiza con mayor rapidez y facilidad que la ma-
nometría convencional (4,5). Estas características 

fueron evaluadas por dos estudios independientes 
y publicados en 2008 (6) y en 2012 (7), en los cua-
les se demostró no solamente que fue más senci-
llo realizar una interpretación en la alta resolución, 
sino también que el diagnóstico manométrico fue 
correcto con mayor probabilidad en individuos no 
expertos en la interpretación de estudios manomé-
tricos. Más aún, un tercer estudio cegado y com-
parativo conducido por Carlson y colaboradores, 
mostró que la probabilidad de emplear la manome-
tría convencional representó un riesgo 3.4 veces 
mayor para un diagnóstico incorrecto (8). 

Técnica estándar de la manometría 
de alta resolución
La manera de realizar el estudio en el sistema de 
alta resolución no difiere en demasía con respecto 
de la manometría convencional. Las indicaciones  
y contraindicaciones tampoco varían sustancialmen- 
te y pueden ser consultadas en la tabla 1. Se reco- 
mienda que en la fase de calibración se sigan los 
pasos recomendados por el fabricante en el res-
pectivo manual. En cuanto a la preparación de los 
pacientes, se sugiere que éstos tengan entre 4 y 6 
horas de ayuno, aunque en casos donde se sospe-
che acalasia es ideal dejar a los pacientes dos o tres 
días con líquidos claros antes del estudio (9). Es 
indispensable suspender medicamentos que afec-
ten la motilidad esofágica, así como verificar los pa-
rámetros de coagulación en aquellos que empleen 
anticoagulantes. Con el fin de disminuir las moles-
tias derivadas de la inserción del catéter, se sugiere 
emplear un anestésico tópico en las narinas (10). 
Una vez colocado el catéter, deben identificarse las 
marcas de medición, que incluyen el esfínter eso-
fágico superior (EES), el esfínter esofágico inferior 
(EEI) y la impresión de la crura diafragmática (CD); 
estos últimos dos constituyen manométricamente 
la unión esofagogástrica (UEG). En la figura 3 po-



34 35Clasificación de trastornos motores del esófago Chicago 3.0 • Dr. Genaro Vázquez ElizondoX GASTROTRILOGÍA

demos ver estas marcas gráficamente y representa 
un punto crítico en el estudio. Una vez identificadas 
estas marcas anatómicas, se procede a realizar las 
degluciones líquidas, cuyo protocolo estándar incluye 
10 tragos de 5 cc de agua a temperatura ambiente 
con un tiempo de separación de 20 a 30 segundos 
entre cada deglución. Una vez terminado el estudio, 
se procede a retirar el catéter extrayendo la sonda 
rápidamente.

Interpretando el estudio de manometría 
de alta resolución: las nuevas métricas 
de medición
La clasificación de Chicago fue publicada original- 
mente en 2009 como resultado del trabajo del In-
ternational HRM Working Group en San Diego en 
2008. Durante los siguientes años, la clasificación 
ha evolucionado tras los consensos de Ascona en 
2011 y Chicago en 2014 (11). Como resultado, el 
sistema de clasificación –y los parámetros y métri-
cas utilizadas en la interpretación de estudios– han 
sufrido cambios sustanciales con el fin de estan-
darizar los criterios diagnósticos de los trastornos 
motores. Así, la recomendación actual consiste en 
analizar las degluciones individuales en una forma 
jerárquica y cuantitativa (1, 4, 9, 11), en donde se 
incluyen las siguientes métricas, definidas como si-
gue (figuras 4 A-D):
•	 Integral de Presión de Relajación, IRP (Integrated 

Relaxation Pressure, véase figura 4A): mediana de 
la presión en un periodo de 10 segundos poste-
riores a una deglución –y relajación/apertura del  
EES– en la unión esofagogástrica (UEG). Este pa-
rámetro es de mayor utilidad en la evaluación de 
la función de la UEG y define la presencia de aca-
lasia en esta nueva clasificación. El límite superior 
normal publicado originalmente para esta métrica 
es de 15 mmHg (12); no obstante, existen ciertas 
variaciones derivadas de diferentes especifica- 
ciones de algunos manómetros (especialmente los 
de perfusión de agua) y, por tanto, este valor nor-
mal podría variar específicamente en acalasia (13).

•	Latencia distal (Distal Latency, véase figura 4B): 
intervalo que ocurre entre la relajación del EES y  
el punto de desaceleración contráctil (PDC). Esta  
medición refleja contracciones distales prematu- 
ras y por ende es definitoria en la presencia de es- 
pasmo esofágico distal. El valor normal de esta 
métrica es mayor o igual a 4.5 segundos (14).

•	Punto de Desaceleración Contráctil (Contractile 
Desaceleration Point, PDC, véase figura 4B): punto 
de inflexión en el contorno isobárico de 30 mmHg, 
en el cual la velocidad de propagación disminuye 

Acalasia
La acalasia es la entidad que se ha beneficiado en 
mayor grado con la evolución de la clasificación de 
Chicago. Mientras el hallazgo manométrico cardinal 
se ha mantenido –relajación del esfínter esofágico 
inferior inadecuada–, actualmente se ha demostrado 
que la entidad puede presentarse con contraccio- 
nes esofágicas distales prematuras (espásticas), pre- 
surización panesofágica, ausencia de peristalsis y, 
en algunos casos excepcionales, con peristalsis resi- 
dual (16). De esta manera, se reconocen subtipos 
de acalasia dependiendo de las alteraciones mano-
métricas que se encuentren presentes. Los criterios 
de la clasificación de Chicago distinguen tres subti-
pos –los cuales tienen implicaciones pronósticas – y 
se definen de la siguiente manera: (véase figura 7):
•	Tipo I: Acalasia clásica; IRP por encima del valor 

normal superior con 100% de degluciones fallidas 
y presurización ausente en el cuerpo del esófago. 

•	Tipo II: Acalasia con presurización panesofágica; 
IRP por encima del valor normal superior con pa-
trón de presurización panesofágica en ≥ 20 % de 
las degluciones.

•	 Tipo III: Acalasia espástica; IRP por encima del va- 
lor normal superior con peristalsis anormal (espás- 
tica o sin propagación) en presencia de una DCI > 
450 mmHg·s·cm en ≥ 20% de las degluciones.

Obstrucción funcional 
del tracto de salida 
La obstrucción funcional del tracto de salida del 
esófago comparte características manométricas si-
milares a la acalasia, ya que en ambos la relajación 
del esfínter esofágico inferior se encuentra altera-
da, pero en este trastorno existen aún degluciones 
con peristalsis conservada (figura 8) (11). El crite-
rio manométrico implica la presencia de una IRP por 
encima del límite superior normal, con presencia de 
peristalsis intacta o débil, pero sin cumplir los crite-
rios manométricos de acalasia. A pesar de que esta 
condición es usualmente tratada como la acalasia, 
una implicación importante es que, en ocasiones, 
representa la presencia de enfermedades neoplási-
cas de la UEG y se recomienda, en casos donde la 
clínica lo justifique, la realización de un ultrasonido 
endoscópico (17, 18).

Espasmo esofágico distal
El espasmo esofágico distal es parte del espectro 
de los trastornos esofágicos espásticos, que ade-
más incluyen la acalasia vigorosa (tipo III) y el esófa-
go en martillo neumático. Fue descrito por primera 
vez clínicamente en 1889 y manométricamente en 

marcando el límite del esófago tubular de la am-
polla frénica. Este punto refleja el sitio de entrada  
a la parte ensanchada del esófago distal, con la 
consecuente disminución en la velocidad de la de- 
glución y es clave en la medición de la latencia dis-
tal. Suele encontrarse a 2 cm por encima del borde 
superior del esfínter esofágico inferior. 

•	 Integral de Contracción Distal (DCI, Distal Contrac- 
tile Integral; véase figura 4C): medición conjunta de 
la amplitud por la duración por la longitud de la 
contracción esofágica distal > a 20 mmHg en sen- 
tido proximal a distal. En términos simples, repre- 
senta la sumatoria del vigor de la contracción dis-
tal de cada deglución, que incluyen a los tercios 
medio y distal (15). La DCI clasifica este vigor de 
acuerdo con lo siguientes valores:

•	 Integridad peristáltica y patrón de presurización 
(véase figura 4D): evaluación de la continuidad de 
la propagación de la onda peristáltica en sentido 
proximal a distal, incluyendo su adecuada secuen-
cia y coordinación. Diferentes trastornos mayores 
y menores –véase más adelante– presentan dife-
rentes patrones específicos de presurización y de 
alteración de la onda peristáltica.

Una vez identificadas las métricas, se recomienda 
proceder al análisis de cada deglución individual de 
manera jerárquica, tal como se ilustra en la figura 5.

La clasificación de Chicago 3.0: 
criterios manométricos diagnósticos 
Los trastornos motores bajo el sistema de alta re-
solución han evolucionado tras tres versiones de 
la clasificación. Las métricas han sido perfecciona-
das con la finalidad de intentar uniformar criterios 
diagnósticos basados en parámetros específicos. 
La figura 6 muestra los criterios diagnósticos para 
cada uno de los trastornos motores, ahora clasifi-
cados en tres grupos: 1) trastornos obstructivos 
de la unión esofagogástrica; 2) trastornos mayo-
res de la peristalsis, y 3) trastornos menores de la 
peristalsis. 

1958 (19, 20). Tradicionalmente, el criterio mano-
métrico para su diagnóstico fue la presencia de con-
tracciones “simultáneas” (velocidad de conducción 
> 8 cm/s) (21), pero este criterio demostró ser poco 
específico en relación con las manifestaciones clíni-
cas. En 2011, Pandolfino y colaboradores describie-
ron el espectro clínico de esta entidad en relación 
con una métrica que representa una contracción 
“temprana” más que una simultánea, y demostraron  
que, pese a ser un hallazgo infrecuente, presentaba 
mejor correlación con las manifestaciones clínicas 
(22). Así, desde la revisión de la clasificación de 2012, 
se propuso emplear esta métrica para el diagnóstico 
del espasmo distal (23). El espasmo distal entonces 
se definió como la presencia de al menos 20% de 
degluciones con latencia distal disminuida (< 4.5 
segundos) en el contexto de una IRP normal. En la 
figura 9 se ilustra este hallazgo de una deglución con  
latencia disminuida. Sin embargo, una publicación re- 
ciente ha demostrado que algunos pacientes con 
espasmo esofágico distal se presentan con contrac-
ciones rápidas, pero con latencia distal normal (19). 
De esta forma, aunque la latencia distal es la métrica 
que sigue siendo considerada el criterio manométri-
co actual, aún son necesarios estudios basados en 
desenlaces clínicos para validar su utilidad. 

Esófago hipercontráctil 
(martillo neumático)
Este trastorno hipercontráctil no tiene un predece- 
sor específico previo a la clasificación de Chicago y 
quizás el trastorno con mayor correlación es el esófa-
go en cascanueces (24). Los pacientes con esta con-
dición pueden presentar clínica de una obstrucción 
mecánica de la unión esofagogástrica (obstrucción 
al tracto de salida), en el contexto de la enfermedad 
por reflujo gastroesofágico, o bien, como trastorno 
primario, caracterizado primordialmente por disfagia 
y/o dolor torácico (25, 26). El criterio manométrico 
actual en la clasificación de Chicago es la presencia 
de al menos dos degluciones con una DCI > 8000 
mmHg·s·cm con uno o varios picos de contracción 
(véase figura 10). Se ha documentado que es un ha-
llazgo relativamente infrecuente, reportado entre 2.2 
y 4.1% de las series publicadas (25-27). Este trastor- 
no es uno en los cuales existe mayor interés y dina-
mismo con respecto de su tratamiento, incluyendo  
tratamiento médico y endoscópico; no obstante, este 
aspecto –y la definición de su historia natural– aún 
requieren de mayor cantidad de estudios basados 
en objetivos clínicos, ya que se ha documentado que 
algunos pacientes progresan a acalasia (24,28-32).
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Trastornos esofágicos con hipomoti-
lidad: peristaltismo ausente, motilidad 
inefectiva y motilidad fragmentada
Por último, la clasificación de Chicago contempla la 
presencia de trastornos motores en donde el hallaz- 
go primordial es un defecto de contractilidad débil  
o ausente. Esta área ha tenido cambios significativos 
en su criterio diagnóstico, eliminando incluso algu- 
nos hallazgos (las pausas breves como ejemplo) ba- 
sados en la presencia o ausencia de un impacto clíni- 
co mesurable (11). Los criterios manométricos para 
cada condición son los siguientes (véase figuras 11 
y 12):
•	Peristalsis ausente: IRP normal, con 100% de las 

degluciones sin peristalsis (DCI < 100 mmHg·s·cm) 
•	Motilidad inefectiva: IRP normal con ≥ 50% de las 

degluciones con peristaltismo débil o ausente 
(DCI > 450 o > 100 mmHg·s·cm, respectivamente)

•	Motilidad fragmentada: IRP normal con latencia 
distal normal, pero con presencia de ≥ 50% de las 
degluciones con alteraciones en el contorno pe-
ristáltico > 5 cm. 

Los trastornos esofágicos con hipomotilidad son una 
condición considerada como un trastorno mayor, y 
suelen encontrarse en asociación con trastornos 
como escleroderma y otros desórdenes del tejido 
conectivo (33); por otra parte, existe evidencia de 
que la enfermedad por reflujo gastroesofágico cró-
nico puede causar acumulación de citocinas infla-
matorias en la mucosa (como interleucina 6 y factor 
activador de plaquetas), lo que lleva a una disminu-
ción en la liberación de acetilcolina en las neuronas 

mientéricas (34). No obstante, con gran frecuencia 
la causa responsable de las alteraciones en la motili-
dad no es identificada (35). Este grupo de enfermos 
se beneficia de realizar cambios específicos cuando 
una causa es identificada, así como modificaciones 
en el estilo de vida y tratamiento médico. En cuanto 
a la cirugía, representa una solución en algunos ca-
sos –especialmente en aquellos con una hernia hia-
tal concurrente–, pero debe ser empleada con gran 
reserva, ya que los ensayos donde se ha evaluado 
en desenlaces clínicos presentan fallas de diseño 
importantes, por lo que sus resultados deben ser in-
terpretados con cautela (35). 

Conclusión
La topografìa de presión esofágica de alta resolu-
ción ha revolucionado el entendimiento de la fisiolo-
gía de la deglución y ha permitido uniformar criterios 
para los trastornos mayores de la motilidad esofági-
ca y de la UEG. El sistema ha basado su éxito en la 
forma en que se obtiene la información y la manera 
de presentarla y, aunque es un sistema útil que ha 
intentado establecer la caracterización de los tras-
tornos motores en desenlaces clínicos, aún dista 
de ser idóneo. Hay que mencionar que no todos los 
trastornos se encuentran catalogados en la versión 
actual y que además la clasificación continúa en 
evolución, pues se ha propuesto que será revisada 
cada 3 años. No obstante, este sistema ha llegado 
para quedarse, pues aunque imperfecto, permite su 
evolución constante, así como la eventual subcate-
gorización de los pacientes en grupos cada vez más 
homogéneos. 

* Traducido y adaptado de Gyawali y Patel (9).

Tabla 1. Indicaciones y contraindicaciones para el estudio
de manometría esofágica de alta resolución*

Indicaciones (ausencia de alteraciones estructurales en endoscopía y/o estudio baritado)

Contraindicaciones

Síntomas de alteración del tránsito esofágico (disfagia, regurgitación) 

Absolutas

Relativas

Alteración del vaciamiento esofágico 

Síntomas esofágicos (dolor torácico no cardiaco, regurgitación, pirosis) 

Síntomas postquirúrgicos sugestivos de alteración del tránsito esofágico 

Síntomas postcirugía bariátrica sugestivos de alteración del tránsito esofágico

Evaluación preoperatoria de la función peristáltica esofágica (funduplicatura)

Obstrucción esofágica derivada de proceso infiltrativo (tumores)

Alteraciones en conductos nasales que impiden el paso de la sonda

Anatomía orofaríngea anormal

Presencia de aspiración con degluciones de agua

Alteración significativa de los parámetros de coagulación

Anticoagulación crónica (suspender por 3 a 5 días antes de realizarla)

Incapacidad de deglutir controladamente (puede realizarse con 	degluciones secas)

Incapacidad para tolerar el catéter (puede colocarse con endoscopía bajo sedación en casos 
absolutamente necesarios) 

Disfagia localizada en el esófago proximal o esfínter esofágico superior

Identificación del esfínter esofágico inferior para la colocación de sondas de pHmetría con
y sin impedancia
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Figura 1. Comparación de la manometría convencional y la manometría de alta resolución
(topografía de presión esofágica)

Figura 3. Marcas clínicas en reposo 

Figuras 4 A-D. Métricas evaluadas en la clasificación de Chicago

B

D
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C

Figura 2. Resultados de análisis de correlación diagnóstica
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Error menor
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352
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113

14073

55

Probabilidad de diagnóstico incorrecto 3.4 mayor
con trazos convencionales IC 2.4 - 5, p<0.001

Correlación diagnóstica
Análisis acumulado

Comparación gráfica del sistema convencional (derecha) y el sistema de alta resolución (izquierda). 
Adaptado y traducido de Rice y Shay (36).

Mediciones de referencia en reposo, EES: Esfínter Esofágico Superior; EEI: Esfínter Esofágico 
Inferior; CD: crura diafragmática. 

Ilustración de las métricas empleadas en la clasificación de Chicago. A. IRP: Integral de presión 
de relajación (Integrated Relaxation Pressure); B. Latencia distal y Punto de Desaceleración 
Contráctil (PDC); C. DCI: Integral de contracción distal; D. Contorno peristáltico y patrón de 
presurización. ZT: Zona de transición de esófago proximal a distal. 

Comparación de resultados de análisis de trazos individuales. EPT: topografìa de presión esofágica; 
CLT: Manometría convencional (8).
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Figura 5. Análisis jerárquico para la clasificación de Chicago
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Figura 6. Interpretación esquemática de los trastornos motores en la clasificación de Chicago
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Clasificación esquemática de los trastornos motores en la clasificación de Chicago v3.0 (adaptado 
de Kahrilas, Bredenoord, Fox et al.) (11).
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Figura 7. Subtipos de acalasia (I, II y III) en relación con un trazo normal 

A. Trazo normal

C. Acalasia subtipo II

B. Acalasia subtipo I

D. Acalasia subtipo III

Trazos representativos de los subtipos de acalasia (B – D) en relación con un trazo normal (A).

Figura 8. Obstrucción funcional al tracto de salida

Figura 9. Espasmo esofágico distal

Figura 10. Esófago hipercontráctil (martillo neumático)

B

B

B

A

A

A

Imágenes que permiten la comparación entre una deglución normal (A) y una deglución con obs-
trucción del tracto de salida esofágico (B). Nótese que la peristalsis se encuentra relativamente 
preservada, pero la relajación es subóptima.

Comparación entre una deglución normal (A) y una deglución con una contracción prematura 
(B, latencia distal:4.1 seg).

Comparación entre una deglución normal (A) y una deglución con contracciones de gran ampli-
tud y repetitivas (B).

Figura 11. Peristaltismo ausente

BA

Comparación entre una deglución normal (A) y una deglución con una onda peristáltica ausente 
en presencia de relajación de la UEG (B).
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El término griego acalasia significa “sin relajación”. 
La enfermedad fue descrita primero por Sir Thomas 
Wilis en 1674 y formalmente reconocida por el Dr. 
Hertz en 1915. Es el trastorno motor primario del 
esófago más frecuente y se caracteriza por ausencia 
de peristaltismo en el cuerpo esofágico y un EEI que 
no se relaja tras la deglución. En ocasiones pueden 
presentarse contracciones espásticas del cuerpo  
esofágico (acalasia espástica o vigorosa). Puede ser 
primaria o secundaria a otros procesos. Ocasiona 
retención de alimentos en la luz del esófago con di- 
latación progresiva de éste (1). 

EPIDEMIOLOGÍA 
La incidencia es de 0.5-1.6 por 100 000 por año. 
Afecta ambos sexos con la misma frecuencia, no 
hay predilección por alguna raza en especial, puede 
ocurrir a cualquier edad, con un inicio generalmente 
entre la tercera y quinta década de la vida (2).

FISIOPATOLOGÍA 
En etapas tempranas de la acalasia, existe inflama-
ción del plexo mientérico por células T, sin pérdida  
de células ganglionares. En etapas tardías, ocurre 
pérdida de células ganglionares mientéricas inhibito-
rias que contienen óxido nítrico y péptido intestinal  
vasoactivo, permaneciendo intactas las neuronas 
exitatorias posganglionares. El resultado es una es-
timulación colinérgica sin oposición, lo que aumen-
ta la presión del EEI basal y la falla de relajación de 
éste. Además, la pérdida del gradiente de latencia 
en el cuerpo esofágico, mediado por óxido nítrico, 
genera aperistálsis. La causa de esta pérdida selec- 
tiva de neuronas inhibitorias no se conoce, pero exis-
te evidencia reciente de una respuesta autoinmune 
dirigida contra estas neuronas, desencadenada por 
un agente infeccioso en individuos genéticamente 
susceptibles (3, 4).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
La disfagia a sólidos está presente en casi todos los 
pacientes con acalasia. La disfagia a líquidos se pre-
senta en 66% de los casos y regurgitación entre 60 
y 90%. La regurgitación se presenta después de las 
comidas o al estar en decúbito y generalmente es 
de comida no digerida. Aparece dolor torácico en 
33% de los pacientes y generalmente aparece al co-
mer, lo que provoca que el paciente deje de comer 
y pierda peso. Otros síntomas son pulmonares e in-
cluyen accesos de tos por broncoaspiración.

DIAGNÓSTICO 
El primer paso diagnóstico es descartar lesiones  
anatómicas por medio de endoscopía o rayos X. En 
etapas tempranas de la enfermedad, tanto la endos- 
copía como el esofagograma con bario son norma-
les. En casos avanzados, la endoscopía revela un 
esófago dilatado con comida retenida y algo de re- 
sistencia al paso del endoscopio en la unión esofa-
gogástrica. 

En el esofagograma se puede ver una imagen en 
“pico de pájaro” o “cola de ratón” en la unión gas-
troesofágica, con un cuerpo esofágico dilatado, en 
ocasiones con un nivel de aire-líquido, ausencia de 
burbuja aérea intragástrica, pérdida de peristalsis 
primaria y vaciamiento esofágico retardado (5).

El diagnóstico de acalasia se confirma por ma-
nometría y se define por aperistálsis del cuerpo 
esofágico y relajación incompleta del EEI durante la 
deglución. Además, el tono en reposo del EEI está 
elevado. Recientemente, Pandolfino y colaborado-
res (6) propusieron nuevos criterios diagnósticos 
y una nueva clasificación mediante manometría de 
alta resolución: Tipo I Acalasia clásica, Tipo II Aca-
lasia con compresión o compartamentalización del 
esófago distal (responde mejor a tratamiento), y 
Tipo III Acalasia vigorosa. Esta clasificación no es so-
lamente descriptiva, sino que además tiene implica-
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ciones de tratamiento y pronóstico. Pacientes con 
acalasia tipo II tienen el mejor pronóstico, 96% de 
ellos mejora después de dilataciones neumáticas o 
cirugía. Los pacientes con acalasia tipo I tienen ta-
sas de respuesta de alrededor de 81%, y los pacien- 
tes con acalasia tipo III responden al tratamiento 
sólo en 66%. Se ha propuesto que la acalasia tipo 
III es una entidad diferente a los otros dos tipos de 
acalasia y que no está relacionada con la pérdida 
de neuronas inhibitorias.

El tiempo promedio entre el inicio de síntomas y 
el diagnóstico de acalasia es de aproximadamente 
5 años, generalmente causado por una mala inter-
pretación de los síntomas por el médico tratante.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 
La causa más frecuente de pseudoacalasia es la se- 
cundaria a cáncer de cardias. Otras causas de aca- 
lasia secundaria son linfoma, cáncer pulmonar, en-
fermedad de Chagas, y posterior a ciertas cirugías 
como vagotomía o colocación de banda gástrica.

Las características clínicas que indican enferme-
dad maligna son: menos de 6 meses de duración de 
los síntomas, inicio de síntomas después de los 60 
años de edad, pérdida de peso excesiva, resistencia 
importante al paso del endoscopio en EEI y una TAC 
con engrosamiento o asimetría de la pared esofá-
gica o gástrica. La esofagitis eosinofílica se puede 
presentar con disfagia y ausencia de obstrucción 
mecánica, pero se puede distinguir fácilmente de la 
acalasia mediante los hallazgos en la endoscopía y 
la manometría. 

TRATAMIENTO 
Ningún tratamiento restaura la actividad muscular 
de un esófago denervado en la acalasia, por lo que 
el tratamiento está dirigido a reducir el gradiente 
a través del EEI con tres objetivos: aliviar los sínto-
mas, mejorar el vaciamiento esofágico y prevenir el 
desarrollo de megaesófago. Actualmente, la disrup-
ción del EEI se logra mejor mediante dilataciones 
neumáticas o con miotomía laparoscópica y menos 
efectivamente con agentes farmacológicos como in- 
yección de toxina botulínica o bloqueadores de ca-
nales del calcio (7).

Los nitratos y los bloqueadores de canales del cal- 
cio disminuyen transitoriamente la presión del EEI, 
mejorando temporalmente la disfagia. La eficacia 
disminuye con el tiempo y los efectos secundarios 
son frecuentes. Sólo están indicados para uso tem-
poral y en pacientes que no son candidatos a dilata-
ción neumática o cirugía y en los que no responden o 
rechazan el uso de toxina botulínica.

En un estudio de la Cleveland Clinic que compara 
dilataciones neumáticas con miotomía laparoscópi-
ca, la efectividad de ambos tratamientos es similar a 
6 meses (96 vs. 98%); pero a los 6 años los pacientes 
libres de síntomas fueron 44% para dilataciones vs. 
57% para cirugía (15). Un estudio multicéntrico alea-
torizado y prospectivo de 5 países europeos, que 
incluyeron 95 pacientes con dilataciones y 106 pa-
cientes con miotomía quirúrgica, demostró una efi- 
cacia similar a 2 años de 89 vs. 92% y a 5 años de 82 
y 84%, respectivamente (16). En fechas recientes, 
un estudio multicéntrico canadiense no demostró 
diferencias en mejoría de síntomas y calidad de vida 
después de dilataciones neumáticas comparadas 
con miotomía quirúrgica a un año y a cinco años del 
procedimiento (17).

Las guías de manejo de acalasia del Colegio Ame- 
ricano de Gastroenterología indican que a los pa- 
cientes con bajo riesgo se debe ofrecer un trata-
miento definitivo con cirugía o dilataciones neumá-
ticas. La miotomía laparoscópica es un tratamiento 
más efectivo en pacientes jóvenes, especialmente 

El tratamiento endoscópico mediante inyeccio-
nes intraesfinterianas de toxina botulínica inhibe la 
liberación de acetilcolina de los nervios excitadores 
del EEI produciendo una disminución de su presión 
en reposo. Sus principales inconvenientes son su 
costo y que el efecto dura sólo algunos meses, ade-
más de algunos reportes que mencionan dificultad  
de realizar cirugía después de su uso porque se 
pierde el plano de disección, aumentando el riesgo 
de perforación. Sus indicaciones son en pacientes 
con alto riesgo quirúrgico (edad avanzada o comor-
bilidades) (8, 9).

Las dilataciones neumáticas se realizan con dila-
tadores graduados de 3, 3.5 y 4 cm de diámetro (Sis-
tema de Balones Rigiflex, Boston Scientific Corp.). 
Se introducen mediante una guía colocada previa-
mente por endoscopía. Se puede hacer la dilatación 
con fluoroscopía o bajo visión endoscópica directa. 
Se consigue una evolución clínica satisfactoria en 
90% de los casos, requiriendo más de una dilatación 
en 15-40% de los pacientes. La complicación más 
grave es la perforación esofágica, que se presenta 
entre 2 y 6% de los casos con una mortalidad de 
0.2-1%. Otras complicaciones son dolor torácico, 
formación de hematoma y, a largo plazo, aparición 
de reflujo gastroesofágico (10). 

Estudios recientes han corroborado una mayor 
efectividad de las dilataciones sobre las inyeccio-
nes de toxina botulínica tanto en alivio de síntomas 
como en la menor necesidad de tratamientos pos-
teriores (11). Otros estudios sugieren que la dilata-
ción neumática produce muy buenos resultados a 
largo plazo en pacientes mayores de 50 o 60 años 
(12).

El tratamiento quirúrgico está basado en la car-
diomiotomía, descrita por primera vez por Ernest 
Heller en 1914. En los últimos años, la operación 
más popular es la miotomía anterior por laparos-
copía promovida por Pellegrini y colaboradores en 
1992; que tiene los mismos resultados que la cirugía 
abierta o por abordaje torácico, con menos morbi-
mortalidad. Por el riesgo de producir reflujo se rea-
liza en el mismo procedimiento una funduplicatura 
parcial (anterior Dor, o posterior Toupet) (13).

La cirugía ofrece buenos resultados en 90% de 
los casos a 3 años. A 10 años, 18% requiere dilata-
ciones neumáticas y 5-10% requiere una nueva ci-
rugía (nueva miotomía o esofagectomía). Pacientes 
menores de 40 años con altas presiones del EEI son 
los mejores candidatos a cirugía (11). La perfora- 
ción esofágica se reporta en 7-15% de los casos, 
con una mortalidad de 0.1%. El reflujo aparece a lar-
go plazo en un 18% de los pacientes (14).

hombres. Las inyecciones de botox pueden consi- 
derarse como la primera línea de tratamiento en 
pacientes ancianos o con comorbilidades, las dila-
taciones neumáticas graduadas pueden ser una al-
ternativa razonable en este grupo de pacientes (18).

Novedosos tratamientos reportados son el utili-
zar prótesis expandibles plásticas removibles, con  
un éxito a 10 años de 83% (19). La Miotomía En-
doscópica Peroral (POEM) ha demostrado ser un 
procedimiento mínimamente invasivo con similar 
efectividad a la miotomía quirúrgica en pacientes 
con acalasia (20, 21, 22).

ACALASIA PRIMARIA Y CÁNCER 
Varios reportes indican un riesgo aumentado para 
carcinoma epidermoide de esófago en pacientes con 
acalasia primaria. El riesgo de cáncer es de 1% a 5 
años, 4% a 10 años y 10% después de 20 años del 
diagnóstico. Incluso un grupo de investigadores ho-
landeses sugiere vigilancia endoscópica cada 3 años 
en pacientes de alto riesgo: hombres mayores de 60 
años con tabaquismo y alcoholismo positivo (23).
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Introducción
La disfagia, de acuerdo con Longemann, se define 
como la “dificultad de transportar alimento de la 
boca al estómago” (1, 2). La disfagia se divide en 
orofaríngea y esofágica. Disfagia orofaríngea (DO) 
es una condición médica seria que puede originar 
desnutrición, deshidratación y neumonía por aspi-
ración. A menudo, la DO es subdiagnosticada en 
poblaciones vulnerables. Los médicos deben tener 
presentes las patologías que están asociadas con la 
DO para buscar intencionadamente su presencia.

Fisiopatología
La DO afecta a más de 16 millones de personas en 
Estados Unidos y más de 40 millones de personas 
en Europa. La prevalencia de DO posterior a una  
enfermedad vascular cerebral se ha reportado de 30 
a 65% (7). Recientemente, una revisión reportó una 
prevalencia de DO de 8.1 a 80% en pacientes poste-
rior a una enfermedad vascular cerebral, 11-60% en 
enfermedad de Parkinson, 91% en pacientes ancia-
nos con neumonía adquirida en la comunidad y de 
30% en pacientes con trauma craneal (6).

La edad desempeña un papel crucial en la dis-
función del esfínter esofágico superior con una dismi- 
nución importante en su apertura (8). Cuando esta 
alteración se asocia a una patología, generalmente  
ocurre posterior a enfermedad vascular cerebral, te- 
rapia de radiación y posterior a secuelas de reani-
mación cardiaca (8).

Los adultos mayores son una población vulnera-
ble en quienes se deben buscar signos y síntomas 
de esta patología. Una fase oral prolongada, dismi-
nución de la fuerza y presión lingual, retardo en des-
encadenar el reflejo deglutorio, retardo en el cierre 
de vestíbulo laríngeo y mayor residuo faríngeo son 
hallazgos generalmente presentes en adultos mayo-
res (8).

En este capítulo se abordará de forma práctica 
la evaluación de un paciente que presenta (o se tie-
ne la sospecha) de DO. Las pruebas de escrutinio 
son utilizadas para identificar una serie de síntomas 
y signos con probabilidad de alteración de la deglu-
ción que no había sido identificada con anterioridad. 
Por otro lado, las pruebas diagnósticas sirven para 
comprobar la presencia, localización y gravedad de 
esta alteración (8).

Evaluación clínica
Es indispensable contar con una historia clínica com-
pleta y enfatizar en la búsqueda de antecedentes de 
importancia para DO como son las neumonías y pér-
dida de peso. Al interrogar al paciente se valora su 
estado cognitivo y/o compromiso neurológico (9).

La deglución debe ser segura y eficaz. 
• Deglución segura: ingesta de calorías y agua sin 

complicaciones respiratorias. 
• Deglución eficaz: ingesta de calorías y agua para 

mantenerse nutrido e hidratado.

Por tanto, se deben buscar datos que modifiquen 
estas características de una deglución normal. Los 
principales síntomas que los pacientes con DO refie-
ren son: “sensación de ahogo” (sobre todo al ingerir 
líquidos), dificultad para “pasar” los alimentos, sen-
sación de alimento “atorado” en región del cuello (10).

Los signos principales durante o después de in-
gerir alimentos o líquidos en DO son: tos al comer, 
carraspeo, voz húmeda y son los que pretendemos 
detectar intencionadamente en su revisión. 

En la DO pueden encontrarse afectadas las fases 
preparatoria/oral, faríngeas o esofágicas cervicales, 
mejor conocidas como fases de la deglución. Las fa-
ses de la deglución se detallan en la tabla 1. 

Durante la exploración física se valora la cavidad 
oral, labios, dientes, lengua y orofaringe. Particu-
larmente en DO es importante la evaluación de los 
pares craneales (9).
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Tabla 1. Fases de la deglución

Fase preparatoria / oral

Fase faríngea

Fase esofágica

Morder, masticar, cierre labial, mezcla del bolo con saliva, 
segmentación del bolo
Contener y controlar bolo
Lengua: forma, acomodación, propulsión

Transporte de bolo
Eliminar residuo

Apertura y cierre del esfínter esofágico superior
Transporte del bolo

Modificado de Zavala-Solares M. Abordaje diagnóstico de la disfagia orofaríngea. 
En: Remes Troche JM, Coss Adame E, Bosques Padilla FJ, Icaza Chávez ME editores. 

Episodio IV. Trastornos funcionales digestivos y enfermedades gastroduodenales. México: 
Asociación Mexicana de Gastroenterología A.C.; 2015: 28-33

Escrutinio
La detección oportuna y confiable en población de  
riesgo es la mejor medida para su diagnóstico opor- 
tuno (9). Las herramientas para el escrutinio deben 
ser válidas, confiables y factibles. Existen diferentes  
herramientas para valorar la deglución. Las herra- 
mientas para escrutinio en disfagia han sido realiza-
das en grupos heterogéneos y en diferentes pobla- 
ciones. En la literatura no existe un consenso sobre 
cuál es la mejor herramienta para valorar DO (9, 11).

Cuestionarios auto-administrables
Los cuestionarios auto-administrables son herra-
mientas de escrutinio al aplicarse a pacientes con 
DO. Como todo cuestionario, requieren validación 
en la población que se pretende aplicar. Existen di-
versos cuestionarios para escrutinio de DO, algunos 
de ellos para patologías específicas (12). El cues-
tionario EAT-10[13] es un cuestionario validado al 
castellano, rápido y fácil de aplicar, que no contiene 
subescalas ni análogos visuales, y por tanto, se apo- 
ya su uso en poblaciones con padecimientos neu-
rológicos progresivos en quienes se espera un de- 
terioro cognitivo (12-14). Es un cuestionario de 10 
preguntas, se considera positivo para disfagia un 
puntaje igual o mayor a 4 puntos. Valora el compro-
miso clínico y el impacto social de la disfagia en la 
vida del paciente. Este cuestionario no valora la cali-
dad de vida en el paciente con disfagia orofaríngea.

Videofluoroscopía de la deglución (VFS)
Es el estudio diagnóstico considerado de forma tra-
dicional como el estándar de oro para DO (8, 18). 
Detecta y cuantifica anormalidades en la fase oral, 
faríngea y/o esofágica superior (anatómicas o en 
función). Valora: seguridad y eficacia de las deglu-
ciones, identifica alteraciones de la deglución por 
medio de signos propios de este estudio diagnósti-
co: presencia de aspiraciones-penetraciones (con 
diferentes escalas, siendo posible una variable obje-
tiva), movimiento hioideo, tiempos y configuración 
de la vía aéreo-digestiva durante la deglución (8, 9). 
Requiere personal entrenado en evaluar estudios 
de deglución y contar con fluoroscopía mientras se 
proporcionan degluciones con material de contraste 
(bario o contraste hidrosoluble) valorando diferen-
tes volúmenes. Las proyecciones filmadas en video 
(de las imágenes en fluoroscopía) son tomadas en 
posición lateral y anterior-posterior con al menos 25 
cuadros/segundo (8).

Aproximadamente 40% de los adultos mayores 
con DO presentan aspiraciones en la fase faríngea 
de la deglución y un tercio de ellos presenta aspi-
raciones silentes (sin tos). Estas alteraciones de la 
deglución en dicha población generalmente ocurren 
por un retraso en el cierre del vestíbulo laríngeo. La 
presencia de residuo oral y/o faríngeo (material que 
permanece en estas regiones tras la deglución) se 
debe a una disminución de la propulsión lingual y 
movimiento hioideo (3).

Este estudio ofrece la ventaja de proporcionar 
información para las opciones terapéuticas (5, 8):

• Pacientes con alteraciones que logran ser com-
pensadas con modificaciones de la textura del bolo, 
es decir, espesando o evitando la consistencia que 
muestra signos de alteración durante el estudio.

• Pacientes que compensan las alteraciones de 
su deglución con alguna maniobra o posición que es 
filmada durante el estudio para demostrar la mejo- 
ría de los signos de esa deglución. Existen diferen-
tes maniobras, ejercicios y posturas como las de 
Shaker, Mendelsohn, barbilla-pecho, supraglóticas, 
entre otras.

• Pacientes con aspiraciones severas que no son 
compensadas con maniobras posturales ni modifi-
caciones en textura del bolo que deben ser nutridos 
por sonda naso-enteral o gastrostomía (de acuerdo 
con el tiempo que se espera persista esta alteración 
de la deglución).

Valoración de la deglución en consulta 
o en la cama del paciente
La evaluación en consulta o en la cama del paciente 
es clínica y metodológica, con énfasis en buscar in-
tencionadamente alteraciones en el momento de la 
deglución del paciente (12).

Dentro de las pruebas que existen reportadas 
en la literatura con una especificidad y sensibilidad 
variable, se encuentran: pruebas que utilizan deglu-
ciones con agua (con y sin evaluar la disminución de 
saturación de oxígeno basal) y pruebas que utilizan 
diferentes viscosidades o texturas (con y sin evaluar 
la desaturación de oxígeno). El objetivo principal es 
identificar a los pacientes en riesgo de presentar 
DO o corroborar clínicamente el motivo de consulta. 
Esta prueba es el primer paso para tomar decisio-
nes en pacientes con una prueba positiva para DO 
o quienes ameritan mayor abordaje diagnóstico (9).

Una de las pruebas más completas es la prueba 
de volumen-viscosidad (VVT, por sus siglas en inglés) 
(17). Como su nombre lo dice, esta prueba valora 
la deglución de 5, 10 y 20 ml con las consistencias 
néctar, líquido y pudin (sistemáticamente en ese 
orden). Valora: alteración en la seguridad manifes-
tado como carraspera, cambio de voz, voz húmeda 
y/o disminución en la saturación de oxígeno basal 
≥3%; alteración en la eficacia manifestada como 
múltiples degluciones del bolo proporcionado (frac-
cionamiento del bolo) ocasionado por residuo. Esta 
prueba no incluye la deglución de sólidos.

Evaluación endoscópica con fibra óptica 
de la deglución (FEES, del inglés fiberoptic 
endoscopic evaluation of swallowing)
Por medio de este estudio se pueden detectar al-
teraciones en la mucosa, valorar la fase faríngea de 
la deglución, la presencia de residuo en vallécula y 
senos piriformes, el movimiento de las cuerdas vo- 
cales y el cierre de éstas y provee de forma indirecta 
la evidencia de aspiración (18). También es consi- 
derado un estudio que proporciona información te-
rapéutica por las razones descritas para videofluo-
roscopía de la deglución.

Las ventajas que tiene sobre la VFS son: se pue-
de realizar con un equipo portátil (facilita la realiza-
ción en la cama del paciente, terapia intensiva), no 
necesita agregar bario ni contraste hidrosoluble, 
no proporciona radiación, permite realizar una re-
troalimentación mientras el paciente observa lo que 
ocurre cuando deglute o qué maniobra necesita rea-
lizar para compensar esa deglución. Es un estudio 
que requiere cooperación del paciente, generalmen-
te los adultos mayores lo toleran y cooperan para su 
realización siendo variable en la población pediátri-
ca. Requiere personal entrenado y el equipo no está 
disponible en todos los centros hospitalarios (2).

La evaluación con FEES incluye:
• Valoración preliminar de la anatomía previo a la 

deglución: presencia de secreciones en hipofaringe 
y laringe, contracción faríngea, movimiento de cuer-
das vocales, elevación laríngea, indirectamente la 
retroflexión epiglótica.

• Evaluación de deglución con diferentes textu-
ras y volúmenes para observar directamente la se-
guridad y eficacia de la deglución (penetraciones, 
aspiraciones, residuo).

Manometría del esfínter esofágico superior 
La manometría del esfínter esofágico superior (EES) 
es un estudio complementario, mas no diagnóstico, 
en DO. Las principales alteraciones que se pueden  
detectar con esta tecnología en el EES son: incre-
mento/disminución de presión, alteración en la rela-
jación, presión residual y presión intrabolo. El EES 
cuenta con los retos de ser una estructura asimétri- 
ca y su rápida contracción. Actualmente, con la ma-
nometría de alta resolución se ha incrementado la 
fidelidad del registro por su registro circunferencial 
y su frecuencia de respuesta (en el caso de catéte-
res de estado sólido) (19). Es importante definir la  
diferencia entre relajación y apertura del EES. La re- 
lajación del EES es un término fisiológico. Es la desa- 
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parición del tono neuromuscular del EES, por tanto, 
con una caída de presión hasta determinaciones 
sub-atmosféricas, en condiciones normales. En cam- 
bio, la apertura del EES valorada por VFS es un tér-
mino anatómico (20).

Otras pruebas complementarias
La presión y fuerza lingual son importantes para 
una deglución eficaz y recientemente se le ha dado 
valor en cuanto a su evaluación y rehabilitación. Se 
puede evaluar con dispositivos que se colocan so-
bre el dorso lingual con sensores. Estos sensores 
registran las regiones donde el dorso de la lengua  
hace contacto con el paladar y de esta forma se otor-

ga la rehabilitación mostrando al paciente la forma 
correcta de hacer la propulsión lingual poniendo en 
contacto todos los sensores al deglutir. Los proto-
colos de fortalecimiento lingual que estimulan la 
máxima presión isométrica lingual han demostrado 
cambios positivos en la función de la deglución (4, 
21, 22).

Existen otros estudios como el ultrasonido (US) 
del hioides, gammagrafía de la deglución, Endoflip, 
imagen por resonancia magnética ultrarrápida, ace-
lerometría de la deglución, que aún se consideran 
estudios de investigación y no forman hasta el mo-
mento parte de la práctica clínica habitual (10).

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS
1.	 Logemann JA. Evaluation and treatment of swallowing disorders. 2nd ed. Austin, Tex.: PRO-ED; 1998.
2.	 Singh S, Hamdy S. Dysphagia in stroke patients. Postgrad Med J 2006;82:383-391.
3.	 Rofes L, Arreola V, Romea M, Palomera E, Almirall J, Cabre M, et al. Pathophysiology of oropharyngeal 

dysphagia in the frail elderly. Neurogastroenterol Motil 2010;22:851-858,e230.
4.	 O'Horo JC, Rogus-Pulia N, Garcia-Arguello L, Robbins J, Safdar N. Bedside diagnosis of dysphagia: a 

systematic review. J Hosp Med 2015;10:256-265.
5.	 Rofes L, Arreola V, Almirall J, Cabre M, Campins L, Garcia-Peris P, et al. Diagnosis and management 

of oropharyngeal Dysphagia and its nutritional and respiratory complications in the elderly. Gastroen-
terol Res Pract 2011.

6.	 Takizawa C, Gemmell E, Kenworthy J, Speyer R. A Systematic Review of the Prevalence of Oropharyn-
geal Dysphagia in Stroke, Parkinson's Disease, Alzheimer's Disease, Head Injury, and Pneumonia. Dys-
phagia 2016;31:434-441.

7.	 Edmiaston J, Connor LT, Loehr L, Nassief A. Validation of a dysphagia screening tool in acute stroke 
patients. Am J Crit Care 2010;19:357-364.

8.	 Wirth R, Dziewas R, Beck AM, Clave P, Hamdy S, Heppner HJ, et al. Oropharyngeal dysphagia in older 
persons - from pathophysiology to adequate intervention: a review and summary of an international 
expert meeting. Clin Interv Aging 2016;11:189-208.

9.	 Speyer R. Oropharyngeal dysphagia: screening and assessment. Otolaryngol Clin North Am 2013; 
46:989-1008.

10.	Zavala-Solares M. Abordaje diagnóstico de la disfagia orofaríngea. In: Episodio IV. Trastornos funcion-
ales digestivos y enfermedades gastroduodenales. Edited by Clave E. Ciudad de México: Asociación 
Mexicana de Gastroenterología A.C.; 2015:28-33.

11.	Etges CL, Scheeren B, Gomes E, Barbosa Lde R. Screening tools for dysphagia: a systematic review. 
Codas 2014;26:343-349.

12.	Keage M, Delatycki M, Corben L, Vogel A. A systematic review of self-reported swallowing assess-
ments in progressive neurological disorders. Dysphagia 2015;30:27-46.

13.	Belafsky PC, Mouadeb DA, Rees CJ, Pryor JC, Postma GN, Allen J, et al. Validity and reliability of the 
Eating Assessment Tool (EAT-10). Ann Otol Rhinol Laryngol 2008;117:919-924.

14.	Burgos R, Sarto B, Segurola H, Romagosa A, Puiggros C, Vazquez C, et al. [Translation and validation 
of the Spanish version of the EAT-10 (Eating Assessment Tool-10) for the screening of dysphagia]. 
Nutr Hosp 2012;27:2048-2054.

15.	Martino R, Silver F, Teasell R, Bayley M, Nicholson G, Streiner DL, et al. The Toronto Bedside Swallow-
ing Screening Test (TOR-BSST): development and validation of a dysphagia screening tool for patients 
with stroke. Stroke 2009;40:555-561.

16.	Lim SH, Lieu PK, Phua SY, Seshadri R, Venketasubramanian N, Lee SH, et al. Accuracy of bedside clini-
cal methods compared with fiberoptic endoscopic examination of swallowing (FEES) in determining 
the risk of aspiration in acute stroke patients. Dysphagia 2001;16:1-6.

17.	 Clave P, Arreola V, Romea M, Medina L, Palomera E, Serra-Prat M. Accuracy of the volume-viscosity swal- 
low test for clinical screening of oropharyngeal dysphagia and aspiration. Clin Nutr 2008,;27:806-815.

18.	Cook IJ. Oropharyngeal dysphagia. Gastroenterol Clin North Am 2009;38:411-431.
19.	Ghosh SK, Pandolfino JE, Zhang Q, Jarosz A, Kahrilas PJ. Deglutitive upper esophageal sphincter re-

laxation: a study of 75 volunteer subjects using solid-state high-resolution manometry. Am J Physiol 
Gastrointest Liver Physiol 2006;291:G525-531.

20.	Clave P, Arreola V, Velasco M, Quer M, Castellvi JM, Almirall J, et al. [Diagnosis and treatment of func-
tional oropharyngeal dysphagia. Features of interest to the digestive surgeon]. Cir Esp 2007;82:62-76.

21.	Robbins J, Gangnon RE, Theis SM, Kays SA, Hewitt AL, Hind JA. The effects of lingual exercise on swal-
lowing in older adults. J Am Geriatr Soc 2005;53:1483-1489.

22.	Clark HM, O'Brien K, Calleja A, Corrie SN. Effects of directional exercise on lingual strength. J Speech 
Lang Hear Res 2009;52:1034-1047.



5757

Dispepsia funcional: ¿duele o no se mueve?

Dr. Ángel Ricardo Flores Rendón1 y Dra. Natalia Cañez Morales2

1 Departamento de Gastroenterología y Endoscopía Digestiva
Instituto de Seguridad y Servicios Sociales para los Trabajadores del

Estado y Municipios de Baja California (ISSSTECALI), Hospital Mexicali 
Mexicali, Baja California, México

2 Unidad Regional de Gastroenterología y Endoscopía Avanzada, Gastro Medical
Mexicali, Baja California, México

Introducción
La dispepsia funcional es un conjunto de síntomas 
del tubo digestivo alto que generan malestar al indi-
viduo, la prevalencia global de esta patología va de 
5 a 11% de la población (1) y tiende a la cronicidad, 
puesto que estudios de seguimiento han demostra-
do que una gran parte de los pacientes que debutan 
con este síndrome permanecen con síntomas o su-
fren recaídas en los siguientes años. Se calcula que 
aproximadamente 10 a 40% de la población ha su-
frido de dispepsia en algún momento de su vida, la 
prevalencia de la dispepsia ha sido poco estudiada 
en nuestro país, reportándose prevalencias que van 
desde 4% de la población hasta 28% (2) y utilizando 
los criterios de Roma III se reporta que hasta 68% de 
los individuos con molestias del tubo digestivo alto 
cumple con algún subtipo de dispepsia (3).

Se calcula que aproximadamente 40% de los pa-
cientes con dispepsia acudirá al médico (diferentes 
niveles de atención) y ésta tiene un impacto deleté-
reo sobre las actividades cotidianas como trabajar o 
ir a la escuela (4) e incluso sobre la calidad de vida 
en aquellos con dispepsia moderada-grave en com-
paración con los controles sanos (5). 

Sintomatología de la dispepsia
Los síntomas de la dispepsia funcional son múlti- 
ples, siendo los más característicos el dolor o ar-
dor epigástrico, la saciedad temprana, la sensación 
de llenura postprandial, y otros reportados como 
la náusea, vómito, eructos y distensión abdominal 
superior. Es de vital importancia saber reconocer 
los síntomas y evaluar su intensidad para poder en-
tender lo que adolece el paciente. Basado en esto, 
el grupo de la Universidad de Leuven desarrolló una 
serie de pictogramas que mejoran la evaluación de 
los síntomas por sus médicos (6). 

Síntomas de la dispepsia:
sus bases fisiopatológicas
Existen múltiples aspectos fisiopatológicos en la 
dispepsia funcional y son motivo de debate (7). Es 
importante conocer estos mecanismo que pueden 
llegar a traducir el trasfondo de los síntomas, aun-
que es importante saber que en algunas ocasiones 
se han reportado resultados contradictorios o los 
síntomas pueden ser explicados por dos o más fac-
tores y no siempre existirá una correlación:

a.	Vaciamiento gástrico retardado: se observa en 
20-30% de los pacientes con dispepsia, sin em-
bargo, una pequeña proporción (5%) tiene vacia-
miento acelerado, sin observarse diferencia entre 
los subgrupos de dispepsia (dolor epigástrico o 
malestar postprandial o ambos, p= 0.39) (8). Sín-
tomas como la llenura postprandial se asocia de 
manera independiente con el vaciamiento gástri-
co retardado, sin embargo, su asociación es débil 
OR 1.98 (1.02-3.86 95%IC, p= 0.04) (9). 

b.	Falta de acomodación gástrica: la acomodación 
gástrica es un reflejo vagal o respuesta que permi-
te al fundus gástrico relajarse con algunos alimen-
tos y resulta en la sensación de saciedad, algunos 
estudios han demostrado que la falta de acomo-
damiento gástrico se asocia a síntomas como la 
saciedad temprana. Este aspecto fisiopatológico 
se puede ver en 47% de los pacientes con dispep-
sia funcional (10, 11).

c.	Hipersensibilidad gástrica/ duodenal a la dis-
tensión y al ácido: ha sido reportada como un 
componente importante en el síndrome de dolor 
epigástrico asociado al dolor, pérdida de peso y  
eructos, sin embargo, evidencia reciente con ba-
róstato y estudios de vaciamiento gástrico han 
demostrado que la hipersensibilidad en ayuno y 
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postprandial es más frecuente en los pacientes 
con síndrome de malestar postprandial que en el 
síndrome de dolor epigástrico (37 vs. 9%, ANOVA 
p<0.001) (12). La perfusión con una sustancia áci- 
da en voluntarios sanos en el duodeno induce sín-
tomas dispépticos e hipomotilidad antral gene-
rando distensión (p< 0.001) y saciedad (p< 0.007) 
en comparación con la infusión con solución sa-
lina (13). 

d.	Ansiedad y depresión: estudios recientes han 
demostrado que la ansiedad aguda altera la aco-
modación gástrica medida como el promedio en 
el incremento del volumen después de una co-
mida en una hora. Se ha observado una interac-
ción significativa entre el trastorno de ansiedad 
y alteraciones en la acomodación (14). La aso-
ciación entre la DF y trastornos psiquiátricos, en 
particular ansiedad, depresión y neurosis, es fre-
cuente (15). Recientemente, se encontró en una 
cohorte de seguimiento a 10 años que el riesgo 
de desarrollar síndrome de malestar postprandial 
está aumentado en los individuos que sufren de 
ansiedad (OR=7.61, IC 95% 1.21-47.73) (16). En 
nuestra experiencia (681 pacientes), la ansiedad 
se presenta en 37% de los pacientes con dispep-
sia, siendo la náusea el síntoma que se asocia de 
manera independiente con ansiedad (OR 1.53 
(1.04-2.24, p= 0.03), asimismo, síntomas como la 
saciedad temprana se correlacionan positivamen-
te con el grado de ansiedad (17).

e.	Gastroenteritis infecciosa aguda: un meta-aná- 
lisis reciente de Riddle de 5 755 individuos ex- 
puestos demostró que en aquellos pacientes con  
gastroenteritis infecciosa aguda demostrada, exis- 
tía una mayor probabilidad de desarrollar dispep-
sia funcional en los siguientes 12 meses OR 4.76 
(2.47-9.2, 95% IC), lo cual sugiere que cerca de 
12% de los individuos que adquieren una gas-
troenteritis infecciosa aguda puede desarrollar 
dispepsia funcional, sin embargo, es necesario 
mayor investigación para el entendimiento de las 
bases fisiopatológicas (18). A esta evidencia se le 
suma otro trabajo reciente que demuestra que sín-
tomas como la distensión puede mejorar con Ri-
faximina en mayor proporción que con el placebo. 

f.	 Infección por Helicobacter pylori: tanto la se- 
creción gástrica como algunos aspectos hormo-
nales pueden ser afectados de alguna manera 
por Helicobacter pylori. Si bien el beneficio con la 
erradicación no es muy alto, éste podría estar en 

Subtipos de dispepsia funcional
a.	Síndrome de dolor epigástrico: dolor o ardor epi- 

gástrico molesto por lo menos una vez por sema- 
na (lo suficientemente severo como para impactar 
las actividades cotidianas).
Comentarios de apoyo: 

•	 El dolor puede ser inducido por comer, pero 
puede ocurrir en el ayuno.

•	 Distensión epigástrica postprandial, eructos y 
náusea pueden estar presentes.

•	 Vómito persistente sugiere otro trastorno.
•	 La pirosis puede coexistir (no es un síntoma dis-

péptico).
•	 Los síntomas que mejoran con la defecación o el 

paso de flatulencias no son considerados parte 
de la DF, puede coexistir con reflujo y colon irri-
table.

b.	Síndrome de malestar postprandial: llenura post- 
prandial molesta cuando menos tres días por 
semana y/o saciedad temprana molesta por lo 
menos tres días por semana (lo suficiente para 
afectar las actividades cotidianas).
Comentarios de apoyo:

•	 El dolor/ardor epigástrico postprandial, disten-
sión, náusea, eructo excesivo pueden estar pre-
sentes.

•	 El vómito persistente debe ser considerado co- 
mo otro trastorno.

•	 La pirosis puede coexistir (no es un síntoma dis-
péptico).

•	 Los síntomas que mejoran con la defecación o el 
paso de flatulencias no son considerados parte 
de la DF, puede coexistir con reflujo y colon irri-
table.

Tratamiento de la dispepsia: evidencia
Tratamiento no farmacológico
En el manejo inicial de la dispepsia es importante 
determinar si existe sobreposición con otras patolo-
gías como el reflujo y el colon irritable. Es importan-
te siempre considerar que el paciente puede tener 
dispepsia orgánica, por tanto, se debe obtener de la 
historia clínica datos de alarma y si el paciente con-
sume AINES de manera advertida o no, elaborar una 
agenda donde el paciente relacione los alimentos 
con los síntomas y así poder enseñarlo y educarlo 
a enfrentar a su enfermedad. Se le debe instruir al 
paciente modificar su estilo de vida: consumir ali-
mentos en pequeñas porciones con bajo contenido 
de grasa, realizar actividad física, evitar el alcohol y 
el tabaco (25, 26). 

función de prevenir úlcera péptica o modificar la 
microbiota intestinal (20). 

g.	Infiltración duodenal por eosinófilos: los resul- 
tados recientes pudieran sugerir que estamos 
viendo hacia el órgano equivocado, siendo cada 
vez más la evidencia que asocia sintomatología 
postprandial con la presencia de eosinófilos en 
duodeno. Un trabajo reciente demostró que no 
hay diferencias en el vaciamiento y la hipersensi- 
bilidad gástrica de los pacientes con ambos ti-
pos de dispepsia e inclusive aquellos con trasla-
pe de síndromes, lo que deja la puerta abierta a 
los hallazgos previamente reportados por Talley 
y colaboradores donde la proporción de eosinófi- 
los se asocia a síntomas problemáticos como la sa- 
ciedad temprana (21), dejando al duodeno como 
un órgano que pudiera ejercer un rol importante 
a través de reflejos y controles neuroendocrinos 
que modulen el vaciamiento gástrico y el acomo- 
damiento (22, 8).

Diagnóstico de la dispepsia
Basados en la sintomatología, es prácticamente im-
posible distinguir entre la DF y la dispepsia orgánica 
(23). 

El diagnóstico de la dispepsia se basa primordial-
mente en saber reconocer la sintomatología del pa-
ciente y excluir datos de alarma tales como la edad 
de inicio superior a los 50 años, pérdida de peso, 
hemorragia digestiva manifestada como melena o 
hematemesis, síntomas nocturnos, vómitos repetiti-
vos, ictericia, fiebre. Asimismo, el uso de los criterios 
de Roma IV para su diagnóstico de manera positiva 
y considerar el uso de la endoscopía del tubo diges-
tivo alto.

Los criterios de Roma IV para el diagnóstico de la 
DF se basan en la presencia de uno o más de los si-
guientes síntomas:

A) Llenura postprandial
B) Saciedad temprana
C) Dolor epigástrico 
D) Ardor epigástrico

Además, se deberá contar con una endoscopía de 
tubo digestivo alto donde no se demuestren cam-
bios estructurales que puedan explicar la sintomato- 
logía, siendo permitidas alteraciones mínimas como 
la gastritis antral eritematosa. 

Estos criterios deben estar presentes continua-
mente en los últimos 3 meses y haber aparecido por 
primera vez en los últimos 6 meses (24).

Tratamiento farmacológico
La farmacoterapia deberá ser considerada según 
sea la sintomatología específica y su severidad. 

a.	Erradicación de H. pylori: el razonamiento se ba- 
sa en reducir la inflamación gástrica y la activación 
inmune. Este tratamiento tiene una reducción del 
riesgo relativo de 9% y NNT de 14, siendo aque- 
llos con síndrome de dolor epigástrico los que 
pueden beneficiarse en mayor proporción obte- 
niendo ganancia primordial de mediano a largo 
plazos (27).

b.	Antisecretores H2: en un meta-análisis que abar-
caba 11 ensayos clínicos (2 164 pacientes), se de-
mostró que tienen una RRR de 22% (7-35%) con 
un NNT de 7, existiendo heterogeneidad impor-
tante sugiriendo sesgo de selección (28).

c.	Inhibidores de la bomba de protones: su uso 
parece ser mejor en aquellos pacientes con sínto-
mas tipo reflujo y dolor epigástrico, y con menor 
efecto en pacientes con llenura postprandial y  
náusea, el NNT es de 9. Asimismo, no existen di-
ferencias entre dosis bajas y dosis altas de este 
medicamento para el tratamiento de la dispepsia 
(28, 29). 

d.	Procinéticos: pueden ser considerados cuando 
los síntomas incluyen llenura postprandial, la dis- 
tensión, y la náusea. En un meta-análisis de 14  
ensayos (1 053 pacientes) se demostró ser me-
jor al placebo con heterogeneidad importante y 
sesgo de selección. Existen pocos estudios de 
alta calidad con metoclopramida, domperidona y 
levosulpirida, siendo esta última marginalmente 
mejor. Hay dos estudios de alta calidad con tega-
serod que demuestran ser eficaces sobre todo en 
pacientes que a la par tienen estreñimiento. Los 
reportes con itoprida y mosaprida son contrastan-
tes (28).

e.	Analgésicos viscerales (antidepresivos): las re- 
visiones sistemáticas han demostrado su benefi- 
cio en colon irritable y síndromes de dolor crónico. 
Los trabajos más recientes han demostrado que  
la amitriptilina es superior al escitalopram y el pla- 
cebo (53%, 38%, 40% de respuesta, respectiva- 
mente, p= 0.05) (30). Asimismo, estudios recien-
tes con mirtazapina han revelado que es un buen 
medicamento para la dispepsia funcional, sobre 
todo en aquellos que se busca la ganancia de 
peso y que padecen de saciedad temprana; ade-
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más, mejora la calidad de vida y la ansiedad gene-
rada por la enfermedad (31).

f.	Agentes en investigación 
a. Se enfocan en hipersensibilidad visceral: 

agonistas Kappa-opioide (fedotocina, asimado- 
lina), agonistas Mu/Kappa y antagonista Delta 
(eduxadoline).

b. Se enfocan en la acomodación gástrica: 
nitratos, sildenafil, sumatriptan, buspirona, aco-
tiamida.

g.	Medicina complementaria o alternativa: has-
ta 50% de los pacientes con dispepsia funcional 
buscan este tipo de terapia. Hace falta evidencia 
en acupuntura, homeopatía y probióticos. Suple-
mentos de herbolaria como el iberogast han mos-
trado mejorar la acomodación gástrica y ser bien 
tolerados y efectivos; la capsaicina demostró ser 
mejor que el placebo en un estudio aleatorizado 
y controlado.

h.	Terapia psicológica: se enfoca en los trastornos 
psicológicos que coexisten en los pacientes con 
dispepsia funcional. Se basa en psicoterapia (te-
rapia cognitivo conductual, hipnoterapia y relaja- 
ción aplicada), se reserva usualmente a pacien- 
tes con dispepsia funcional severa o síntomas re-
fractarios; sin embargo, es difícil encontrar tera-
pistas en estas áreas. 

Pronóstico
En un estudio de seguimiento a 10 años realizado en 
8 323 pacientes, 38.1% tenía dispepsia funcional, 
de los cuales 1.65% murió durante ese periodo. En  
el análisis multivariado no existió diferencia esta- 
dísticamente significativa en la probabilidad de 
muerte entre los individuos con dispepsia (HR 0.94; 
99% IC: 0.58-1.54) comparados con los pacientes 
de colon irritable o los individuos controles. De tal 
manera que la dispepsia funcional no se asocia a un 
incremento en la mortalidad (32).

Dispepsia funcional, importancia de 
reconocer el traslape de los síntomas
Desde el consenso de Roma II, se ha buscado subdi-
vidir a la DF como dos grandes grupos de enfermos 
(o enfermedades), donde uno se caracteriza por 
sintomatología de dolor sin relación con la ingesta 
(dolor epigástrico) y otro que despierta al consumir 
alimento (malestar postprandial), evidencia inicial 
demostraba que el traslape entre estos dos síndro-
mes era poco frecuente, sin embargo, la evidencia  

más reciente demuestra que es común enfrentar- 
nos a la sobreposición de estos dos, ya que el tras-
lape de síndromes está reportado desde 15 hasta 
e 66% (33).

Asimismo, y de mayor importancia, un trabajo 
de finales de 2016 del grupo de Jan Tack, demostró 
que de una población de 560 sujetos con dispepsia 
de acuerdo con los criterios de Roma III, 23.4% con 
malestar postprandial, 8.9% con dolor epigástrico 
y 67.7% con traslape de ambos fueron sometidos  
a cuestionarios para evaluar la intensidad de sín- 
tomas, así como pruebas de baróstato y de aliento 
con C14 octanoato para medir sensibilidad-acomo-
dación y vaciamiento gástrico a sólidos. La preva-
lencia de hipersensibilidad gástrica, acomodación 
gástrico alterada y vaciamiento gástrico retardado 
fue de 37%, 37% y 23%, respectivamente, sin dife- 
rencias estadísticas entre los tres subgrupos de 
Roma (p= 0.16, p= 0.27 y p= 0.39, respectivamente), 
siendo el grupo de traslape el que mostró una ma- 
yor tasa de vaciamiento gástrico (p<0.05), lo ante- 
rior pone en tela de duda el uso de las clasificacio- 
nes de Roma para la decisión del tratamiento en 
estos pacientes.

Conclusiones 
La dispepsia funcional es frecuente y heterogénea 
en sus mecanismos fisiopatológicos y presentación 
clínica; evidencia reciente nos demuestra el impor-
tante papel del duodeno sobre el desarrollo de sín-
tomas y que con frecuencia los síntomas no sólo 
son por hipersensibilidad, sino también por trastor-
nos motores subyacentes, por tanto, la dispepsia 
no sólo duele, sino que a la par, no se mueve en la 
mayor parte de los casos.
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DISPEPSIA: DEFINICION
Etimológicamente, la dispepsia se define como dys- 
(mala, dolorosa) -peptos (digestión), por lo que a 
menudo suele usarse para referirse a una sensación 
de dolor o incomodidad en el abdomen superior, 
asociada a sensación de llenado, náusea o disten-
sión. Los criterios de Roma IV definen a la dispepsia 
funcional (DF) como la presencia de uno o más de 
los siguientes síntomas: llenado post-prandial mo-
lesto, saciedad temprana molesta (que inhabilita al 
paciente a consumir una porción de comida normal) 
y dolor o ardor epigástrico en ausencia de enfer-
medad estructural. Los síntomas tienen que haber 
iniciado 6 o más meses previos al diagnóstico y de-
ben estar presentes en los 3 meses previos a éste. 
Adicionalmente, los criterios de Roma IV limitan la 
dispepsia funcional a dos variantes: el síndrome de 
dolor epigástrico (SDE) y el síndrome de malestar 
post-prandial (SMP). Para el diagnóstico del sín-
drome del dolor epigástrico tiene que existir dolor 
o ardor epigástrico que afecta la vida diaria del pa-
ciente por al menos un día a la semana, en ausencia 
de causas orgánicas, sistémicas o metabólicas. De 
manera similar, en el síndrome del malestar post-
prandial debe haber sensación de llenado o sacie-
dad temprana molesta que impida las actividades 
diarias del paciente y que no le permita acabarse un 
alimento de tamaño regular. Estos síntomas deben 
estar presentes al menos tres días a la semana (1) 
(véase tabla 1). 

En la actualidad, existe gran dificultad para es-
tablecer con precisión la etiología de la dispepsia 
funcional. No es raro que estos síntomas se etique-
ten como “gastritis” o que se atribuyan a causas psi-
cosomáticas. El diagnóstico y tratamiento de estos 
síntomas elevan los gastos de sistemas de salud 
drásticamente y a menudo no se ven remediados. 
Mientras que se ha documentado un vaciamiento 
gástrico, así como una relajación fúndica anormal 

en la DF, el tratamiento dirigido a estas causas no  
ha sido exitoso (2). Otros tratamientos que han sido 
utilizados sin buenos resultados son las modifica- 
ciones de estilo de vida, los antiácidos, bloqueado-
res H2 e inhibidores de bomba de protones y proci-
néticos (3). Por ende, es crucial definir con precisión 
los mecanismos etiopatológicos de la DF, con el fin 
de idear tratamientos dirigidos que puedan concluir 
las molestias de los pacientes. 

El estudio de elección de un paciente con dispep-
sia es la endoscopía. Sin embargo, al realizar este 
estudio, menos de 10% de los pacientes va a tener 
una úlcera péptica y menos de 1% de los pacientes 
tendrá cáncer gastroesofágico, por lo que el realizar 
este estudio en todos los pacientes con DF es incon-
gruente (4). El alto costo de realizar una endoscopía 
amerita una selección minuciosa de los pacientes 
que se beneficiarían de ésta. Los síntomas de alarma 
de cáncer gastrointestinal superior se resumen en la 
tabla 2 (5). En ausencia de estos síntomas y de san-
grado, el diagnóstico más probable es DF. En este  
grupo de pacientes, realizar exámenes para des- 
cartar la presencia de H. pylori es prudente, particu-
larmente si la prevalencia local es de por lo menos 
10% (6).

Dentro del diagnóstico diferencial de la DF se en-
cuentra la enfermedad por reflujo gastro-esofágico, 
gastroparesia, otros trastornos funcionales, neopla-
sias gastrointestinales superiores, úlcera péptica, 
pancreatitis crónica, cáncer pancreático, colelitiasis  
e isquemia mesentérica crónica (5). Como existe 
una superposición sintomática con estas entidades, 
el interrogatorio es absolutamente esencial a la hora 
de hacer el diagnóstico de DF. Un interrogatorio mi-
nucioso buscará adicionalmente síntomas como el 
ardor retroesternal, regurgitación, diarrea, constipa-
ción, entre otros. Es particularmente difícil la distin-
ción entre la DF y la gastroparesia, ya que una cuarta 
parte de los pacientes con DF presenta vaciamiento  
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gástrico retardado. Inclusive, 86% de los pacientes 
con gastroparesia cumple criterios de dispepsia fun- 
cional. Es probable que compartan una fisiopato- 
logía parecida. Hasta el momento, los estudios diag- 
nósticos como la gammagrafía no distinguen ade-
cuadamente entre las dos patologías (7-9). En la 
figura 1 se presenta un algoritmo que resume el 
abordaje recomendado para el paciente con dolor 
epigástrico (5). 

Si bien en la actualidad el diagnóstico de la DF 
se establece de manera clínica y por exclusión, al-
gunos autores han propuesto pruebas diagnósticas 
que en un futuro podrían estandarizarse y ser de uti-
lidad. Uno de ellos propone medir la distensión y el 
vaciamiento gástrico con ultrasonido en tiempo real 
tras la ingesta de 200 ml de agua (10). En otro se 
busca cuantificar el volumen y el vaciamiento gás- 
trico en respuesta a la ingesta de un líquido hiperca-
lórico mediante la imagen por resonancia magnética 
(11, 12).

EPIDEMIOLOGÍA 
Los síntomas asociados a la dispepsia, que incluyen 
el dolor y ardor epigástrico, la saciedad temprana 
y la sensación de llenado son síntomas sumamente 
comunes, afectando alrededor de 20-40% de la po- 
blación adulta (13-18). En Latinoamérica, Domín-
guez y colaboradores (19) realizaron un estudio 
multicéntrico con adultos de edades entre 21 a 65 
años (n = 1 859) con el fin de evaluar la prevalencia 
de dispepsia no investigada. Se realizó específica- 
mente en Colombia, Costa Rica, Nicaragua, Hondu-
ras, México y Chile. Se encontró que 79% de la po-
blación tenía una prueba de aliento positiva para H. 
pylori, y que 25.1% de la población tenía dispepsia 
con base en los criterios de Roma III. La dispepsia 
era más frecuente en mujeres. El síndrome de males- 
tar post-prandial fue el subtipo más común (16.7%), 
comparado con el síndrome de dolor epigástrico 
(0.3%). Con una frecuencia tan alta, es imprescin- 
dible desarrollar estrategias de diagnóstico y mane- 
jo para la dispepsia funcional costo-efectivas.

FISIOPATOLOGÍA DE LA DISPEPSIA FUNCIONAL
A pesar de ser una enfermedad sumamente común 
y objetivo de abundantes esfuerzos de investiga-
ción, los mecanismos precisos en la patogénesis de 
la dispepsia funcional quedan por elucidarse. Qui-
zás la razón de la gran dificultad que conlleva este 
síndrome radica en lo heterogéneo que es, y en las 
múltiples etiologías que potencialmente lo provo-
can. En los últimos años se ha investigado una di- 
versidad de posibles etiologías. A continuación, se 
resumen algunos de los últimos hallazgos.

Particularmente, existe una proporción aumentada 
de linfocitos T que expresan la adhesina α4β7 con 
trofismo elevado por la mucosa del intestino, ade-
más de agregados de linfocitos T, macrófagos, mas-
tocitos y eosinófilos a nivel de mucosa duodenal. 
Esto determina que exista un componente inmune 
detrás de la DF, probablemente por una alteración 
en la vía de los linfocitos Th2, ya que está asociada 
a la expresión de IL-13, IL-15, IL-25 e IL-33, que son 
activadores potentes de los eosinófilos (23-27). In-
clusive, la DF se ha visto asociada a enfermedades 
atópicas, como eczema, asma, conjuntivitis y rinitis 
alérgica (28).

En el caso particular de la DF post-infecciosa, 
existe una persistencia de agregados focales de lin-
focitos T, con una disminución de células CD4+ y un 
aumento del número de macrófagos duodenales. 
En un estudio realizado por Bafutto y colaborado-
res (29), se compararon las biopsias de individuos 
con DF (n = 36), DF post-infecciosa (n = 10) y en 
individuos control (n = 9). Se encontró que hubo un 
recuento significativamente mayor de eosinófilos 
en las DF que en los controles. De forma interesante, 
se encontró un recuento eosinofílico mayor en la 
DF post-infecciosa que la convencional, lo que po-
dría potencialmente ayudar a diferenciar entre es-
tas dos entidades clínicas. 

Resulta importante destacar los hallazgos re- 
cientes en cuanto al rol de las alteraciones de la mi- 
crobiota intestinal en la DF. La microbiota previene 
la colonización con bacterias nocivas y adicional- 
mente provee metabolitos esenciales para la inmu-
nosupresión protectora del sistema gastrointestinal, 
como ácidos grasos de cadena corta (30). En un 
estudio realizado por Shanahan y colaboradores 
(31), se comparó la microbiota de pacientes con DF 
diagnosticada con los criterios de Roma III (n = 9) 
con pacientes control (n = 9) pareados por edad y 
género. Se encontró que en ambos grupos la bac-
teria que predominaba en la mucosa duodenal era 
Streptococcus. También se encontró una relación in-
versa entre la abundancia relativa de Streptococcus 
y de las bacterias anaerobias como Prevotella, Vei-
llonella y Actinomyces. Se encontró adicionalmente 
una disminución de estas últimas en pacientes con  
DF. Asimismo, se observó que una carga bacteriana 
duodenal mayor estaba asociada a síntomas más 
severos y a una peor calidad de vida. Con estos nue-
vos datos se puede establecer el rol importante que 
parece tener la microbiota en los síntomas de la po-
blación con DF (32). Debido a que se encontró que 
los IBP conducen a un aumento de la flora oral en 
el intestino (33, 34), también es imperativo investi-

Algunos autores han propuesto el rol de la infla-
mación de bajo grado en la mucosa duodenal y sus 
efectos adversos en la barrera epitelial como fenó- 
menos clave en su origen. Específicamente, esto 
podría estar asociado a una expresión anormal de 
proteínas de adhesión intercelulares. En un estudio 
realizado por Vanheel (20) se comparó la resisten-
cia trans-epitelial in vitro y la permeabilidad parace- 
lular en biopsias de pacientes con DF diagnostica-
da por criterios de Roma III en ausencia de alergia, 
enfermedad celiaca o exposición a medicamentos 
(n = 12) comparado con biopsias de pacientes nor-
males pareados por edad y género. Encontraron 
que los pacientes con DF tienen una disminución 
significativa en la resistencia transepitelial y un au-
mento significativo en la permeabilidad paracelular. 
Adicionalmente, se encontró una menor expresión 
del RNAm de la llamada zonula occludens-1 y del 
gen de la ocludina. Estos resultados permiten infe-
rir que en la DF existe una duodenitis microscópica 
que conduce a una disminución de la resistencia 
transepitelial, con un consecuente aumento de la 
permeabilidad paracelular debido a una expresión 
anormal de las proteínas de adhesión intercelular.

La infiltración eosinofílica duodenal también se 
ha señalado como un posible mecanismo. En un es-
tudio prospectivo hecho por Walker (21), se compa-
ró la cantidad de eosinófilos en biopsias del bulbo 
duodenal (D1) y de la segunda porción del duode-
no (D2) en pacientes con DF diagnosticada con los 
criterios de Roma III (n = 33) y se comparó con pa-
cientes sanos (n = 22). Se encontró un aumento sig-
nificativo de los eosinófilos en D1 comparado con 
D2 en ambas muestras. Adicionalmente, se encon-
tró una mayor eosinofilia en los individuos con sa-
ciedad temprana y en los individuos que consumían 
tabaco. A partir de esto se puede inferir que existe 
una eosinofilia duodenal leve en individuos con al-
gún tipo de DF, y que ésta se podría explotar en el 
futuro como un biomarcador diagnóstico o útil en 
el tratamiento. Un ejemplo de esto se vio en un es-
tudio realizado por Friesen y colaboradores (22), 
donde 75% de una población pediátrica presentó 
mejoría al ser tratada con un antagonista del leuco-
trieno cisteinil, un factor de secreción eosinofílica 
potente. No obstante, no se considera que los eo-
sinófilos sean el único mecanismo detrás de la dis-
pepsia funcional.

 Se conoce también que dentro de los trastornos 
funcionales puede haber un número de linfocitos y 
nivel de citocinas pro-inflamatorias elevado, parti-
cularmente en el contexto de alteraciones en la mi-
crobiota, alguna infección o alteraciones genéticas. 

gar el rol que pueden tener estos medicamentos en 
la DF (35). Como ventaja, se ha encontrado que la 
terapia con probióticos como Bifidobacterum, que  
pretende restablecer una microbiota adecuada, 
puede tener un rol benéfico en el tratamiento de la 
DF (36).

Recientemente, se ha evaluado el rol potencial 
del aumento de mastocitos en la mucosa del antro 
gástrico, particularmente en pacientes con dispep-
sia funcional del subtipo SMP. Sin embargo, en un 
estudio que comparó a pacientes con diagnóstico 
de dispepsia funcional de subtipo SMP con base en 
los criterios de Roma III (n = 53) con un grupo con-
trol (n = 56), no se encontró una diferencia significa-
tiva en el recuento de mastocitos en la mucosa del 
antro gástrico, por lo que no se puede establecer su 
rol por el momento (37). 

Otro posible factor etiológico que también se ha 
evaluado en estos últimos años es la hormona greli-
na. En un estudio prospectivo realizado por Cheung 
y colaboradores (38), se compararon los niveles de 
grelina acetilada basal y post-prandial en mujeres 
con diagnóstico de DF por criterios de Roma III (n = 
35, con promedio de 45 años de edad) con los de 
mujeres sanas (n = 16, con promedio de 44 años).  
Tras una noche de ayuno y una bebida hipercalórica, 
se encontraron niveles basales y post-prandiales de 
grelina acetilada significativamente menores en las 
pacientes con DF. Se deben realizar estudios con un 
mayor tamaño de muestra para establecer con cer-
teza su rol en la DF, y como ésta puede ser utilizada 
en su tratamiento.

Como podría esperarse, también se ha encon-
trado una asociación entre el estado psicológico y 
la severidad de los síntomas en los pacientes con 
DF. Se han hecho observaciones clínicas que sugie-
ren que hay una mayor severidad de los síntomas 
de la DF ante un nivel más elevado de ansiedad y 
estrés (39), y que hasta 87% de los pacientes con 
DF tiene un trastorno psiquiátrico subyacente (40). 
También se ha encontrado que la DF está asociada 
a un nivel de rasgos de neuroticismo más alto (41) 
y a trastornos del sueño (42). Resulta difícil preci-
sar si esta relación puede ser una donde la DF está 
influenciando al estado psicológico, o alternativa-
mente el estado psicológico induciendo la DF y los 
síntomas (43). Estas últimas teorías se han tratado 
de explicar con el “eje cerebro-intestino” (44). Por 
el momento, estas teorías quedan por confirmarse. 
En un estudio realizado por Chen y colaboradores 
(45), se pretendió establecer una asociación entre 
las características psicológicas de pacientes con 
DF y el éxito de su tratamiento (n = 109). Se esta-
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bleció que los pacientes que no mejoraban con el 
tratamiento tenían una tendencia significativamen-
te mayor a somatización psicótica, síntomas ob-
sesivos compulsivos, sensibilidad interpersonal, 
depresión, ansiedad, hostilidad, terror, ansiedad 
fóbica y rasgos psicóticos (evaluado con el instru-
mento SCL-90). Adicionalmente, se encontró una 
asociación entre mejoría ante el tratamiento y los 
pacientes que referían tener un buen matrimonio. 
En otro estudio realizado por Ly (46), también se en-
contró una asociación entre trastornos de ansiedad 
con acomodación gástrica y vaciamiento gástrico 
inadecuado. Esto podría deberse a una disminu-
ción de la actividad parasimpática (47). No resulta 
sorprendente que algunos antidepresivos como la 
amitriptilina han sido beneficiosos en un subgrupo 
de pacientes con DF (48). Otro medicamento con 
potencial terapéutico es la acotiamida, un inhibidor 
de la acetilcolinesterasa. Está disponible en Japón  
(49). Cabe mencionar que las alteraciones en la fun- 
ción sensorial pueden tener un rol en la DF (50).

Finalmente, existen algunos factores que au-
mentan el riesgo y la severidad de la DF. La terapia 
antiplaquetaria está asociada a un aumento en la 
severidad de la dispepsia y a un aumento de riesgo 
de eventos gastrointestinales (51). Los IBP pueden 
reducir los síntomas en estos pacientes (52). Existe 
también una asociación con la presencia de la subu-
nidad beta 825 de la proteína G y dispepsia (53). 
Adicionalmente, se ha descrito que la dispepsia fun-
cional puede ser activada por infecciones con Salmo-
nella, E. Coli, Campylobacter jejuni y Norovirus (54). 

EL HELICOBACTER PYLORI Y LA DISPEPSIA 
NO ULCEROSA
El Helicobacter pylori es una bacteria gram negati-
va, en forma de espiral y microaerofílica (55). Bio-
químicamente, posee catalasa, oxidasa y ureasa. 
La ureasa es particularmente importante para la 
colonización adecuada del microorganismo. Ésta 
permite el metabolismo de urea a amonio, que a 
su vez neutraliza el ácido clorhídrico gástrico y for-
ma una barrera protectora alrededor de la bacteria 
(56). Ventajosamente, la actividad de la ureasa es 
la base de algunos estudios diagnósticos. Se con-
sidera que es la infección bacteriana crónica más 
común en humanos (57, 58), con más de 50% de la 
población colonizada (59-62). Mientras que es una 
causa común de gastritis crónica y enfermedad úl-
cero-péptica (63, 64), la colonización no necesaria-
mente conduce a enfermedad gastroduodenal. Se 
desconoce la vía de transmisión exacta. Ante una 
infección sintomática, se puede tratar con diferen-

dría deberse a la erradicación de otros patógenos 
duodenales vulnerables a la antibioticoterapia para 
H. pylori.

CONCLUSIÓN
La dispepsia funcional es un trastorno sumamen-
te común y tiene una morbilidad importante, cuya 
etiología precisa queda por definirse. La DF se ca-
racteriza por molestias en la región gastroduodenal 
y actualmente se define por los criterios de Roma IV 
como un trastorno en la interacción cerebral-intes- 
tinal en ausencia de patología estructural. Los crite-
rios también establecen que la DF verdaderamente 
es una enfermedad heterogénea compuesta de dos 
síndromes: el síndrome del dolor epigástrico y el 
síndrome de malestar pos-prandial. 

Mientras que la hipótesis principal detrás de este 
síndrome es un trastorno en la interacción entre el 
cerebro y el sistema digestivo, se postula que éste 
puede verse activado por diferentes condiciones. 
Recientemente, se ha establecido que la duodenitis 
microscópica puede tener un rol importante en la 
patogenia de la DF, junto con la elevación de algu- 
nas citocinas pro-inflamatorias y de una infiltración 
linfocitaria. Sin embargo, aún no se define a la DF 
como un trastorno inflamatorio. Otros factores que 
se han visto asociados con la DF son la infiltración 

tes regímenes que suelen constar de amoxicilina,  
claritromicina, metronidazol, tetraciclina o levoflo- 
xacino, junto con IBP (65). Las particularidades de 
los esquemas de tratamiento van más allá de los 
objetivos de este capítulo. 

Mientras que la gastritis crónica por Helicobac-
ter pylori y la DF son entidades clínicas diferentes, a 
menudo coexisten en 50% de los pacientes (59-62). 
Cuando éste es el caso, los síntomas de dispepsia 
suelen ser más severos, muy probablemente por 
mecanismos inflamatorios y por alteraciones en la 
función motora y secretora gástrica. Con esto en 
mente, la eficacia de la erradicación de H. pylori 
para la mejoría de los síntomas de la DF ha sido 
objeto de mucha discusión. Algunos hallazgos rele-
vantes se presentan a continuación.

EFICACIA DE LA ERRADICACIÓN DE
H. PYLORI PARA LA MEJORÍA SINTOMÁTICA
DE LA DISPEPSIA FUNCIONAL

La eficacia de la erradicación de H. pylori para 
mejorar los síntomas de la DF ha sido sumamente 
controversial. Mientras que se han realizado mu-
chos estudios, hay una heterogeneidad impráctica 
dentro de éstos y sólo pocos de ellos han sido es-
tudios controlados aleatorizados. Un meta-análisis  
realizado por Zhao(3) en 2014 demostró que la erra-
dicación de H. pylori conducía a una mejoría en los 
síntomas de la DF en 4 de 11 estudios controlados 
aleatorizados. El número necesario para tratar fue 
de 15. La razón de momios acumulada fue de 1.38 
(95% CI, 1.18-1.62, p<0.0001), indicando que los 
pacientes que recibieron terapia contra H. pylori tu-
vieron una probabilidad mayor de la resolución de 
los síntomas de dispepsia comparado con los pa-
cientes no erradicados. No se observó heterogenei-
dad significativa (I2=51.8%).

De forma interesante, en 2014 se realizó un es-
tudio por Mirbagheri (66) en donde se comparó la 
eficacia de la terapia para erradicar H. pylori en pa-
cientes con y sin duodenitis microscópica. Se en-
contró que la terapia para erradicar H. pylori tenía 
un mayor beneficio en pacientes con duodenitis 
microscópica que en los pacientes sin ésta (65). En 
otras palabras, esto puede significar que al dar an-
tibioticoterapia para H. pylori en pacientes infecta-
dos y con DF subyacente, existe un ligero beneficio 
sintomático independiente de la erradicación del 
H. pylori, siempre y cuando hubiera evidencia de  
duodenitis microscópica. Esto podría deberse a que 
el H. pylori indirectamente exacerba la DF en casos  
con duodenitis microscópica al realzar la inflama-
ción duodenal (67). De manera alternativa, esto po-

eosinofílica, infecciones, reacciones alérgicas, alte- 
raciones en la microbiota intestinal, alteraciones en 
los niveles de grelina, aunado a trastornos psiquiátri-
cos subyacentes (68).

La infección por H. pylori es una entidad clínica 
independiente de la dispepsia funcional. Sin em-
bargo, coexisten en 50% de los pacientes, y la infec-
ción por H. pylori suele exacerbar los síntomas de la 
DF. Esto es particularmente cierto en los pacientes 
con DF con evidencia histopatológica de duodenitis 
microscópica, por la exacerbación inflamatoria que 
se da por la presencia del H. pylori. Se ha encontra- 
do que en estos casos, la terapia para erradicar el 
H. pylori es más eficaz para reducir los síntomas de la 
DF comparada con los casos en donde no hay duo- 
denitis microscópica. A partir de estos nuevos da-
tos se puede inferir que los mecanismos que provo-
can la dispepsia funcional suelen estar agravados 
por el estado inflamatorio inducido por una infec-
ción por H. pylori.

La gran morbilidad de la DF, junto con la falta de 
un tratamiento eficaz para ésta, son factores que 
han conducido a que las necesidades de estos pa-
cientes no sean satisfechas. Es de suma importan-
cia que continúen la investigación al respecto, con 
el fin de mejorar la calidad de vida de un grupo, –in-
fortunadamente– sustancial de pacientes. 
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Figura 1. Abordaje a la dispepsia. Adaptada de Functional dyspepsia (5)

Dolor/ardor epigástrico, 
saciedad temprana o 
llenado posprandial

¿Síntomas de alarma 
presentes?

Endoscopía GI
superior urgente

Tratamiento de
patología relevante

Erradicación
de HP

Alta

Procinéticos (acotiamida, 
domperidona, 

metoclopramida)

Alta + suspensión de 
tratamiento en 3 meses

Pruebas diagnósticas 
para HP no invasivas 

(prueba de aliento 
de urea carbón-13 o 

antígeno en heces) tras 
descontinuación de IBP 

por >1 semana

( – )

( + ) ( + )

( + ) funciona
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funciona
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( + )

( – )

( – )
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( – )

( – )

Prevalencia de HP
>10%

¿Síndrome de malestar 
posprandial presente?

Tratamiento empírico
con antiácidos

por 4-8 semanas

Antidepresivos
tricíclicos por 3 meses

Considerar terapia 
psicológica, de 

combinación 
con >1 fármaco, 

terapia alternativa o 
complementaria. Evitar el 

uso de opiáceos

Dispepsia funcional – Criterios de Roma IV1

Síndrome de malestar post-prandial (SMP) - Roma IV

Síndrome de dolor epigástrico (SDE) - Roma IV

Uno de los siguientes (en ausencia de enfermedad estructural):
• Sensación de llenado post-prandial molesto
• Saciedad temprana molesta (no se termina una porción de comida de tamaño regular)
• Dolor epigástrico molesto
• Ardor epigástrico molesto

 
Los criterios se deben cumplir durante los últimos 3 meses y deben haber comenzado mínimo 6 
meses antes.

Uno de los siguientes (mínimo 3 días a la semana) y en ausencia de enfermedad sistémica, estruc-
tural o metabólica:

• Sensación de llenado post-prandial molesto
• Saciedad temprana molesta (no se termina una porción de comida de tamaño regular)

Los criterios se deben cumplir durante los últimos 3 meses y deben haber comenzado mínimo 6 
meses antes.

Uno de los siguientes (mínimo 3 días a la semana) y en ausencia de enfermedad sistémica, estruc-
tural o metabólica:

• Dolor epigástrico molesto
• Ardor epigástrico molesto

 
Los criterios se deben cumplir durante los últimos 3 meses y deben haber comenzado mínimo 6 
meses antes.

Tabla 1

Datos de alarma de cáncer gastrointestinal superior (5)

• Edad >55 años y dispepsia de inicio reciente 

• Evidencia de sangrado gastrointestinal, melena o hematemesis

• Disfagia (más si es progresiva) u odinofagia

• Vómito persistente

• Pérdida de peso

• Antecedentes heredofamiliares de cáncer gástrico o esofágico

• Masa abdominal o epigástrica palpable. Linfadenopatía anormal

• Evidencia de anemia ferropénica

Tabla 2
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INTRODUCCIÓN Y PERFIL HISTÓRICO
En 1882, el Dr. Samuel Gee reportó por primera vez 
una serie de nueve casos en niños con un trastorno 
al que llamó en aquel entonces “vómito recurrente” 
(1). A partir de entonces, durante los siguientes 130 
años y hasta la actualidad, se ha generado evidencia 
periódica pero continua de este padecimiento en ni- 
ños (2, 3), particularmente gracias a las investigacio-
nes de los doctores Li y Fleischer. En 1988, Abell y 
cols. describieron una serie de 8 adultos con vómito 
cíclico (4), y con el tiempo, el número de reportes o 
series de casos han aumentado, así como el cono-
cimiento sobre este trastorno, el cual ha sido docu-
mentado tanto por el Dr. David Fleischer y su grupo 
(5), así como por el mismo Dr. Abell (6). Hasta antes 
del año 2000, la mayoría de los pacientes hospita-
lizados por episodios de vómito eran catalogados 
como “gastritis” con base en hallazgos endoscópi-
cos inespecíficos, o como “gastroparesia”, a pesar 
de que en aquel tiempo la prueba de vaciamiento 
gástrico no había sido aún estandarizada a 4 horas 
de duración. A mediados de la década pasada, Wang 
y cols. reportaron un aumento en el número de hos-
pitalizaciones en Estados Unidos debido a vómito 
que no cumplían con criterios de enfermedad ácido 
péptica, o enfermedad por reflujo gastroesofágico 
(ERGE), y aunque en su publicación fueron catalo-
gados como gastroparesia (7), la mayor parte de los 
expertos en el tema cree que este número ascenden-
te representa en realidad pacientes con síndrome de 
vómito cíclico (SVC) (8).

DEFINICIÓN Y CRITERIOS DIAGNÓSTICOS 
En la actualidad, el SVC es una entidad bien descrita, 
tanto en niños como en adultos, y se define como la 
presencia de episodios recurrentes de náusea y vó-
mito, que alternan con intervalos libres de síntomas, 
y que pueden ocurrir durante varios días hasta varios 
meses (6, 8). Los criterios de Roma III definen al SVC 

como: 1. Episodios estereotipados de vómito agudo, 
con duración menor a 1 semana, 2. Tres o más episo-
dios en el año previo, y 3. Ausencia de náusea o vómi-
to entre episodios. Estos criterios deben cumplirse 
por los 3 meses previos y tener al menos 6 meses 
desde su inicio. Como criterios de apoyo reconocen 
una asociación personal o familiar de migraña (9). 

Recientemente han sido publicados los criterios 
revisados Roma IV de trastornos funcionales digesti-
vos (TFD). Dentro de los trastornos funcionales gas-
troduodenales de esta nueva clasificación, existen 
tres relacionados con náusea y vómito: 1) síndrome 
de náusea y vómito crónico (SNVC), síndrome de 
vómito cíclico (SVC), y síndrome hiperemético por 
cannabis (SHC). Cada padecimiento tiene criterios  
diagnósticos diferentes. Los criterios actualizados de 
SVC son: 1) episodios estereotipados de vómito agu-
dos y menores a 1 semana de duración, 2) al menos 
3 episodios en el año previo y al menos 2 en los úl-
timos 6 meses, con al menos 1 semana de intervalo 
entre episodios, 3) ausencia de vómito entre episo-
dios, aunque puede haber síntomas menores entre 
los ciclos, y como criterio de apoyo historia personal 
o familiar de cefalea tipo migraña (10). El SNVC se 
diferencia en que los episodios de vómito no son cí-
clicos, ocurren al menos 1 vez por semana, no se aso-
cian a trastornos de la alimentación, regurgitación y 
rumiación, y no debe haber evidencia de enfermedad 
orgánica, sistémica o metabólica. En el SHC se hace 
énfasis en que los episodios de vómito ocurren des-
pués de uso prolongado y excesivo de cannabis, y 
ceden al suspender el uso de esta droga (10). 

EPIDEMIOLOGÍA
El SVC afecta aproximadamente 0.04-2% de la po- 
blación pediátrica, con una incidencia de casos 
nuevos de 3 por 100 000 niños por año (2, 8), y con 
un retraso en el diagnóstico desde el inicio de sín-
tomas de hasta 10 años (11). En adultos no existe 
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información de la prevalencia verdadera, ya que se 
cree que muchos casos no son diagnosticados o 
reportados. Se estima con base en dos estudios de 
cohorte recientes (12, 13), que el SVC es el causan- 
te de síntomas en 3-14% de los adultos referidos 
por náusea y vómito, sin diferencia en raza y géne- 
ro, y los pacientes afectados tienen historia de múl-
tiples visitas al departamento de urgencias (usual-
mente >15) antes del diagnóstico, el cual finalmente 
se realiza después de 5-6 años del inicio de los sín- 
tomas (8, 10). Se han descrito varios factores pre-
cipitantes de ataques de vómito en pacientes con 
SVC, siendo los más comunes: migraña (24-70%), 
estrés, privación de sueño, infecciones, alimentos, 
vértigo y medicamentos. También se ha asociado a 
diabetes mellitus (13%), particularmente cuando 
existen fluctuaciones grandes de los niveles de glu-
cosa sérica, así como al periodo menstrual (llamado 
“CVS catamenial”) (6, 8, 10). Antes de la publica-
ción de los criterios de Roma IV, una de las asocia-
ciones comúnmente reportadas en SVC era el uso 
previo de canabinoides. En un estudio que comparó 
un grupo de pacientes con SVC con pacientes con 
síndrome de intestino irritable (SII) o vómito funcio-
nal (VF), se reportó que los únicos factores asocia-
dos a SVC eran género masculino, edad joven, y uso 
de canabinoides, con una razón de momios de 2.9 
(IC 1.2-7.2) (14). Los criterios de Roma IV han que-
rido separar en entidades diferentes a los pacientes 
con SHC y a los de SVC, dado que la epidemiología, 
el comportamiento y el tratamiento en realidad son 
diferentes (10). 

PRESENTACIÓN CLÍNICA 
La característica cardinal de la enfermedad son epi-
sodios cíclicos de vómito asociados a náusea y ar-
queo, y en algunas ocasiones a dolor abdominal. Los 
episodios pueden durar desde varias horas hasta 
varios días. En niños, se han reportado cuadros de 1 
hasta 14 días de duración (15), asociados a náusea, 
arqueo y dolor abdominal en 80% de los casos, con 
al menos 4 episodios de vómito por hora durante el 
pico de la crisis (8, 16). Los factores desencadenan-
tes habituales son episodios de estrés, excitación 
emocional e infecciones. En adultos, el SVC ocurre 
en 4 fases claramente distinguibles: 1) un periodo 
pre-emético caracterizado por palidez, diaforesis y 
náusea, 2) emesis intensa de hasta 30 episodios por 
día, frecuentemente asociados a dolor epigástrico o 
abdominal difuso y/o diarrea, 3) una fase de recupe-
ración con resolución gradual de los síntomas, y 4)  
un periodo de duración variable entre episodios li- 
bre de vómito. Esta temporalidad diferencia al SVC 

Se ha descrito que algunos pacientes con SVC 
tienen historia de ansiedad, depresión, ataques de 
pánico y trastornos conversivos, aunque la frecuen- 
cia es baja y no se ha podido establecer si estos tras-
tornos contribuyen a los síntomas o coexisten con 
SVC, aunque se ha reportado que la presencia de 
estos trastornos psiquiátricos se asocia a falta de 
respuesta al tratamiento de SVC con antidepresi-
vos (21). 

Una asociación muy común es SVC y cefalea ti- 
po migraña: hasta 39-82% de los niños y 24-70% 
de los adultos con SVC tienen migraña (6, 8). Los a- 
taques de SVC comparten algunas características 
de la migraña, como ciclicidad de los ataques, facto-
res desencadenantes y periodos libres de síntomas. 
Algunos autores han postulado que migraña, SVC y 
migraña abdominal son manifestaciones del mismo 
padecimiento, aunque esta asociación es infrecuen- 
te (25%), y la mayoría de los pacientes que la pre-
sentan pueden tenerla desde la edad infantil (8, 21). 

Finalmente, algunas series han reportado una 
asociación del SVC con ERGE y algunos trastornos 
funcionales digestivos, particularmente con SII, en-
contrando una prevalencia de 10-32% en SVC (8). 
Estudios de imagen funcional cerebral con resonan-
cia magnética (RMN) y tomografía con emisión de 
positrones (PET) han demostrado que los pacientes 
con SVC tienen una respuesta alterada central a ni-
vel de la amígdala, subregiones corticales, pontinas,  
región gris periacueductal y locus ceruleus (22), que 
son áreas involucradas también en una respuesta 
anormal en migrañas y algunos TFD, lo cual podría 
explicar esta asociación (23). 

PRUEBAS DIAGNÓSTICAS Y DIAGNÓSTICO 
DIFERENCIAL 
La realización de pruebas diagnósticas debe guiar- 
se por la presentación clínica del paciente (v.gr.: vó- 
mito y dolor abdominal), y puede incluir desde una 
evaluación bioquímica para determinar grado de  
desequilibrio hidroelectrolítico o anormalidades áci- 
do-base (química sanguínea, electrolitos séricos, ga- 
sometría arterial), hasta la realización de pruebas 
diagnósticas específicas para descartar trastornos  
ácido-pépticos gastroduodenales (endoscopía), obs- 
trucción al tracto de salida gástrico u oclusión in- 
testinal (TAC o tránsito intestinal), gastroparesia 
(gammagrama de vaciamiento gástrico), ERGE con  
regurgitación y/o rumiación (pH-metría con impe- 
dancia), acalasia y otros trastornos motores esofá- 
gicos (manometría esofágica de alta resolución), 
trastornos asociados a hipertensión endocraneana 
(TAC o RMN de cráneo), distiroidismo (perfil tiroi- 

del SNVC, en el cual los episodios eméticos son se-
manales. En el SHC también puede haber una fase 
prodrómica, una hiperemética y otra de recupera-
ción, pero la asociación con uso previo de canabinoi-
des, y la mejoría o resolución de síntomas con baños 
de agua caliente y al suspender la droga son diferen-
cias características de este padecimiento. 

No existen muchos estudios que hayan compara-
do las características epidemiológicas y clínicas de 
los pacientes pediátricos y adultos con SVC, sin em-
bargo, un trabajo reciente comparó 17 adultos con  
11 niños con SVC. El grupo de adultos tuvo una edad 
promedio de 30 años, 57% tenía historia de cefalea 
y 22% de depresión. Los ataques de vómito ocurrie-
ron en promedio 10 veces por año con una duración  
media de 55.3 horas. En el grupo pediátrico, la edad  
promedio de inicio fue 5 años, la prevalencia de ce- 
falea 44%, los ataques de vómito ocurrieron 25.5 ve-
ces por año, y la duración de éstos fue similar que en 
el grupo adulto (54.5 hrs). En forma global, 61.9% 
tuvo mejoría gradual de sus síntomas y 23.8% reso- 
lución completa tras 7 años (17). 

FISIOPATOLOGÍA
Los defectos fisiológicos y los mecanismos fisiopa-
tológicos implicados en SVC no han sido completa- 
mente identificados. Se han implicado trastornos 
autonómicos como ortostatismo postural, disauto- 
nomía, síndrome doloroso regional complejo y res-
puestas simpáticas y parasimpáticas anormales a 
presión, pulso, respiración y respuestas cutáneas 
(18). Estudios determinando polimorfismos de ADN 
en niños con SVC han postulado que la presencia 
de disfunción y mutaciones mitocondriales podrían 
contribuir a disfunción autonómica, aunque estos 
hallazgos no han sido confirmados en adultos (8).

Se ha propuesto que alteraciones en el vacia-
miento gástrico podrían contribuir a los síntomas  
en SVC. Varios estudios pequeños reportaron vacia- 
miento retardado y anormalidades en la electrogas-
trografía (EGG), específicamente taquigastria y dis-
minución de la amplitud de las ondas en respuesta a 
alimentos durante los ataques de vómito (19), pero 
estudios subsecuentes no han confirmado estos ha-
llazgos, incluso un estudio con 92 adultos con SVC 
demostró que 59% tenía vaciamiento gástrico acele-
rado, y sólo 14% vaciamiento lento (20), por lo que 
no se ha podido establecer una correlación entre 
trastornos del vaciamiento o la acomodación gástri-
cas, aunque la prueba de vaciamiento puede servir 
para diferenciar SVC de aquellos que tienen gastro-
paresia (8, 10, 20). 

deo), hipocortisolismo o insuficiencia suprarrenal 
(ACTH, cortisol), e intoxicación por drogas o medi- 
camentosa (medición de niveles séricos o en orina 
de drogas en específico, incluyendo canabinoides). 
En casos muy especiales pueden considerarse prue-
bas para descartar patologías raras asociadas a do- 
lor abdominal y vómito, como porfiria aguda inter- 
mitente, o en niños, deficiencias de ciertos aminoá- 
cidos (10). 

TRATAMIENTO 
El tratamiento del SVC en adultos continúa reali-
zándose en forma empírica debido al poco enten-
dimiento de la patogénesis y a los pocos estudios 
controlados publicados hasta la actualidad (6), y 
radica en primer lugar en identificar el padecimien-
to a tiempo, descartar enfermedades con síntomas 
similares, evitar factores desencadenantes, imple-
mentar tratamientos profilácticos para abortar ata-
ques agudos, y/o tratamiento de soporte incluyendo 
apoyo psicológico para los pacientes y su familia (8).

Cambios en el estilo de vida y evitar factores 
desencadenantes
Los factores implicados como desencadenantes de 
síntomas en SVC han sido bien identificados y son: 
estrés emocional, deprivación de sueño, ayuno, in-
fecciones, así como algunos alimentos (chocolate, 
queso, glutamato monosódico, vino tinto) y enferme-
dades asociadas (migraña, vértigo, menstruación,  
diabetes mellitus) (6, 24). En pacientes con alguna de 
estas enfermedades existen ciertas medidas pro- 
filácticas. En diabetes, por ejemplo, se sugiere man- 
tener el control glucémico y evitar fluctuaciones 
bruscas de los niveles de glucosa. En migraña el 
tratamiento profiláctico entre ataques es efectivo 
en prevenir también los ataques de SVC. Si el pe-
riodo menstrual con frecuencia se asocia a vómito, 
se recomienda uso de anticonceptivos como pro-
filaxis, o leuprolide para abortar el ataque una vez 
iniciado. Se ha reportado que fomentar técnicas 
de relajación puede ser útil en algunos casos (6, 8, 
24). Hasta antes de la publicación de los criterios 
de Roma IV, se sugería como parte de la prevención 
y del tratamiento evitar el uso de canabinoides, sin 
embargo, ahora que el SVC y el SHC son conside-
radas dos entidades diferentes, el manejo de cada 
condición es claramente distinto (10). 

Tratamiento abortivo durante fase prodromica
La mayor parte de la evidencia de medicamentos 
usados durante el inicio de los síntomas proviene de 
estudios en población infantil (25). En adultos, la 
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mayoría de las recomendaciones proviene de series 
de casos y opiniones de expertos (8, 25, 26). Algu-
nas autoridades recomiendan la ingestión temprana 
de bebidas altas en cafeína, azucaradas, así como la 
administración de anti-inflamatorios no esteroideos 
(AINE). Se ha reportado que los ataques pueden 
ser truncados al administrarse solución glucosada  
intravenosa (8, 24). Varias asociaciones pediátricas, 
como la North American Society for Pediatric Gas- 
troenterology, Hepatology and Nutrition (NASPGHAN), 
recomiendan la administración de agonistas 5-HT1B-D 
como sumatriptán, de manera similar a la utilizada 
en migraña, por vía subcutánea o intranasal (25). Su 
utilidad es mayor en niños con historia de migraña, 
y aunque la evidencia es escasa en adultos (26), se 
recomienda su uso particularmente en casos aso-
ciados a síntomas migrañosos en forma temprana.

Tratamiento agudo durante episodios de vómito
El manejo durante los ataques agudos de vómito 
requiere manejo en el departamento de urgencias 
u hospitalización, y debe incluir rehidratación in-
travenosa con soluciones de dextrosa al 5-10%, o 
solución salina con reemplazo de potasio, así como 
antieméticos, particularmente antagonistas 5-HT1B-D 
como ondansetrón (6, 8, 10, 24, 25, 26). Este medi-
camento se encuentra disponible en diferentes vías 
de administración, lo cual lo hace altamente efectivo 
en pacientes que no toleran la vía oral. 

En casos refractarios, la sedación con benzo- 
diacepinas IV puede ser necesaria, así como la ad- 
ministración de AINE como ketorolaco, inhibidores 
COX-2 como parecoxib o celecoxib, e incluso opioi-
des para control del dolor asociado. Las benzodiace-
pinas actúan en forma rápida (1-2 horas), pueden  
inducir sueño profundo haciendo desaparecer la 
náusea y la ansiedad que precede al episodio de ar- 
queo y vómito, además de disminuir la necesidad  
de usar una mayor cantidad de narcóticos y antiemé- 
ticos. Los AINE administrados por vía IV, particular- 
mente el ketorolaco, pueden proveer alivio sintomá-
tico temporal. Los opiáceos, como morfina, nalbufina 
y meperidina reducen la secreción del factor de se- 
creción de corticotropina (CRF) a nivel central, lo cual 
se asocia a efectos analgésicos y ansiolíticos (8, 26). 

Existe evidencia anecdótica de la utilidad de otros 
medicamentos como antagonistas de dopamina 
(metoclopramida, domperidona), antihistamínicos 
(difenhidramina), fenotiazinas anticolinérgicas (pro-
metazina, proclorperazina), agonistas 5-HT1 (suma- 
triptán), e incluso con antisecretores gástricos (rani-
tidina, omeprazol) (8). El uso de los medicamentos 
recomendados como profilácticos no se asocia a me-

2.	 No suspender o bajar el ATC hasta que se haya 
documentado una respuesta sintomática soste-
nida, considerando que amitriptilina es segura 
y puede usarse por periodos largos, además de 
que el objetivo primario es evitar recurrencias, 
las cuales pueden ser más severas que el episo-
dio inicial.

3.	 Si el componente migrañoso es importante, con-
siderar agregar un beta-bloqueador como pro-
pranolol. Recientemente, algunos antiepilépticos 
como topiramato han mostrado ser efectivos. Un 
estudio reciente comparó ambos medicamentos 
y encontró que 59% del grupo de propranolol y 
81% del de topiramato estaban libres de sínto-
mas a 12 meses, con mínimas tasas de efectos 
secundarios y sin diferencia entre ambos grupos 
(32).

4.	 Si existe un componente de ansiedad marcado, 
se puede agregar alguna benzodiacepina como 
lorazepam y ajustar la dosis de acuerdo con la  
respuesta, o buscar un manejo concomitante 
con psiquiatría.

joría durante la fase aguda. Estas recomendaciones 
son resumidas en el cuadro 1. 

Tratamiento preventivo y a largo plazo
Una vez resuelto el cuadro agudo e instaurados los 
cambios en el estilo de vida y control de enfermeda-
des asociadas, el uso de medicamentos para pre-
venir ataques subsecuentes de vómito depende de 
la edad del paciente, las comorbilidades médicas y 
psiquiátricas, y los efectos secundarios que estas 
drogas pudieran tener (24, 26), y son resumidas en 
el cuadro 2.

Los pacientes con ataques severos que requie-
ren visitas frecuentes a la sala de urgencias, o que 
se asocian a mayor cantidad de días de hospitaliza-
ción y ausentismo a escuela o trabajo, son los que 
más se pueden beneficiar del tratamiento profilácti-
co. Los medicamentos más usados con este fin son 
los antidepresivos tricíclicos (ATC), particularmente 
la amitriptilina (27, 28). Los ATC son un grupo de 
medicamentos que han demostrado ser útiles en el 
manejo de migraña, depresión, ansiedad, dispepsia 
funcional y SII (29-31) con un efecto analgésico tanto 
visceral como central. 

En un estudio publicado hace algunos años, los 
ATC a dosis baja indujeron remisión completa en 
17.6% y respuesta parcial en 58.8% de los pacientes 
con SVC (27). Una segunda serie reportó mejoría 
parcial en 93% y resolución sintomática total en 25% 
utilizando dosis altas de amitriptilina (1 mg/kg/d) 
(19). Efectos benéficos adicionales de amitriptilina 
incluyen mejoría del estado de ánimo, sueño y re-
ducción de los ataques de cefalea (6, 8, 19). Se ha 
recomendado un abordaje iniciando a dosis bajas (6-
12.5 mg/d) para evitar efectos secundarios, con titu-
laciones semanales o bisemanales hasta alcanzar la 
dosis asociada con el efecto deseado, la cual puede 
variar entre 25-100 mg/d. En cerca de 1% de los pa-
cientes con SVC no hay una respuesta con ATC. Un 
trabajo reportó que los factores asociados a falla con 
ATC son: migraña concomitante, trastornos psiquiá-
tricos co-existentes, uso crónico de marihuana, y de-
pendencia de narcóticos para control del dolor (21). 

Debido a estas consideraciones, se han sugerido 
estrategias que optimicen la respuesta y disminuyan 
las recurrencias cuando se utiliza terapia de profi-
laxis crónica, e incluyen las siguientes: 

1.	 Si la dosis de amitriptilina no puede aumentarse 
por efectos secundarios, se pueden considerar 
otros ATC como nortriptilina, imipramina o desi-
pramina.

5.	 En asociación con ERGE, SII u otro TFD, tratar la 
enfermedad primaria concomitantemente con 
el antidepresivo.

6.	 Si el dolor abdominal no puede ser controlado 
con estas medidas, considerar analgésicos no  
narcóticos, tramadol, o en casos refractarios ma- 
nejo por un especialista del dolor.

7.	 En vómito refractario puede considerarse como 
opción la estimulación gástrica eléctrica (EGE), 
aunque la evidencia es escasa, y proviene de 
una serie de 11 casos que reportó mejoría en 
puntajes de síntomas y tasas de hospitalización 
tras un año de uso de EGE en forma permanente 
(33). 

8.	 Existen medicamentos aprobados para otros 
trastornos neurológicos o alteraciones autonó-
micas que han sido ensayados en SVC, pero aún 
con poca evidencia de utilidad, como levetira-
cetam, zonisamide, coenzima Q-10, L-carnitina, 
fentolamina, dextromedetomidina y aprepitant, 
por lo que no se recomienda su uso (6, 8).

Cuadro 1. Tratamiento durante la fase emética de SVC

General Clase Ejemplos

Ambiente oscuro y silencioso

Líquidos intravenosos

Antagonistas 5-HT3 

Fenotiazinas con bloqueo H1, 
D2, Ach

Antagonistas D2

Antihistamínicos

Agonistas 5-HT1B/1D

Benzodiazepinas

AINE
Opioides

IBPs

Antagonistas H2

Sumatriptán

Lorazepam

Ketorolaco
Fentanilo, meperidina,
nalbufina

Omeprazol

Ranitidina

Ondansetrón

Prometazina, 
proclorperazina

Domperidona, 
metoclopramida

Difenhidramina

Dextrosa al 5 o 10% o SS

Tratamiento
de soporte

Hidratación

Anti-eméticos

Ansiolíticos

Analgésicos

Antimigrañosos

Antisecretores 
gástricos
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Cuadro 2. Tratamiento profiláctico crónico

Cambios en estilo 
de vida

Medicamentos 
profilácticos

Control de
enfermedades 

comórbidas

Evitar desencadenantes potenciales

Antidepresivos tricíclicos

Beta-bloqueadores

Antiepilépticos

Antihistamínicos

Inhibidores de serotonina

Ansiolíticos

SII

ERGE

Náusea de aparición espontánea

Diabetes mellitus

Menstruación

Depresión mórbida

Rutinas de relajación

Migraña

Ansiedad, pánico, excitación 
emocional 

Alimentos (chocolate, queso, 
glutamato monosódico, vino tinto) 

Estados de depleción de energía 
(ayuno, infecciones)

Trastornos asociados a vértigo

Amitriptilina, imipramina

Propranolol

Topiramato

Difenhidramina

Ciproheptadina (niños)

Lorazepam

Antiespasmódicos, dieta

IBP

Clorazepam, antagonistas D2

Optimizar control glucémico, evitar 
picos >160 mg/dl o hipoglucemia

Anticonceptivos, leuprolide

Evaluación psiquiátrica
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DEFINCIÓN, EPIDEMIOLOGÍA Y PREVALENCIA
La gastroparesia forma parte de las llamadas disrit-
mias gástricas, entidades caracterizadas por altera-
ciones de la motilidad gastrointestinal que abarcan 
un espectro amplio de síntomas de gravedad varia- 
ble. A pesar de su relativa baja frecuencia, la impor-
tancia de la gastroparesia radica en la dificultad que 
implica su tratamiento, el grave deterioro de la cali-
dad de vida que causa y las dificultades que estable- 
ce para el control de las enfermedades subyacentes 
o asociadas. La gastroparesia se define como un sín-
drome caracterizado por retraso en el vaciamiento 
gástrico en ausencia de obstrucciones mecánicas y  
cuyos síntomas cardinales incluyen saciedad tem-
prana, plenitud postprandial, náusea, vómito, dis-
tensión y dolor abdominal (1). 

La epidemiología de la gastroparesia ha sido 
poco estudiada (2). Un solo estudio llevado a cabo 
en Rochester MN, que investigó la epidemiología 
de la gastroparesia idiopática, encontró que la in-
cidencia y prevalencia de la gastroparesia fue dife-
rente según el sexo (3). La incidencia ajustada por 
edad y sexo fue 4 veces mayor en mujeres que en 
hombres (9.8 vs. 2.4/100 000 personas/año), lo 
mismo que la prevalencia (38 vs. 9.6 /100 000 per- 
sonas/año). Además, la prevalencia de este trastor-
no varía ampliamente de acuerdo con la etiología, 
la población estudiada y los criterios usados para 
definir su presencia. Muchos estudios se han hecho 
en poblaciones específicas y es necesario realizar 
más estudios y mejor diseñados para conocer la 
epidemiología y factores de riesgo asociados al de-
sarrollo de la enfermedad. 

FISIOPATOGENIA
El control del movimiento gástrico se ejerce por la 
compleja interacción de tres niveles: el sistema ner-
vioso simpático y parasimpático, el sistema nervio-
so entérico y las fibras musculares lisas. El control 

nervioso parasimpático llega al estómago y a las 
porciones proximales del intestino por los nervios 
vagos, mientras que el simpático lo hace por fibras 
provenientes de los ganglios celiacos que, a la vez, 
vienen de fibras eferentes de los segmentos dorsa-
les medulares. El plexo mientérico es una intrincada 
red neuronal que se caracteriza en el estómago por 
la presencia de neuronas especializadas que se ubi-
can en las capas musculares y ejercen la función de 
marcapasos. La despolarización y activación de las 
células musculares se produce por acción de ami-
nas, péptidos y neuro-transmisores con receptores 
específicos en la membrana muscular (4).

Diferentes mecanismos fisiopatológicos han sido 
implicados en la gastroparesia (cuadro 1). Algunas 
enfermedades se asocian con mayor frecuencia a 
disfunciones específicas. Así, las alteraciones de la 
acomodación de fondo gástrico se observan con 
mayor frecuencia en la dispepsia funcional, en la 
gastroparesia post-vagotomía y en algunos enfer-
mos con diabetes melllitus. La hipomotilidad antral 
y la dismotilidad duodenal se han observado con 
mayor frecuencia en los pacientes diabéticos y en 
aquellos con antecedente de vagotomía. La disfun-
ción pilórica se asocia a la estenosis idiopática hi- 
pertrófica de este segmento y a la gastroparesia  
diabética. No existe un mecanismo universal que ca- 
racterice a la gastroparesia y un mismo enfermo 
puede exhibir diversos patrones motores alterados 
(5).

ETIOLOGÍA
La gastroparesia es un síndrome que puede ser de- 
bido a múltiples procesos subyacentes. 

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad de 
alta prevalencia mundial, de curso crónico, que ori-
gina complicaciones vasculares y neuropáticas gra-
ves. La incidencia de gastroparesia es de 4.8% en la 
DM tipo 1 y 1% en no diabéticos (6). La prevalencia 
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varía ampliamente, pero 10 a 30% de los enfermos 
atendidos en centros especializados en este trastor-
no tienen gastroparesia (7). El número de pacientes 
con DM continúa aumentado, el riesgo de desarro-
llar gastroparesia es 5 veces mayor para pacientes 
con DM tipo 1 y el problema tiende a incrementarse 
con el tiempo. Una vez establecida, la gastroparesia 
diabética tiende a persistir a pesar del buen control 
metabólico y su presencia deteriora la calidad de 
vida en forma independiente a otros factores. Los 
pacientes con gastroparesia diabética a menudo 
tienen otras complicaciones metabólicas (retinopa-
tía, nefropatía, por ejemplo) que condicionan el uso 
más frecuente de servicios de salud. Se han descrito 
anormalidades en la neurotransmisión mientérica, 
deterioro de los nervios con función inhibitoria que 
contienen óxido nítrico, daño de las células intersti-
ciales de Cajal y disfunción del músculo liso subya-
cente, lo que causa hipotonía y disritmia gástrica, 
trastornos de la acomodación, hipomotilidad y dila-
tación antral, así como espasmo pilórico (8). Estos 
trastornos pueden involucrar a los segmentos in-
testinales proximales. Se ha reconocido que las ele-
vaciones agudas en la concentración de la glucosa 
plasmática afectan la sensibilidad y el movimiento 
gástrico. Aunque el efecto de la hiperglucemia cró-
nica es menos claro, hay evidencia de que afecta el 
vaciamiento (9).

La esclerodermia es una enfermedad sistémica 
caracterizada por un proceso crónico anormal de la 
microvasculatura, de la respuesta del sistema ner-
vioso autónomo y del sistema inmune que causan 
fibrosis de los tejidos, con depósitos de colágena y 
afección secundaria de la función orgánica (10). El 
aparato digestivo es el órgano interno más frecuen-
temente afectado por la escleroderma sistémica, ya 
que 90% de los pacientes con la forma difusa de este 
trastorno tiene algún grado de afección digestiva. La 
disfunción gástrica se ha informado en más de 50% 
de los casos, pero no es raro tener una función gás-
trica normal con dismotilidad grave esofágica y del 
intestino delgado (11). Aun cuando la principal ma-
nifestación digestiva de esta enfermedad está dada 
por los malestares esofágicos, el vaciamiento gástri- 
co alterado puede contribuir a tales síntomas o dar 
manifestaciones propias en forma predominante.

La cirugía gástrica puede condicionar gastropa- 
resia habitualmente por daño intencional o inadver-
tido de los nervios vagos, como en la funduplicatura 
abierta o laparoscópica, la gastrectomía tipo Billroth 
II, la pancreatectomía, la gastroenteroanastomosis 
en Y de Roux y la cirugía bariátrica (12). La desnerva-
ción vagal extrínseca reduce la capacidad del antro 

plenitud y vómito con retraso en el vaciamiento de 
sólidos en forma específica, mientras que la sacie- 
dad temprana se asocia al mayor riesgo de tener 
retraso en el vaciamiento de líquidos (19). Especí-
ficamente en pacientes diabéticos, la distensión y 
plenitud se han encontrado relacionadas con las al-
teraciones motoras gástricas (20). Por otro lado, la 
respuesta sintomática a los procinéticos y la relación 
directa con la mejoría objetiva en el vaciamiento gás-
trico ha sido errática. Se sabe que la coexistencia de 
síntomas psiquiátricos puede contribuir a incremen-
tar los síntomas de la gastroparesia. En un estudio, 
el incremento en los niveles de ansiedad, depresión 
y rasgos neuróticos se relacionó con una prevalencia 
dos veces mayor de síntomas digestivos en pacien-
tes diabéticos (21). Sin embargo, no está claro si los 
síntomas psiquiátricos son causa o efecto de los ma-
lestares digestivos.

DIAGNÓSTICO
Los exámenes de laboratorio no permiten estable-
cer el diagnóstico de gastroparesia, pero son útiles 
para establecer el estado nutricional del enfermo y 
detectar las complicaciones propias del vómito y de  
la deshidratación. Algunos expertos en centros de re- 
ferencia recomiendan la realización de hemoglobina, 
glucemia en ayuno y hemoglobina glucosilada, pro-
teínas séricas totales, albúmina y anticuerpos anti- 
nucleares en todos los pacientes, aunque lo más a- 
ceptado es individualizar la selección de exámenes.

El diagnóstico de la gastroparesia debe estable-
cerse en forma clara y precisa descartando cualquier 
causa presente de obstrucción mecánica y demos-
trando el retraso en el vaciamiento gástrico. Todos los 
pacientes requieren de la realización de una endos-
copía que permita descartar la presencia de lesiones 
obstructivas como estenosis o úlceras pilóricas. Los 
estudios radiográficos contrastados pueden ser de 
utilidad en aquellos enfermos en quienes se sospe-
che lesiones del intestino delgado.

El estudio más ampliamente utilizado para eva-
luar el vaciamiento gástrico es la gammagrafía. Por 
este método, un radioisótopo se une a un sustrato 
de consistencia sólida y con suficiente contenido ca-
lórico para inducir las contracciones fisiológicas gás-
tricas. Uno de los principales problemas al medir el 
vaciamiento gástrico por gammagrafía era la falta de 
una técnica universalmente aceptada y estandariza-
da. Se ha propuesto un protocolo que intenta resol-
ver esta antigua falta de uniformidad en la realización 
de este estudio, añadiendo credibilidad a los resul-
tados e incrementando su utilidad clínica (22). Usan-
do esta técnica, el límite normal de material gástrico 

para vaciar los sólidos durante el periodo de ayuno y 
ejercer su función de mezclado y trituración durante 
el postprandio. También se ha observado gastropa-
resia que no había sido detectada luego de colecto-
mía por inercia colónica y después de trasplante de 
corazón-pulmón.

Diversas enfermedades del sistema nervioso cen- 
tral se han asociado al desarrollo de gastroparesia, 
tales como la esclerosis múltiple, la enfermedad de 
Parkinson y algunos tumores cerebrales. Algunos 
trastornos psiquiátricos también se asocian a esta 
condición. Causas menos frecuentes son la infiltra- 
ción por amiloide y la disautonomía primaria idiopá- 
tica. La gastroparesia también puede ser la mani- 
festación de un síndrome paraneoplásico como en 
los tumores primarios de pulmón, y múltiples fárma-
cos también pueden ser causantes de gastroparesia 
(12, 13). Se ha sugerido que muchas de las gastropa-
resias idiopáticas son consecuencia de infecciones, 
principalmente virales (14). Finalmente, cuando no 
ha sido posible detectar la causa de la gastroparesia, 
ésta se clasifica como idiopática (15). 

CUADRO CLÍNICO
Los síntomas de la gastroparesia son variados e in-
cluyen náuseas (92%), vómito (84%), saciedad tem-
prana (60%), plenitud precoz, distensión y malestar 
abdominal (5). El dolor no es considerado como un 
síntoma significativo en la presentación clínica de la 
gastroparesia. Cuando el dolor se presenta, habi-
tualmente se describe como de tipo ardoroso o que-
mante, a veces cólico, y vago o difuso, ya que sólo 
una tercera parte de los enfermos lo ubica en el epi-
gastrio. Dos de cada tres pacientes tienen dolor des-
pués de las comidas y 80% tiene dolor nocturno que 
puede incluso interrumpir el sueño. La importancia 
del dolor radica en la dificultad que representa su 
tratamiento y la mala respuesta a los procinéticos. 
Adicionalmente, existe un importante traslape entre 
la gastroparesia y la dispepsia, ya que uno de cada 
4 pacientes con dispepsia funcional muestra retra-
so en el vaciamiento gástrico y 86% de los pacientes 
con gastroparesia cumple con criterios clínicos de  
dispepsia funcional (16). La línea que separa a la dis- 
pepsia funcional de la gastroparesia no está clara-
mente definida debido a la mala correlación entre 
el retraso en el vaciamiento gástrico y el patrón y la 
gravedad de los síntomas, así como la falta de esta-
bilidad del retraso en el vaciamiento a lo largo del 
tiempo (17, 18).

Se ha intentado establecer una correlación de los 
síntomas con el retraso en el vaciamiento gástrico.  
Algunos investigadores han asociado la presencia de 

retenido es de 90, 60 y 10% luego de 1, 2 y 4 horas, 
respectivamente. Es importante la comunicación del 
médico tratante con el personal técnico encargado 
de realizar los estudios de medicina nuclear con el 
fin de asegurar el apego a este protocolo. Aunque la 
gravedad de los síntomas no siempre correlaciona 
con la velocidad del vaciamiento gástrico, su retraso 
se ha clasificado como leve si la retención es de 10-
15%, moderado si es de 15-35% y grave sin es mayor 
de 35% luego de 4 horas. 

La gammagrafía implica la exposición a radiación, 
lo que limita su empleo para evaluar respuesta al 
tratamiento con estudios repetidos. Las pruebas de 
aliento con ácido octanóico con C13 o espirulina in- 
corporada al alimento son una forma alternativa de 
medir el vaciamiento gástrico sin la exposición a ra-
diación y han mostrado una sensibilidad de 80% y 
especificidad de 89% al compararse con gammagra-
fía (23). La cápsula inalámbrica inteligente (wireless 
motility capsule -WMC) es un dispositivo que mide la 
amplitud de las contracciones fásicas, la temperatu-
ra y el pH de los segmentos que va atravesando a su 
paso, que se realiza en forma simple y ambulatoria, y 
que ha mostrado una sensibilidad de 59-86% y espe-
cificidad de 64 a 81% al compararse con gammagra-
fía (24). Otras alternativas son la medición seccional 
del antro gástrico mediante ultrasonido o resonan-
cia magnética. Pero todas estas pruebas tienen el in-
conveniente de la poca disponibilidad y, en algunos 
casos, de la falta de protocolos sistemáticos para su 
aplicación.

En general, no es necesario realizar más pruebas 
en aquellos pacientes en quienes se ha descartado 
proceso obstructivo, se ha confirmado el retraso en  
el vaciamiento gástrico y tienen alguna condición 
predisponerte como diabetes. Por lo contrario, la pre- 
sencia de un estudio de vaciamiento normal descar- 
ta la presencia de gastroparesia.

Otras pruebas menos accesibles han sido utiliza-
das más con fines de investigación o en casos muy 
seleccionados. La manometría gastro-duodenal se 
ha empleado para obtener información acerca de 
la posibilidad de enfermedades miopáticas o neu-
ropáticas, de acuerdo con el patrón de contracción 
observado. Algunas formas de medir la actividad 
mioeléctrica del estómago como la electrogastro- 
grafía o el mapeo eléctrico multielectrodo de alta 
resolución son métodos prometedores que permi- 
tirán ampliar el conocimiento de la enfermedad, pe- 
ro carentes de utilidad práctica por ahora (25). Las 
pruebas de función autonómica como la prueba de 
sudor, la prueba de inclinación, la medición del seg- 
mento RR durante la inspiración profunda y la res-
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puesta plasmática del polipéptido pancreático per-
miten diferenciar el nivel de afección en pacientes 
con trastornos neuropáticos. 

TRATAMIENTO
Los objetivos del tratamiento se pueden resumir en 
tres puntos clave: restaurar o asegurar un estado 
nutricio adecuado, corregir o mejorar las alteracio-
nes de la motilidad gástrica y proporcionar alivio sin-
tomático. 	

Restaurar o asegurar un adecuado estado nutricio
Muchos pacientes con gastroparesia tienen defec-
tos en su estado nutricional al momento del diagnós-
tico. Aun cuando la reducción del peso e índice de 
masa corporal sea modesta, se deben implementar 
medidas eficientes para corregir y prevenir las defi- 
ciencias nutricionales (26). Se recomienda iniciar 
una dieta blanda, baja en grasa, baja en fibra y en 
porciones pequeñas y frecuentes, con apoyo de be-
bidas nutricionales de alto contenido calórico. Algu-
nos nutrientes requieren especial atención en estos 
casos como la vitamina D, la vitamina B12, el hierro, 
los folatos, la vitamina E y la tiamina (estos últimos  
en especial en pacientes con gastrectomía). Si la 
pérdida de peso continúa a pesar de estas medidas  
dietéticas en asociación con tratamiento médico 
adecuado y el paciente es incapaz de mantener su 
estado de hidratación o amerita internamientos fre-
cuentes, puede ser necesaria la colocación de una 
sonda naso-yeyunal para alimentación. Este tipo de 
sondas puede colocarse bajo guía radiológica, me-
diante endoscopía o cirugía, y permiten además la 
administración de fármacos con regularidad a pesar 
de la presencia de vómito intermitente. Si la sonda 
no puede ser retirada por necesidades del enfermo, 
es preferible la colocación de una gastrostomía con 
sonda de extensión yeyunal. Estas formas de acce-
so enteral combinadas tienen la ventaja de permitir 
la descompresión de la cámara gástrica mediante la 
gastrostomía, sin interrumpir la administración de 
la dieta por la sonda yeyunal. Sin embargo, su papel 
en el tratamiento de la gastroparesia debe limitar-
se a casos muy seleccionados y algunos expertos 
sugieren que sólo se consideren como una opción 
en aquellos pacientes con dilatación del intestino 
delgado. La instilación directa de los nutrientes al 
intestino delgado no resuelve el problema subya-
cente de motilidad gástrica y las sondas con cierta 
frecuencia son expulsadas en forma retrógrada a la 
cámara gástrica durante los episodios de vómito. El 
drenaje a gravedad o la succión continua del líqui- 
do gástrico por estas sondas no es recomendable, 
ya que pueden causar una pérdida crónica de potasio.

arritmias y muerte súbita que ha limitado su dispo- 
nibilidad en Estados Unidos y Europa (32, 33).

Los agentes estimulantes no selectivos de los 
receptores 5HT4 de la serotonina (cisaprida y tega-
serod) propician la liberación de acetilcolina en las  
neuronas del plexo mientérico y han demostrado 
acelerar el vaciamiento gástrico, estimular la peris-
talsis e incrementar el tiempo de tránsito orocecal. 
Su efectividad en el tratamiento de la gastroparesia 
y el estreñimiento crónico se ha visto opacada por  
sus efectos indeseables cardiovasculares (34). Aun-
que ambos medicamentos siguen disponibles en 
México, se recomienda precaución en enfermos con 
factores de riesgo cardiovascular, arritmias cardia-
cas y mayores de 55 años (35). Por lo contrario, no 
existe preocupación sobre la toxicidad cardiaca con 
los agonistas selectivos de los receptores 5HT4 de la 
serotonina (procalopride, velusetrag y naronapride), 
con los agonistas no selectivos de los receptores 
5HT4 sin afinidad por hERG (“ether-à-go-go-related 
gene”) y con los agonistas no selectivos sin afinidad 
por los receptores 5-HT1 (renzaprida, cleboprida, 
mosaprida). Estos fármacos han demostrado un alto 
perfil de seguridad, pero la evidencia de su efectivi-
dad en el tratamiento de la gastroparesia no existe, 
es escasa o se encuentra en desarrollo (1).

La eritromicina en un antibiótico macrólido ago-
nista de motilina que estimula la contractilidad enté- 
rica. Ha sido empleada para reactivar el vaciamien- 
to gástrico en cuadros agudos de gastroparesia. En 
estas condiciones, la eritromicina induce ondas de 
contracción propulsivas de gran amplitud que lo-
gran vaciar los sólidos de la cámara gástrica y tanto 
la administración intravenosa como la oral han de-
mostrado mejorar el vaciamiento gástrico (36). Una 
revisión sistemática de la literatura demostró que 
la eritromicina es un potente procinético, pero des-
tacó la carencia de estudios de buena calidad y las 
importantes deficiencias metodológicas que limitan 
el valor de las conclusiones (37). Otros problemas 
asociados al uso de la eritormicina son el desarrollo 
de dolor cólico abdominal, la taquifilaxia, además de 
ototoxicidad, desarrollo de colitis pseudomembra-
nosa, surgimiento de cepas bacterianas resistentes  
y el riesgo de muerte súbita debido al síndrome de 
QT largo (38). Además, la eritromicina carece de 
efecto antiemético, por lo que frecuentemente se 
debe emplear en combinación con otros fármacos 
e infortunadamente la presentación parenteral no 
está disponible en forma regular en México. En la 
actualidad, se considera una terapia adyuvante que 
puede añadirse a la metoclopramida, cisaprida o 
domperidona si el retraso en el vaciamiento gástri-
co persiste aun cuando se estén empleando dosis 

Mejorar la motilidad gástrica
Procinéticos. El empleo de estos fármacos siempre 
ha discurrido entre el reconocimiento de su buen 
efecto terapéutico y el temor a sus efectos indesea-
bles. Su utilidad en la gastroparesia ha sido motivo 
de revisión reciente (27).

La metoclopramida es un antagonista de recep-
tores periféricos y centrales de dopamina con fuerte 
acción antiemética, que ha demostrado ser efectivo 
para acelerar el vaciamiento gástrico, incrementan-
do las contracciones antrales y disminuyendo la re- 
lajación receptiva del fondo gástrico. A pasar de su 
reconocida utilidad y difundido empleo, el problema 
principal con este fármaco es la frecuente aparición 
de efectos indeseables, principalmente a nivel del 
sistema nervioso central como disquinesia en la 
fase aguda, así como hiperprolactinemia, ansiedad 
y depresión durante el uso crónico. Algunos autores 
han informado que hasta 40% de los enfermos sue-
le abandonar este fármaco debido a los efectos in-
deseables y existe una preocupación creciente por 
las implicaciones legales que dichos efectos puedan 
tener en países como Estados Unidos de Norteamé-
rica (23). La dosis habitual del medicamento es de 
10 a 20 mg administrados por vía oral 30 min antes 
de cada alimento, pero existen diversas presenta-
ciones, como las tabletas de liberación prolongada, 
que pueden emplearse en forma flexible y según los 
requerimientos de cada caso. La presentación intra-
venosa permite su empleo parenteral en el ambiente 
hospitalario que puede sustituirse por las presen-
taciones orales para manejo ambulatorio. Las guías 
del Colegio Americano de Gastroenterología sugie-
ren el uso en formas líquidas para reducir la posibi- 
lidad de efectos indeseables (28) y recientemente 
se desarrollado una presentación en spray nasal con 
aparentes buenos resultados (29).

La domperidona es un antagonista dopaminér-
gico de los receptores D2 que no cruza la barrera 
hematoencefálica, por lo que no se asocia disquine-
sia. Al igual que la metoclopramida, la domperidona 
ejerce un buen efecto antiemético y mejora la fun-
ción motora gástrica y la unión esófago-gástrica. Al 
menos dos estudios recientes con domperidona han 
demostrado que la mayoría de los pacientes con gas-
troparesia de etología diversa experimentan mejoría 
de sus síntomas, particularmente náusea y vómito, 
con buena tolerancia y adecuado perfil de seguridad 
(30, 31). En un estudio de cohorte, sólo 12% de los 
enfermos abandonó el tratamiento por efectos in- 
deseables y ninguno de ellos fue grave (30). Sin em-
bargo, la preocupación por los efectos indeseables 
de fármaco persiste, principalmente, por el riesgo de 

máximas de estos agentes. Otros macrólidos como 
la azitromicina, la claritromicina y el mitemcinal han  
demostrado tener un potente efecto procinético, pe- 
ro la experiencia en gastroparesia es limitada y las 
preocupaciones relacionadas a la seguridad no han 
sido resueltas (1, 39, 40).

Intervenciones pilóricas
Algunos pacientes con gastroparesia, especialmen-
te diabética, pueden tener un tono o presión pilórica 
anormalmente elevada, lo que se ha denominado 
“espasmo pilórico”. Es lógico pensar que si se vence 
esta resistencia, se logrará mejorar el vaciamiento 
gástrico, revertir los síntomas y prevenir o corregir 
las consecuencias nutricionales. El uso de inyeccio-
nes de toxina botulínica tipo A con el fin de crear un 
bloqueo neuromuscular que condicione relajación 
del píloro se ha intentado como una alternativa que 
pudiera mejorar el vaciamiento gástrico. Sin embar-
go, los resultados obtenidos con esta técnica son 
conflictivos. Varios estudios retrospectivos o abier-
tos mostraron beneficio inicial, mientras que dos 
pequeños estudios aleatorizados y comparativos no 
pudieron confirmar estas ventajas (41). La heteroge-
neidad en la selección de los pacientes, las diversas 
técnicas de inyección y las diferentes dosis emplea-
das pueden explicar tales discrepancias. Aunque en 
opinión de expertos la aplicación de la toxina no se 
recomienda para el tratamiento de la gastroparesia, 
ésta se sigue utilizando con relativa frecuencia (27). 
Tomando en cuenta su utilidad potencial, sus esca-
sos efectos indeseables, lo transitorio de su efecto y 
la necesidad de aplicaciones repetidas, la toxina bo-
tulínica debe ser considerada como una alternativa 
para casos seleccionados (mujeres, menores de 50 
años, con gastroparesia idiopática y síntomas refrac-
tarios), sin olvidar la necesidad de estudios de bue-
na calidad que confirmen su beneficio (1, 42). 

Otras intervenciones como la colocación trans- 
pilórica de endoprótesis metálicas cubiertas, la mio- 
tomía pilórica per-oral, la piloromiotomía endoscó-
pica y la yeyunostomía endoscópica percutánea han 
demostrado en series de casos, estudios abiertos, 
pequeños y retrospectivos, ser procedimientos téc-
nicamente factibles que logran alivio sintomático 
en una proporción importante de enfermos, con las 
esperadas complicaciones asociadas. Sin embargo, 
se requieren estudios prospectivos y de buen dise- 
ño metodológico para confirmar su beneficio. Has- 
ta contar con esta evidencia, y probablemente con 
un método confiable que permita evaluar la función 
pilórica y seleccionar a los enfermos, el papel de es- 
tas técnicas es incierto (1, 43-45). 



86 87Gastroparesia: abordaje y tratamiento • Dr. Ramón Carmona SánchezX GASTROTRILOGÍA

Electroestimulación gástrica
La terapia de electroestimulación gástrica (EEG) ha 
surgido como otra alternativa para casos difíciles o 
refractarios. Los principales métodos son la estimu-
lación eléctrica gástrica de alta frecuencia (EEGAF) 
y el marcapasos eléctrico gástrico (MEG). La EEGAF 
modifica la actividad simpático-vagal y la distensión 
gástrica sin afectar la actividad eléctrica basal del 
estómago ni modificar las disrritmias. Su papel es 
controversial, pues pequeños estudios abiertos han 
demostrado mejoría importante en la náusea y el 
vómito (46), mientras que en los estudios controla-
dos de intervención simulada en efecto no ha sido 
tan claro (47). El MEG ayuda a restablecer el ritmo 
regular mediante la aplicación de pulsos de corrien- 
te constante en la pared del estómago durante un 
periodo no refractario, para generar una onda extra 
lenta que se propaga a lo largo de la misma pared  
gástrica. Pequeños estudios no controlados han su- 
gerido su efecto benéfico, incluyendo una novedosa 
técnica para la implantación endoscópica de dis-
positivos miniaturizados (44, 48). Los candidatos 
potenciales para EEG son pacientes con náusea y 
vómito graves, que ocurren al menos una vez al día, 
que han demostrado ser refractarios al tratamiento  
antiemético agresivo y al uso de procinéticos duran- 
te al menos un año, que requieren hospitalizaciones 
frecuentes y tienen gran deterioro en su calidad de  
vida. A pesar de su evidente beneficio, la terapia 
de EEG no está libre de complicaciones, siendo la 
infección, la migración del marcapaso y la obstruc-
ción intestinal las más frecuentes, lo que obliga a su 
retiro en 10% de los casos. Por lo contrario, la EEG 
no ha demostrado disminuir el dolor, la distensión, 
la plenitud o el reflujo ácido, por lo que su eficacia 
es dudosa cuando estos síntomas predominan.

Cirugía
Existe muy poca información acerca de la utilidad de 
procedimientos quirúrgicos en el tratamiento de la 
gastroparesia. La gastrectomía tradicionalmente ha 
sido reservada para el tratamiento de enfermos con 
gastroparesia postquirúrgica refractaria. Cuando to- 
dos los tratamientos, incluyendo EEG, no han podido 
proporcionar una buena calidad de vida fuera del 
hospital; la gastrectomía total o subtotal ha demos-
trado buenos resultados en series de casos y en es- 
tudios abiertos con grupos muy pequeños de enfer-
mos (49). 

El Iberogast (STW5, compuesto de 9 hierbas) ha 
demostrado mejorar los síntomas dispéticos al pro- 
ducir la relajación del fundus y favorecer el vacia- 
miento gástrico. El Rikkunshito (constituido por 8 
componentes entre hierbas, raíces, tallos, frutos y 
un hongo) que ha logrado disminuir los síntomas, 
al promover la relajación adaptativa gástrica e incre-
mentar el vaciamiento. La experiencia con ambos 
compuestos en gastroparesia es muy limitada (52, 
53). No se han hecho aún estudios clínicos utilizan- 
do marihuana o canabinoides para el control sinto-
mático en la gastroparesia, aunque los endocanibi-
noides tienen una amplia gama de efectos sobre la 
función gastrointestinal.

Proporcionar alivio sintomático
Muchas de las medidas anteriormente descritas lo- 
gran un adecuado alivio sintomático al mejorar la 
motilidad y favorecer el vaciamiento gástrico. Sin em-
bargo, no todos los síntomas responden a la par de 
la función motora y algunos, como el dolor, suelen 
ser de difícil control. Por este motivo, en algunas oca-
siones se deben adicionar medidas que coadyuven 
el alivio sintomático.

Algunos autores recomiendan el inicio de una 
terapia antiemética concurrente agresiva, haciendo 
del alivio sintomático el objetivo principal del tra-
tamiento. La prevención y el tratamiento de la náu-
sea y el vómito son especialmente importantes en 
el paciente con gastroparesia diabética por ser un 
factor relevante en el control glucémico y en el desa-
rrollo de cetoacidosis. La preferencia de fenotizinas 
como fármacos de primera elección para el alivio de 
la náusea se ha modificado debido al riesgo de car- 
diotoxicidad cuando se emplean en asociación con 
cisaprida y por los efectos sedantes y extrapirami- 
dales que pueden incrementarse cuando se usan 
junto con metoclopramida. También se ha informa-
do el uso de difenhidramina con buenos resultados. 
El ondansetrón, un antagonista de los receptores 
5-HT3, previene el vómito bloqueando la conducción 
de estímulos aferentes por vía vagal hasta el área 
postrema del cerebro. Es uno de los fármacos anti- 
eméticos más efectivos disponibles en uso clínico 
hasta el momento, pero su elevado costo limita su 
empleo. La evidencia disponible hasta ahora con on-
dansetrón y granisetrón en pacientes con gastropa-
resia es muy limitada (50).

La medicina alternativa también ha sido utiliza-
da con la finalidad de aliviar las náuseas y el vómito 
que aquejan a estos enfermos (51). La acupuntura y 
la electroacunpuntura son las modalidades que han 
sido mejor estudiadas con respecto de la hipersen-
sibilidad visceral, la acomodación y el vaciamiento 
gástrico. Aunque existen estudios de buen diseño 
metodológico, la evidencia es aún insuficiente para 
recomendar su empleo generalizado. Muchas pre-
guntas no han podido ser contestadas como su me-
canismo de acción, la frecuencia y duración ideal de 
la terapia. Ya que la acupuntura implica pocos efec- 
tos indeseables, algunos expertos consideran razo- 
nable recomendarla en individuos motivados para  
usar esta modalidad y en aquellos en quienes se han 
hecho intentos farmacológicos exhaustivos para el 
control de sus síntomas. 

Al menos dos preparaciones herbolarias han de- 
mostrado con estudios de buena calidad metodo- 
lógica, ayudar al control de la dispepsia funcional. 

CONCLUSIONES
La gastroparesia es síndrome caracterizado por re-
traso en el vaciamiento gástrico, náuseas y vómitos 
asociados a diversas enfermedades subyacentes. 
El diagnóstico se basa en descartar la presencia de 
obstrucción por endoscopía y confirmar las altera-
ciones del vaciamiento. El tratamiento consiste en  
corregir o prevenir las alteraciones nutricionales ge- 
neradas por el síndrome, en propiciar un mejor va-
ciamiento gástrico y disminuir los síntomas con tera-
pia antiemética. La evidencia científica que avala el 
empleo de muchas de las medidas terapéuticas es 
deficiente, pero el avance en el entendimiento y el 
mejor estudio de esta enfermedad promete un am-
plio desarrollo en este campo.

Cuadro 1. Etiología de la gastroparesia

Etiología de la gastroparesia

Diabetes mellitus
Escleroderma
Postquirúrgica

Enfermedades neurológicas

Enfermedades diversas

Idiopática

• Post-gastrectomía
• Post-funduplicatura
• Post-colectomía
• Cirugía bariátrica
• Daño intencional o inadvertido de los nervios vagos
• Trasplante de corazón-pulmón

• Parkinson
• Esclerosis sistémica progresiva
• Daño medular

• Amiloidosis
• Disautonomías
• Fármacos
• Síndrome paraneoplásico
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Definición y conceptos generales
Los trastornos funcionales gastrointestinales (TFGI) 
se definen como “una combinación variable de sín-
tomas gastrointestinales crónicos o recurrentes no 
explicados por anormalidades estructurales o bio-
químicas”. La razón que explica el interés creciente 
por estos desórdenes se relaciona con su legitima-
ción como entidades diagnósticas, con base en el 
uso de nuevas técnicas de investigación de la fisiolo-
gía digestiva, epidemiología y valoración clínica para 
categorizar estas patologías. De acuerdo con los cri- 
terios de Roma, los trastornos funcionales gastroin- 
testinales (TFGI) se clasifican principalmente en seis 
dominios en el caso de la población adulta: trastor-
nos esofágicos, trastornos gastroduodenales, tras-
tornos intestinales, síndrome de dolor abdominal 
funcional, vesícula biliar y esfínter de Oddi y trastor-
nos anorrectales. 

Se acepta hoy día que los síntomas que caracte-
rizan a estos trastornos están biológicamente mul- 
tideterminados y que varían dependiendo de las 
influencias culturales, sociales, interpersonales y psi- 
cológicas. Este modelo nos proporciona las bases 
conceptuales para entender que los síntomas di-
gestivos no son fácilmente atribuibles a patologías  
específicas y, además, proporciona un sustento para 
la aplicación de formas de enfoque psicológico va- 
riado asociado al manejo sintomático y biológico es-
pecífico. 

Estudios epidemiológicos publicados en las últi-
mas dos décadas han reportado la coexistencia de 
síntomas gastrointestinales altos y bajos sugestivos 
de un TFGI en un mismo paciente. Un estudio epi-
demiológico realizado en el Condado de Olmsted, 
Minessota, que incluyó un total de 643 pacientes, 
reportó que entre 4 y 9% de la población estudiada 
presentaba superposición de dos TFGI, y entre 1 y 
4% hasta tres (1). A estos pacientes que cumplen 
con los criterios de Roma para más de un TFGI, se 

les conoce como portadores de un “síndrome de su-
perposición”.

Aunque los trastornos digestivos son múltiples, 
los más frecuentes y que explican la mayoría de las 
consultas al médico general y al gastroenterólogo 
son los funcionales: la dispepsia funcional (DF), el 
síndrome del intestino irritable (SII) y el reflujo gas-
troesofágico (ERGE).

Síndrome de intestino irritable
A pesar de que el síndrome de intestino irritable (SII) 
se ha definido y clasificado como un trastorno fun-
cional intestinal, éste también puede presentarse 
con síntomas gastrointestinales altos y superponer-
se con otros TFGI del tracto digestivo superior (2, 
3). La coexistencia de síntomas gastrointestinales 
superiores en pacientes con SII ha sido reportada 
en varios estudios. Aplicando los criterios de Roma II, 
Talley y cols. observaron que la indigestión (48.7%), 
la náusea (46.1%), la saciedad temprana (42.7%), la 
pérdida de apetito (32.9%) y la pirosis (32.9%) fue-
ron los síntomas gastrointestinales superiores más  
comunes en los pacientes con SII-E. Los sujetos con 
SII-D se quejaron más comúnmente de náuseas 
(47.7%), pirosis (40.9%), indigestión (36.4%) y sa-
ciedad temprana (25%) (4). 

Un estudio multicéntrico llevado a cabo en China 
ha demostrado que entre 735 pacientes consecuti-
vos con SII, 449 (61%) tenían uno o más síntomas 
gastrointestinales superiores al menos una vez a la 
semana en los últimos 3 meses. La plenitud post- 
prandial (30.6%), el eructo (27.1%) y la regurgita-
ción (21.8%) fueron los tres síntomas de GI más 
prevalentes en el SII. La dispepsia funcional (DF, 
36.7%), trastornos del eructo (27.1%) y la pirosis 
funcional (PF, 16.3%) fueron los tres TFGI supe-
riores más frecuentes en pacientes con SII. El sexo 
femenino, ser divorciado o viudo en comparación 
con el estar casado, el esfuerzo en la defecación,  
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la reducción del movimiento intestinal, el SII mixto, 
la distensión abdominal, el dolor abdominal leve y 
el malestar moderado se asociaron positivamente 
con la superposición de SII con DF. El sexo femeni-
no, el consumo de bebidas alcohólicas, el malestar 
abdominal moderado y la distensión leve a modera-
da fueron factores de riesgo independientes para la 
superposición de trastornos del eructo con SII (5). 

Dispepsia funcional
La superposición entre subgrupos internos de pa-
cientes con dispepsia funcional se reconoce ahora 
como superposición entre el síndrome de molestias 
(“distrés”) postprandiales (SDP) y el síndrome de 
dolor epigástrico (SDE), de acuerdo con la clasifi-
cación de Roma III y IV. En una revisión de la litera-
tura publicada en el año 2014 (6), se observó que 
la superposición entre PDS y EPS varió entre 5.6 y 
62.3%. Las diferencias en la superposición entre 
estos dos subtipos puede deberse a la elección de 
los sujetos de los estudios (pacientes ambulatorios 
o población general), así como el origen étnico de 
los pacientes.

Por ejemplo, Vakil y cols. (7) seleccionaron es-
trictamente a pacientes con DF sin hallazgos endos-
cópicos positivos, así como con exposición normal 
del esófago al ácido y con probabilidad de asocia-
ción de síntomas (PAS) normal evaluada mediante 
pHmetría esofágica de 24 horas. Lo estricto en esta 
selección podría estar asociado al mayor grado de 
superposición entre ambos subgrupos de DF. Cu-
riosamente, se observó un grado de superposición 
de SDP y SDE significativamente mayor en pacien- 
tes ambulatorios comparado con la población gene- 
ral (P <0.05). Estos hallazgos sugieren que los pa-
cientes ambulatorios o de hospital se quejan de dos 
o más síntomas en comparación con los sujetos con 
dispepsia no investigada, por lo cual, los sujetos 
con múltiples síntomas pueden ser más propensos  
a requerir terapia farmacológica. Se desconoce si la 
gastroparesia pueda ser incluida en este tipo de su-
perposición.

En muchos estudios se ha observado la coexis-
tencia de dispepsia funcional (DF) en sujetos con 
SII. La prevalencia de DF entre SII fue de 66 a 96% 
en estudios realizados en países occidentales (8-
11). Sin embargo, en los estudios de Corea y Hong 
Kong, la prevalencia reportada fue de 56.1 y 73.7% 
(12-13). Los resultados de un meta-análisis publica-
do en el año 2010, el cual incluyó 239 artículos, de 
los cuales 150 reportaron prevalencia de dispepsia 
y 19 la proporción de SII en dispepsia, la prevalen- 
cia de dispepsia fue de 27% (IC 95% 23-31), y la de 

mostró que la PF era el trastorno esofágico funcio-
nal más prevalente entre los pacientes chinos con 
SII. La frecuencia de PF entre el SII fue de 16.3%, lo 
que fue ligeramente superior al del estudio de Corea 
(12.7%).

En otro estudio coreano cuyo objetivo principal 
fue el determinar la superposición de la ERGE y de la 
enfermedad por reflujo no erosiva (ERNE) con otros 
TFGI de acuerdo con los criterios de Roma III, así 
como de comparar la prevalencia de estos TFGI y de 
sus subtipos en pacientes con ERGE y ERNE (25), la 
población del estudio incluyó a 2 388 sujetos (55.9% 
varones, con una media de edad de 43.2 años), so-
metidos a endoscopía del tracto digestivo superior 
en un programa de escrutinio. A los sujetos se les 
preguntó sobre la historia demográfica, médica y 
social utilizando un cuestionario estructurado, y se 
evaluó la existencia de DF y SII según los criterios de 
Roma III. Los sujetos con ERGE fueron 286 (12.0%, 
hombres 88.5%, media de edad de 42.8 años) y 74 

SII en DF fue de 37% (IC 95% 30-45), comparado con 
7% (IC 95% 5-10) en sujetos sin dispepsia. El ries- 
go de tener SII en sujetos con dispepsia fue ocho 
veces mayor que en la población sin dispepsia (OR 
8, IC 95% 5-74-11.16). El grado de superposición 
SII-DF varió entre 15 y 42%, dependiendo de los cri-
terios diagnósticos utilizados, siendo mayor en el 
caso de los criterios de Roma I y II comparado con 
los criterios de Manning (14) (Tabla 1).

La mayor frecuencia del sexo femenino en la su-
perposición de SII con DF es consistente en repor- 
tes de estudios de poblaciones asiáticas y occidenta-
les (15, 16). Se ha reportado que existen diferencias 
de género en la motilidad gastrointestinal y en los pa-
trones de activación cerebral a estímulos viscerales 
en pacientes SII (17). El aumento de la sensibilidad  
visceral y las hormonas gonadales femeninas pue- 
den ser responsables de este predominio observado 
en las mujeres (15). Varios estudios han demostrado 
que el SII y la DF son más prevalentes en individuos 
con bajo nivel educativo (18-21). El resultado de los 
estudios sugiere que la superposición de SII y DF 
comparte mecanismos fisiopatológicos comunes y 
generales del intestino, incluyendo trastornos de la 
motilidad y sensibilidad visceral (22). 

Reflujo gastroesofágico,
ERNE y pirosis funcional
En lo que respecta a la superposición de pirosis fun-
cional (PF) con la dispepsia, en 2009 se reportó un 
estudio que evaluó la presencia de dispepsia en di-
ferentes grupos de pacientes con síntomas de RGE 
y endoscopía negativa (ERNE) (23). En dicho estu-
dio fueron incluidos 200 pacientes sin tratamiento, 
a quienes se les realizó medición ambulatoria de 24 
horas de pH-metría esofágica con impedancia, ob-
servando que 41% presentó exposición anormal al 
ácido, con índice de síntomas positivo (esófago hi-
persensible), y 27% presentaba exposición normal 
al ácido e índice de síntomas negativo (pirosis fun-
cional). Al comparar los tres grupos, los pacientes 
con PF reportaron con mayor frecuencia síntomas 
de dismotilidad gástrica, incluyendo plenitud post-
prandial, saciedad temprana y náusea, comparado 
con los otros dos grupos.

La evidencia epidemiológica con respecto de la 
prevalencia en la sobreposición de pirosis funcional 
(PF) en sujetos con SII es escasa, en un estudio co-
reano se informó que la pirosis funcional era el tras-
torno esofágico funcional más frecuente tanto en 
las clínicas primarias como en los hospitales tercia-
rios, utilizando los criterios de Roma III (24). El es-
tudio multicéntrico chino, previamente citado (5), 

sujetos tenían ERNE (3.1%), mientras que la preva-
lencia de DF y SII fue de 8.1 y 10.1%, respectivamen-
te. La proporción de DF y SII en ERNE fue mayor que 
en sujetos con ERGE (74.3% vs. 10.5%, p = 0.000, 
41.9% vs. 11.2%, p = 0.000, respectivamente). En el 
grupo de pacientes con ERNE, el subtipo de DF del 
síndrome de dolor epigástrico (EPS) fue más preva-
lente que el de síndrome de malestar postprandial 
(PDS). De acuerdo con el análisis de regresión múl-
tiple, el puntaje de somatización alto y la presencia 
de DF aumentó el cociente de posibilidad (OR) para 
ERNE. Sin embargo, el sexo masculino y el ser fuma-
dor actual fueron factores de riesgo significativos 
para ERGE erosiva.

Estudios epidemiológicos en México 
A pesar de que los estudios epidemiológicos realiza-
dos en nuestro país son aún pocos, existen trabajos 
publicados de los cuales es posible tener un estima-
do de la prevalencia de superposición de síntomas  

Tabla 1. Razón de momios para SII en dispepsia, comparada con pacientes
sin dispepsia y de acuerdo con los criterios diagnósticos utilizados para definir

dispepsia y SII (adaptado de la referencia 14)

Estudios Pacientes OR IC 95% P

Todos los estudios 19 18,173 8.00 5.74-11.16 <.001

Definición amplia de 
dispepsia

6 5,450 4.85 2.25-10-45 <.001

Dispepsia Roma I 4 5,236 10.32 6.41-16.61 <.001

Dispepsia Roma II 6 5,853 13.05 3.11-54.73 <.001

Epigastralgia o dolor alto 5 6,433 7.44 5.49-10.07 .01

SII Manning 6 4,611 4.52 3.18-6.42 .03

SII Roma I 7 7,629 7.63 4.16-13.98 <.001

SII Roma II 4 74,079 13.33 6.41-27.70 <.001

Dispepsia Roma II + SII 4 3,999 7.89 1.26-49.47 <.00

Definición amplia de 
dispepsia + Manning SII

4 3,461 4.30 2.43-7.60 .01

Epigastralgia o dolor alto 
+ Roma I SII

4 4,415 7.29 4.77-11.16 .04
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analizando la información; como es el caso del tra-
bajo “SII alivia I” publicado por el Grupo Mexicano 
de Trabajo en SII (26), en el cual se observa que en 
pacientes portadores de SII existe frecuente super- 
posición con otros TFGI, sobre todo con la DF, y que 
los pacientes portadores de SII-M –que de acuerdo 
con los resultados es el subtipo de SII más preva-
lente en nuestro país– presentan una mayor super-
posición de síntomas GI superiores como saciedad 
temprana, plenitud gástrica postprandial, náusea, 
vómito y eructos frecuentes. 

En fecha más reciente, fue publicado un libro con 
información muy valiosa sobre la prevalencia de los 
TFGI a lo largo y ancho de la República mexicana, 
analizando además las características demográfi-
cas, socioeconómicas, ocupación y escolaridad de 
los sujetos evaluados. El Dr. Remes-Troche y cols. 
(27) evaluaron un total de 3 925 sujetos [2 227 mu-
jeres (56.7%) edad promedio 39.8 + 13 años]. En el 
análisis específico acerca de la superposición de los 
TFGI, el Dr. Gómez-Escudero encontró una preva-
lencia de superposición de ERGE – DF en 3.9% (IC 
95% 3.3 a 4.6, n= 133), superposición de ERGE – SII 
de 1.1 (IC 95% .7 a 1.5%, n= 37) y de DF-SII en .9% 
(IC 95% .4 a .9, n= 31). Asimismo, se observó que 21  
sujetos presentaban criterios para superposición de 
los tres TFGI (ERGE, DF y SII) .6% (IC 95% .4 a .9) 
(28) (tabla 2).

Como punto de comparación con lo que sucede 
en otro país y en otro continente, un estudio reali- 
zado en Dinamarca, el cual incluyó a 100 000 indi-

viduos de edad mayor a 20 años, de la población 
general y seleccionados al azar, fueron encuestados 
vía web aplicándoles un cuestionario con preguntas 
respecto de DF y SII que se extrajeron del cuestio-
nario modular de Roma III para adultos. Las pregun-
tas relacionadas con la ERGE se desarrollaron con 
base en la definición de Montreal. Las estimaciones 
de prevalencia para ERGE, DF y SII se calcularon en 
total y por separado para mujeres, varones y para 
cuatro grupos de edad. La tasa de respuesta global  
de los sujetos seleccionados fue de 52.2%. La pre- 
valencia de ERGE, DF y SII fue de 11.2%, 7.7% y 
10.5%, respectivamente, y se observó superposición 
entre dos o tres de estas condiciones entre 6.5% de 
los encuestados. Entre los individuos que cumplen 
los criterios de una o más de las afecciones ERGE, 
DF y SII, 30.7% presentaba superposición entre dos 
o las tres condiciones (28).

Los resultados de todos los estudios menciona-
dos son muy importantes, ya que tanto la ERGE, DF 
y SII tienen una repercusión negativa en la calidad 
de vida, y las personas con superposición entre dos 
o las tres entidades son las más afectadas y presen- 
tan síntomas más severos. Siempre que diagnosti-
camos a un sujeto con ERGE, DF y SII debemos sos-
pechar que puede presentar de manera simultánea 
síntomas característicos de otro u otros TFGI. 

Es importante llevar a cabo futuras investigacio-
nes con el objetivo de averiguar la mejor manera de 
tratar al grupo de pacientes con superposición en-
tre dos o tres de estas condiciones clínicas.

Tabla 2. Prevalencia de superposición de los principales
TFGI en México (tomado de referencia 27)

Tipo de superposición n % IC 95%

ERGE con DF

ERGE con SII

DF con SII

ERGE + DF + SII

133

37

31

21

3.9

1.1

.9

.6

3.3 a 4.6

.7 a 1.5

.6 a 1.2

.4 a .9

REFERENCIAS BIBLIOGRÁFICAS
1.	 Locke GR III, Zinsmeister AR, Fett SL y cols. Overlap of gastrointestinal symptom complexes in a US 

community. Neurogastroenterol Motil 2005; 17:29-34.
2.	 Saito YA, Schoenfeld P, Locke GR 3rd. The epidemiology of irritable bowel syndrome in North America: 

A systemic review. Am. J. Gastroenterol. 2002;97:1910–5.
3.	 Rhee PL. Definition and epidemiology of irritable bowel syndrome. Korean J. Gastroenterol. 2006; 

47:94–100. 
4.	 Talley NJ, Dennis EH, Schettler-Duncan VA, Lacy BE y cols. Overlapping upper and lower gastrointesti- 

nal symptoms in irritable bowel syndrome patients with constipation or diarrhea. Am. J. Gastroenterol. 
2003;98:2454–9. 

5.	 Xin Yao,Yung Sheng Yang, Li Hong Kui y cols. The overlap of upper functional gastrointestinal disorders 
with irritable bowel syndrome in Chinese outpatients: A multicenter study. Journal of Gastroenterology 
and Hepatology 2016;31(9):1584–1593.

6.	 Yasuhiro Fujiwara and Tetsuo Arakawa. Overlap in Patients With Dyspepsia/Functional Dyspepsia. J 
Neurogastroenterol Motil 2014;20:447-457.

7.	 Vakil N, Halling K, Ohlsson L, Wernersson B. Symptom overlap between postprandial distress and epi-
gastric pain syndromes of the Rome III dyspepsia classification. Am J Gastroenterol 2013;108:767-774.

8.	 Papatheodoridis GV, Karamanolis DG. Prevalence and impact of upper and lower gastrointestinal 
symptoms in the Greek urban general population. Scand. J. Gastroenterol. 2005;40:412–21. 

9.	 Minocha A, Chad W, Do W, Johnson WD. Racial differences in epidemiology of irritable bowel syndrome 
alone, un-investigated dyspepsia alone, and “overlap syndrome” among African Americans compared 
to Caucasians: A population-based study. Dig. Dis. Sci. 2006;51:218–26. 

10.	Stanghellini V, Tosetti C, Barbara G y cols. Dyspeptic symptoms and gastric emptying in the irritable 
bowel syndrome. Am. J. Gastroenterol. 2002;97:2738–43. 

11.	Agréus L, Svärdsudd K, Nyrén O, Tibblin G. Irritable bowel syndrome and dyspepsia in the general pop-
ulation: Overlap and lack of stability over time. Gastroenterology 1995;109:671–80. 

12.	Hu WH, Wong WM, Lam CL y cols. Anxiety but not depression determines health care-seeking behavior 
in Chinese patients with dyspepsia and irritable bowel syndrome: A population-based study. Aliment. 
Pharmacol. Ther. 2002;16:2081–8. 

13.	Park JM, Choi MG, Cho YK y cols. Functional gastrointestinal disorders diagnosed by Rome III question-
naire in Korea. J. Neurogastroenterol. Motil. 2011;17:279–86. 

14.	Ford AC, Marwaha A, Lim A, Moayyedi P. Systematic review and meta-analysis of the prevalence of ir-
ritable bowel syndrome in individuals with dyspepsia. Clin Gastroenterol Hepatol 2010;8:401-409. 

15.	Fujiwara Y, Kubo M, Kohata Y y cols. Cigarette smoking and its association with overlapping gastroesoph-
ageal reflux disease, functional dyspepsia, or irritable bowel syndrome. Intern. Med. 2011;50:2443–7. 

16.	Schmulson M, Lee OY, Chang L, y cols. Symptom differences in moderate to severe IBS patients based 
on predominant bowel habit. Am. J. Gastroenterol. 1999;94:2929–35. 

17.	Chang L, Toner BB, Fukudo S y cols. Gender, age, society, culture, and the patient s perspective in the 
functional gastrointestinal disorders. Gastroenterology 2006;130:1435–46. 

18.	Farzaneh N, Ghobaklou M, Moghimi-Dehkordi B, Naderi N, Fadai F. Effects of demographic factors, 
body mass index, alcohol drinking and smoking habits on irritable bowel syndrome: A case control 
study. Ann. Med. Health Sci. Res. 2013;3:391–6. 

19.	Celebi S, Acik Y, Deveci SE et al. Epidemiological features of irritable bowel syndrome in a Turkish urban 
society. J. Gastroenterol. Hepatol. 2004;19:738–43. 

20.	Kim SE, Park HK, Kim N y cols. Prevalence and risk factors of functional dyspepsia: A nationwide multi-
center prospective study in Korea. J. Clin. Gastroenterol. 2014;48:e12–8. 

21.	Barzkar M, Pourhoseingholi MA, Habibi M y cols. Uninvestigated dyspepsia and its related factors in an 
Iranian community. Saudi Med. J. 2009;30:397–402. 

22.	Corsetti M, Caenepeel P, Fischler B, y cols. Impact of coexisting irritable bowel syndrome on symptoms 
and pathophysiological mechanisims in functional dyspepsia. Am. J. Gastroenterol. 2004;99:1152–9. 

23.	Savarino E, Pohl D, Zentilin P, y cols. Functional heartburn has more in common with functional dyspep-
sia than with non-erosive reflux disease. Gut 2009;58:1185-91.



9796 X GASTROTRILOGÍA

24.	Park JM, Choi MG, Cho YK y cols. Functional gastrointestinal disorders diagnosed by Rome III question-
naire in Korea. J. Neurogastroenterol. Motil. 2011;17:279–86. 

25.	Young Wook Noh, Hye-Kyung Jung, Seong-Eun Kim y cols. Overlap of Erosive and Non-erosive Reflux 
Diseases With Functional Gastrointestinal Disorders According to Rome III Criteria. J Neurogastroen-
terol Motil 2010;16:148-156. 

26.	Remes-Troche JM, editor. Síntomas gastrointestinales en México –Un estudio epidemiológico- SIG-
AME. 1ra. Edición. México: Editorial ASECOM; 2015.

27.	Gómez-Escudero O. Sobreposición de trastornos uncionales digestivos. En: Remes-Troche JM, edi-
tor. Síntomas gastrointestinales en México –Un estudio epidemiológico- SIGAME. 1ra. Edición. México: 
Editorial ASECOM; 2015:160-178.

28.	Rasmussen S, Holm Jensen T, Lund Henriksen S y cols. Overlap of symptoms of gastroesophageal re-
flux disease, dyspepsia and irritable bowel syndrome in the general population. Scandinavian Journal 
of Gastroenterology. 2015;50:162–169.

Sensibilidad al Gluten No Celiaca: relevancia del problema

  

 

Laboratorio de Fisiología Digestiva y Motilidad Gastrointestinal
Instituto de Investigaciones Médico-Biológicas

Universidad Veracruzana
Veracruz, Veracruz, México

Introducción
Los trastornos relacionados con el gluten represen-
tan una serie de condiciones desencadenadas por 
la ingestión de cereales y granos en individuos gené-
ticamente susceptibles o con predisposición autoin-
mune (1). El trigo es uno de los cereales que más se 
producen y consumen a nivel mundial debido a su 
sencillez para ser cultivado en diversas condiciones 
climáticas, su valor nutricional y sus características 
organolépticas. El trigo, al igual que la cebada y el 
centeno, contienen 2 grupos de moléculas que pu-
dieran inducir o desencadenar síntomas digestivos: 
los carbohidratos no digeribles y proteínas (2). El 
gluten representa cerca de 80% de las proteínas del 
trigo, mientras que el restante 20% está constituido 
por glucoproteínas que actúan como las enzimas 
inhibidores de alfa-amilasa y tripsina, y la lecitina. 
Además, durante su proceso digestivo, el trigo li- 
bera péptidos bioactivos que pueden tener activi- 
dad agonista opioides, denominados exorfinas (3). 
Tanto el gluten como los otros compuestos están 
implicados en la patogénesis de los trastornos rela-
cionados con su ingesta y el espectro clínico es va- 
riado, y a veces difícil de identificar.

¿Qué es el gluten?
El gluten es una glucoproteína presente principal-
mente en trigo, cebada y centeno (4). Está constitui-
do por cuatro grupos de proteínas que se separan 
por sus características físico-químicas en: a) prola-
minas (solubles en alcohol), b) gluteninas (solubles 
en ácido y álcalis débiles), c) globulinas, y d) albú-
mina. La gliadina, principal estimulante antigénico 
en los pacientes con susceptibilidad genética para 
desarrollar la enfermedad celíaca (EC), es una pro-
lamina rica en glutamina y prolina y es la responsa-
ble de darle la elasticidad y textura a las harinas (5). 
Hasta ahora, se ha considerado que las gluteninas 
son inocuas aunque estudios recientes han señala-
do que las de peso molecular elevado pueden exa-

cerbar los síntomas en algunos enfermos celiacos. 
La hidrólisis incompleta de la gliadina, por la defi-
ciencia natural de proteasas en el intestino humano, 
condiciona la formación de segmentos peptídicos 
de diferente tamaño que, bajo condiciones apro-
piadas, son capaces de ejercer efectos deletéreos 
en la mucosa del intestino (6). Algunos aumentan 
la permeabilidad intestinal, otros son citotóxicos o 
altamente inmunogénicos. De cualquier forma, de-
ben atravesar la barrera intestinal para ejercer sus 
efectos nocivos. La liberación de zonulina, una pro-
teína de las uniones apretadas de los enterocitos, 
aumenta la permeabilidad intestinal permitiendo 
el paso de moléculas a la submucosa (4, 5). En la 
lámina propria la gliadina reacciona con la transglu- 
taminasa tisular (tTg-2) que la desamina cambiando 
su carga positiva a negativa que le confiere mayor 
afinidad con la membrana celular de macrófagos 
y células dendríticas que la presentan a linfocitos 
CD4+/HLA DQ2/DQ8 (4, 5). El linfocito T activado 
estimula, a través de linfocinas, interferón y factor 
de necrosis tumoral, entre otros mediadores de la 
inflamación a miofibroblastos, que producen meta-
loproteínas y linfocitos B que elaboran anticuerpos 
específicos (anticuerpos anti-transglutaminasa ti- 
sular, anti-endomisio y anti-gliadina). El resultado 
final es la inflamación persistente de la mucosa con 
hiperplasia de criptas y atrofia de vellosidades en 
los pacientes con EC (4, 5).

Por otro lado, se ha demostrado que la lecitina y 
los inhibidores de la tripsina-amilasa (ITA) pudieran 
inducir alteraciones en la permeabilidad intestinal 
y una respuesta innata aberrante (no alérgica) que 
genera síntomas gastrointestinales crónicos, en au-
sencia o además del daño generado por la gliadina 
(2). Finalmente, algunos componentes del trigo o de 
otros granos pudieran desencadenar una respuesta 
asociada a Ig-E de forma sistémica produciendo una 
reacción de tipo alérgico (7).
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El espectro de los trastornos 
relacionados con el gluten
Actualmente se reconocen varias condiciones aso-
ciadas con la ingesta de gluten y proteínas relacio-
nadas, pero las más comunes son la Enfermedad 
Celiaca (EC), la Sensibilidad a Gluten no celíaca EC 
(SGNC) y la alergia al trigo (8, 9).

1. Enfermedad celíaca
La enfermedad celíaca (EC), esprúe celíaco o ente-
ropatía sensible al gluten, es una enfermedad que 
se caracteriza por absorción intestinal deficiente 
secundaria a la inflamación crónica y atrofia de la 
mucosa del intestino delgado causado por la expo-
sición al gluten de la dieta y que afecta a individuos  
genéticamente predispuestos (8-10). Como se men- 
ciona en la definición, existen dos situaciones pre-
dominantes para el desarrollo de la enfermedad: a) 
la predisposición genética y b) el contacto con el 
antígeno (gluten y proteínas relacionadas) (8-10). La 
asociación entre EC y genes HLA clase II variedad 
DQ2 y DQ8 es bien conocida. El HLA-DQ2 se en-
cuentra en 95% de los pacientes con EC, mientras 
que el HLA-DQ8 en los restantes. La EC tiene una 
franca asociación con otros padecimientos autoin-
munes como la enfermedad tiroidea autoinmune, 
síndrome de Sjögren, cirrosis biliar primaria y DM 
tipo I, entre otras (8-10). Además, esta enfermedad 
se caracteriza por la producción de auto anticuer-
pos altamente sensibles y específicos como los an-
ticuerpos antigliadina (AAG), antiendomisio (AAE) y 
anti transglutaminasa tisular (AtTG) (11).

El espectro clínico de la EC es muy amplio, y si 
bien las manifestaciones gastrointestinales pueden 
ser las más evidentes, existen manifestaciones ex-
traintestinales que deben de hacer sospechar de la 
existencia de esta enfermedad. La gran variedad de 
manifestaciones clínicas implica que para estable-
cer un diagnóstico debe tenerse un alto índice de 
sospecha. De acuerdo con el consenso de Oslo (9) 
sobre las definiciones y términos relacionados con 
la ingesta de gluten y proteínas relacionadas, las va-
riedades clínicas de la EC son:

a.	EC asintomática, subclínica o silente: estos suje-
tos sin síntomas frecuentemente son diagnostica-
dos durante programas de escrutinio o pesquisas 
de la enfermedad y muchos de ellos son familia- 
res de pacientes con EC o condiciones de alto 
riesgo asociadas como las enfermedades autoin-
munes.

Oslo (9), el término Sensibilidad al Gluten No Ce-
líaca (SGNC) implica la presencia de síntomas gas-
trointestinales que son precipitados por la ingesta  
de gluten en sujetos a los cuales se les ha excluido 
el diagnostico de EC mediante serología e histolo-
gía. Esta entidad, a diferencia de la EC, se visuali- 
za como una enfermedad “sintomática” donde no 
existe ningún riesgo y ninguna complicación, sin 
embargo, se desconoce cuál es el efecto de la ex-
clusión del gluten de la dieta a largo plazo en estos  
pacientes (tabla 1). Parece ser más frecuente (6% de 
la población) que la EC y aunque se desconocen los 
mecanismos fisiopatológicos, se han descrito alte- 
raciones en la permeabilidad intestinal y produc-
ción de interleucinas y otras citocinas que sugieren, 
a diferencia de lo demostrado en personas con EC, 
la participación preponderante de la inmunidad in- 
nata (12). Como se mencionó anteriormente, pu-
diera ser que además del gluten, otras proteínas 
presentes en los cereales como los inhibidores de 
la tripsina-amilasa (ITA), la lecitina y las exotoxinas 
pudieran ser responsables de esta entidad (13, 14). 
Los ITA tienen la capacidad de activar a linfocitos 
reguladores TLR4, lo que sugiere que la respuesta 
inmune innata en el intestino delgado desempeña 
un papel fundamental en la inflamación y alteración 
de la permeabilidad intestinal de los pacientes con 
Sensibilidad al Gluten No Celíaca.

El papel protagónico del gluten en el desarrollo 
de síntomas, sobre todo en las personas con SGNC, 
ha provocado un crecimiento desmedido de la in- 
dustria de alimentos libres de gluten que la han 
convertido en una de los más rentables y lucrativas 
del mundo, sin justificación alguna (15). El conoci-
miento de que algunas personas presentan sínto-
mas abdominales cuando consumen productos con 
gluten, pero sin criterios para integrar el diagnósti-
co de EC, ha motivado numerosas reuniones con la 
idea de clasificar, de manera más apropiada, a los 
trastornos relacionados con la ingesta de gluten. 
Dentro de este grupo de enfermos, la SGNC ha ido 
ganando un sitio importante. Por un lado, parece 
ser más frecuente que la EC, y por el otro, es una 
fuente importante de ingresos, ya que personas sin 
una clara necesidad consumen productos libres de 
gluten (16).

3. Alergia al trigo
La alergia al trigo (AT) es una entidad mucho menos 
frecuente y se caracteriza por una respuesta de hi-
persensibilidad mediada por IgE y por la aparición  
de síntomas gastrointestinales, manifestaciones der- 
matológicas y sistémicas que pudieran ser incluso 

b.	EC sintomática: Individuos con manifestaciones 
clínicas como distensión, dolor abdominal, dia-
rrea y/o fatiga asociados con la ingesta de gluten 
y que tienen hallazgos histológicos característi-
cos y serología positiva.

c.	EC clásica o típica: individuos con manifestacio-
nes gastrointestinales típicas como diarrea, pér-
dida de peso y malabsorción, con anticuerpos 
positivos y biopsia diagnóstica. Estos pacientes 
frecuentemente tienen grados variables de des-
nutrición y deficiencias vitamínicas.

d.	EC atípica: individuos con manifestaciones atípi- 
cas (pacientes con síntomas de intestino irritable, 
dispepsia, alteración de pruebas de función he- 
pática) o extraintestinales (anemia, ataxia, infer-
tilidad, osteoporosis, dermatitis herpetiforme) y 
que tienen alteraciones histológicas evidentes 
con serología positiva.

e.	EC potencial: pacientes con probables manifes- 
taciones clínicas, anticuerpos positivos y sin cam- 
bios histológicos característicos. Muchos de estos 
sujetos son familiares en primer grado de pacien- 
tes con diagnóstico ya establecido de enferme-
dad celíaca.

f.	 EC latente: pacientes con susceptibilidad gené- 
tica, con anticuerpos positivos, pero sin mani-
festaciones clínicas o histológicas. De acuerdo 
con el consenso de Oslo (9), esta entidad puede 
confundirse con la EC potencial, por lo que se re-
comienda que este término ya no se utilice.

g.	EC refractaria: consiste en la presencia de sínto-
mas y malabsorción persistente con evidencia de 
atrofia a pesar de una dieta libre de gluten en los 
últimos 12 meses. Se reconocen en la actualidad 
dos variantes, la tipo I y la tipo II. La EC refractaria 
tipo I se caracteriza por que los fenotipos de los 
linfocitos intraepiteliales son normales, mientras 
que la tipo II se caracteriza por tener la presencia 
de clonas aberrantes (no expresan CD3, CD4 ni 
CD8) y puede entonces asociarse al desarrollo de 
linfomas.

2. Sensibilidad al Gluten No Celiaca
La SGNC es una entidad mal definida que agrupa 
a personas con síntomas similares al síndrome de 
intestino irritable y que carecen de los marcadores  
serológicos y de la predisposición genética que ca- 
racteriza a la EC (1). De acuerdo con el consenso de 

desencadenadas por otros componentes del trigo 
diferente del gluten (7). Esto es mucho menos co-
mún y se estima que ocurre en 0.1% de la población 
mundial (menos de 300 000 pacientes) (7). Como 
en todas las alergias, la sensibilización antigénica 
ocurre desde el nacimiento y la fisiopatológica radi- 
ca en reacciones cruzadas entre alérgenos, basófi-
los y mastocitos mediadas por IgE.

Epidemiología de los trastornos 
relacionados con el gluten en México
La población mexicana es una población muy espe-
cial, ya que está compuesta en su mayoría de mesti-
zos que tienen una proporción de genes en 56% de 
indígenas nativos de América, 40% caucásicos y 4% 
afroamericanos (17). En 2006, se reportó el primer 
estudio poblacional de detección serológica de EC 
en suero de donadores de sangre sanos en México 
(n= 1009), demostrando una inesperada alta preva-
lencia de positividad para tTGA-IgA (2.6%) (18). Dos 
estudios posteriores demostraron que probable-
mente la prevalencia real fluctúa entre 0.7 a 1.1% 
(IC 95%, 1.6-3.2%) (19, 20). En un estudio más re-
ciente de nuestro grupo, resultó que 0.9% de la po-
blación mexicana puede tener EC (21). De tal forma 
que se estima que entre 800 000 a 1 000 000 de per-
sonas en México tienen EC y pudieran beneficiarse 
de una dieta libre de gluten. Se considera que exis-
ten poblaciones susceptibles o grupo de alto riesgo 
de padecer EC.

En México se ha determinado que 6% de los pa-
cientes adultos con DM tipo 1 (22), 9% de los niños 
con DM tipo 1 (23), 3.5% de mujeres con infertilidad 
(24), 3.24% de los pacientes que están diagnostica-
dos con síndrome del intestino irritable (25) y hasta 
23% de los niños con síndrome de Williams-Beuren 
(26) padecen enfermedad cilíaca.

Por otra parte, la SGNC es mucho más frecuen-
te y se estima que entre 10 y 25% de la población 
pudiera tener síntomas relacionados con la ingesta 
de gluten clasificables como SGNC (1, 4, 5). En dos 
trabajos realizados por nuestro grupo en sujetos  
con síntomas de síndrome del intestino irritable (n= 
336) y dispepsias (n= 100), se estimó que la preva-
lencia de SGNC fue de 24 y 25%, respectivamente 
(27, 28). En un estudio reciente, realizado en 1 238 
sujetos de población del estado de Sinaloa, median-
te un cuestionario auto administrado (no valoración 
por serología ni diagnóstico médico), se estable-
ció que 11.9% (9.9–13.5) de los sujetos presenta-
ba reacciones adversas al ingerir gluten, pudiendo 
ser 0.72% alérgicos al gluten, 0.08% padecer EC y 
0.97% sufrir de SGNC (29).
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Diagnóstico
Respecto del diagnóstico de los trastornos relacio-
nados con el gluten es claro que para la EC la piedra 
fundamental es la serología de los hallazgos histo-
lógicos. En la actualidad, el diagnóstico de EC se 
debe sustentar en el cuadro clínico, los hallazgos 
histológicos y la positividad para los anticuerpos  
asociados con la enfermedad. Los marcadores más 
utilizados en la actualidad son los AAG, los AAE y los 
AtTG. Hace algunos años, los AAG (IgA e IgG) fueron 
útiles para establecer el diagnóstico de EC y para 
monitorizar la respuesta al tratamiento dietético. Sin 
embargo, actualmente no se recomienda su uso de-
bido a su baja especificidad, además de que existen 
pruebas con mayor capacidad diagnóstica. La sensi-
bilidad y especificidad de los AAE IgA es de 85-98% 
y 97-100%, respectivamente (11, 30). Sin embargo, 
esta técnica resulta ser laboriosa, costosa y poco 
accesible, por lo que actualmente se considera a los 
AtTG como la prueba más útil para diagnosticar EC 
(32). Dicha prueba es más fácil de realizar, menos 
costosas y más accesible que las técnicas de inmu-
nofluorescencia para detectar AAE. Recientemente, 
se han desarrollado pruebas de nueva generación 
que permiten detectar péptidos deaminados sinté-
ticos derivados de la gliadina que han demostrado 
tener mejor rendimiento diagnóstico que las prue-
bas anteriormente descritas (31). Incluso las reco-
mendaciones actuales sugieren combinaciones de 
pruebas que pudieran dar una certeza diagnóstica 
muy alta, como por ejemplo IgA a-tTG + IgG a-DGP, 
que pudieran incluso evitar las biopsias duodenales 
(32).

Las alteraciones histológicas de la mucosa intes-
tinal en pacientes con EC no tratada se caracteri-
zan por aplanamiento de la mucosa con reducción 
en la altura de las vellosidades e hiperplasia de las 
criptas. El espesor de la mucosa da la apariencia de 
estar engrosada debido a las criptas hiperplásicas 
y a la infiltración de la lámina propria por linfocitos  
intestinales y células plasmáticas. Otro hallazgo ca- 
racterístico es la infiltración intraepitelial por linfoci-
tos intestinales. Debido al espectro clínico tan am-
plio, en la actualidad se considera a la clasificación 
de Marsh-Oberhuber (33) como la mejor forma de 
establecer el diagnóstico histopatológico de la en-
fermedad celíaca.

Un algoritmo propuesto para la evaluación de pa-
cientes con sospecha de EC se muestra en la figura 
1. Por otra parte, para el diagnóstico de SGNC y AT 
es importante descartar que exista la EC con base 
en estudios serológicos. Sin embargo, algunos pa-
cientes que sufren de SGNC puede tener AAG po-

te cerca de 28% en ventas, alcanzando cerca de los 
2.6 billones de dólares en al año 2012 (37). Curio- 
samente, las ventas se han incrementado en los su-
jetos que creen que tiene síntomas asociados con 
la ingesta de gluten, pero sin ser necesariamente 
pacientes con EC, y por el hecho de creer que una 
dieta sin gluten es mas “sana”. A pesar de que se 
considera que una dieta sin gluten es más sana, la 
evidencia que apoyó esto es muy escasa y sólo se-
ría aplicable en el caso de los pacientes con EC. Es 
importante mencionar que en algunos casos, los 
productos sin gluten pueden llegar a aportar más 
calorías o grasa en comparación con sus versiones 
con gluten. Por otra parte, se debe considerar que la 
adopción de una dieta sin gluten, sin la presencia de 
EC, puede ser deficiente en diferentes aspectos y 
originar consecuencias negativas para la salud. Por 
ejemplo, sabemos que el trigo y otros cereales con-
tienen almidones de tipo fructano, tales como la oli-
gofructosa y la inulina, los cuales son beneficiosos 
para la creación de una microbiota saludable, ya que 
estos compuestos interaccionan con las bacterias 
intestinales en el colon y pueden proteger el intesti-
no, desde algunos tipos de cáncer hasta afecciones 
inflamatorias y cardiovasculares. El trigo es el cereal 
más consumido en Estados Unidos y contribuye 
con aproximadamente 70 y 78 % de la oligofructosa 
e inulina, respectivamente, en las dietas típicas de 
América del Norte (38, 39). Los carbohidratos no di-
geribles derivados del trigo disminuyen la glucemia 
postprandial y insulinemia, reducen los triglicéridos 
en ayunas y disminuyen el peso corporal. Se ha de-
mostrado que la oligofructosa mejora el estado in-
mune, el metabolismo de los lípidos y la absorción 
de vitaminas y minerales (40).

Así pues, la dieta libre de gluten puede no ser 
adecuada para todos, ya que este tipo de dieta re-
quiere de un gran control para que no sea deficiente 
en granos enteros y fibra, consecuentemente, en 
prebióticos, ya que al eliminar granos de trigo, ave-
na, cebada y centeno podría ocasionar deficiencia 
de hierro, zinc, vitaminas del complejo B, ácido fó-
lico y niacina (41). Como consecuencia, una perso-
na que tiene una baja ingesta de fibra tiene mayor  
probabilidad de aumentar de peso y desfavorecer 
su salud gastrointestinal (aumenta la probabilidad 
de estreñimiento) e incluso aumentar el riesgo de 
enfermedades cardiovasculares (42).

Un grupo que ha utilizado una dieta sin gluten 
para el control de los síntomas digestivos son los 
pacientes con síndrome de intestino irritable. Con-
trario a lo que se piensa, más que el gluten y los 
componentes del trigo, la mayoría de estos pacien-

sitivos, pero siempre tendrán AAE y AtTG negativos 
(1, 8, 9). Histológicamente, los pacientes con SGNC 
no tienen atrofia de vellosidades ni linfocitosis in-
traepitelial, pero se ha descrito que en estos casos 
la eosinofilia duodenal pudiera ser un hallazgo ca-
racterístico. En la figura 2 se propone un algoritmo 
diagnóstico para establecer el diagnóstico diferen-
cial entre EC, SGNC y alergia al trigo.

Tratamiento: beneficios y riesgos de 
una dieta sin gluten
No queda duda de que todo sujeto con diagnóstico 
confirmado de EC debe someterse a una dieta es-
tricta libre de gluten, ya que se ha demostrado que 
esto mejora deficiencias nutricionales (p. j., anemia  
por deficiencia de hierro), osteoporosis e incluso 
evita el desarrollo de neoplasias gastrointestinales, 
en especial los linfomas. Evidentemente, existe una 
mejoría sintomática, e incluso algunas manifestacio-
nes extraintestinales o condiciones asociadas con 
la EC pueden mejorar. Además, existe evidencia de 
que, contrario a lo que se piensa, los pacientes con 
EC después de dejar el gluten aumentan de peso y 
de IMC (34, 35). Recientemente, se ha descrito que 
los pacientes con EC que incrementan peso tienen 
riesgo de desarrollar síndrome metabólico después 
de 1 año de llevar la dieta (36). Aunque el mecanis-
mo de por qué sucede es debatible (al menos pare- 
ce que estos pacientes con EC regresan a un estado 
de mejoría basal que los pone en riesgo de síndro-
me metabólico igual que la población general), la 
dieta sin gluten es imperativa para los pacientes con 
enfermedad celíaca.

En el caso de los pacientes con alergia al trigo, 
realmente la recomendación dietética es una exclu-
sión no nada más de gluten, sino también del trigo 
de la dieta. En los pacientes con SGNC, si bien no 
existen complicaciones crónicas ni mortalidad aso-
ciada, la dieta se recomienda para el alivio sintomá-
tico, y en estos casos la adherencia, aunque no es 
estricta, se recomienda que dependa de la frecuen-
cia e intensidad de los síntomas.

Las dietas libres de gluten han adquirido mucha 
popularidad en los últimos años y la gama de ali-
mentos sin gluten cada vez es más amplia en el mer-
cado. Algunas celebridades han contribuido de gran 
manera en hacer más visibles estos productos y los 
posibles beneficios que pueden tener en la alimen-
tación, incluyendo la pérdida de peso. Pero ¿hasta 
qué punto es recomendable la dieta sin gluten?, ¿se-
ría una moda o una necesidad? Lo que es un hecho 
es que entre 2004 y 2011 el mercado para la venta 
de los productos libres de gluten creció anualmen-

tes mejoran cuando dejan de comer fructosa, oligo-
sacáridos, disacáridos, maltodextrinas y polioles 
(43), por lo que evitar el gluten en esta población de 
sujetos pudiera tener más riesgos que beneficios. 
Recientemente se ha descrito que el consumir una 
dieta sin gluten puede modificar la microbiota in-
testinal produciendo así efectos deletéreos. En un 
estudio de 10 voluntarios sanos que consumieron 
una dieta libre de gluten durante 1 mes se demos-
tró que hubo una disminución significativa de bifi-
dobacterias, lactobacilos, Clostridium lituseburense 
y Faecalibacterium prausnitzii, y un aumento signi-
ficativo de enterobacterias y E. coli (44). Contrario 
a este estudio, el aumento de la ingesta de trigo de 
grano entero ha sido asociado a un incremento en 
microbiota que se reconoce como causa de efec-
tos benéficos a la salud. Por ejemplo, en un ensayo 
doble ciego, aleatorizado, cruzado, consistente en 
dos dietas de 3 semanas (con un periodo de lavado 
de 2 semanas en el medio), 31 mujeres y hombres 
sanos añadieron a su dieta ya sea 48 g/día de gra-
no entero de trigo al 100% o 48 g/día de cereal con 
salvado de trigo. Después de 3 semanas de la dieta 
suplementada con 48 g/día de grano entero de trigo 
en el desayuno, la concentración de bifidobacterias 
aumentó 10%. La adición de salvado de trigo a las 
dietas habituales de los sujetos no tuvo ningún efec-
to. Tanto 100% de grano entero de trigo y el salvado 
de trigo aumentaron el número de lactobacilos en 
muestras fecales (45).

Finalmente, el gluten también puede estimular 
el sistema inmune en los seres humanos. Esto pue-
de ser debido en parte al muy alto contenido de  
glutamina del gluten (aproximadamente 40% de los 
aminoácidos totales). La suplementación con glu-
tamina, por ejemplo, se ha descrito que disminuye 
la incidencia de complicaciones infecciosas en pa-
cientes después de cirugía (46). En un pequeño 
estudio de nueve voluntarios sanos, cinco sujetos 
recibieron 3 g/día de hidrolizado de gluten de trigo 
durante 6 días y después de esto la actividad de las 
células asesinas naturales (NK) se incrementó sig-
nificativamente (aproximadamente de 6% a 57%) 
en los cinco sujetos que recibieron el hidrolizado 
de gluten de trigo, pero no en los sujetos controles 
(47). El aumento en la actividad las células NK mejo- 
ra la vigilancia inmune contra el desarrollo de tumo- 
res e infecciones.

Conclusiones
Los trastornos relacionados con el gluten repre-
sentan un reto diagnóstico-terapéutico en la actua-
lidad, ya que incluyen enfermedades que pueden  
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tener complicaciones y efectos deletéreos para la 
salud como la EC, hasta situaciones puramente 
sintomáticas como la SGNC. Se necesita una alta 
sospecha clínica y el conocimiento e interpretación 
de las pruebas diagnósticas para tener un abordaje 
apropiado. En la actualidad, los pacientes con EC 
comprobada deben someterse a una estricta dieta 
sin gluten, mientras que en los pacientes con SGNC, 

si bien se recomienda este tipo de dieta, la falta de 
apego sólo condicionará recaídas sintomáticas. Por 
otra parte, aunque existe una gran disponibilidad de 
dietas que excluyen el gluten, éstas no se recomien-
dan para la población general o en casos donde no 
se encuentre establecido propiamente el diagnósti-
co de algunos de los trastornos relacionados con el 
gluten. 

Tabla 1. Diferencia entre enfermedad celíaca y sensibilidad al gluten no celíaca

Enfermedad Celíaca (EC) Sensibilidad al Gluten
No Celíaca (SGNC)

Patogénesis

HLA

Auto anticuerpos
• Transglutaminasa 
   tisular
• Endomisiales
• Gliadinas

Hallazgos histológicos

Tiempo transcurrido 
entre la exposición al 
gluten y los síntomas

Síntomas

Autoinmune
(inmunidad adaptativa)

HLA DQ2/DQ8
(95% de los casos)

++

++
++

––

––
Pueden estar positivos

Linfocitosis intraepitelial, 
atrofia variable a severa

Semanas a años

Intestinales, extra 
intestinales, atípicos 

Reacción inmunológica
no esclarecida, pb. innata,

reacción a otros compuestos 
diferentes al gluten 

Desconocido

No existe enteropatía
(ni atrofia o linfocitosis)

Horas a días

Dolor, distensión abdominal,
a veces se confunde con

síndrome del intestino irritable, 
fatiga, mente nublada
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Figura 1. Abordaje diagnóstico sugerido para la EC

IgA AAE: anticuerpos IgA antiendomisio; IgA AtTG: anticuerpos IgA en contra
de transglutaminasa tisular; EC: enfermedad celíaca.
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Biopsia de ID



104 105Sensibilidad al Gluten No Celiaca: relevancia del problema • Dr. Cobos, Dr. Hernández y Dr. RemesX GASTROTRILOGÍA

Figura 2. Abordaje de los trastornos relacionados con el gluten

Abordaje de los trastornos relacionados con el gluten

Sospecha clínica y exploración física

Alergia al trigo
Enfermedad celiaca

Sensibilidad al 
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(la realización dependerá 
de la disponibilidad): 
tTG, AAE, dAGA

• EGD con biopsia
• Si tTG y dAGA son  
   positivos los dos,  
   podría evitarse la  
   biopsia

Excluida la 
sensibilidad al gluten, 
consideración de otro 

procedimiento de 
diagnóstico

Confirmada la 
enfermedad celiaca

Confirmada la 
alergia al trigo

Sensibilidad
al gluten

Excluida NONO

NO

NO

SÍ

SÍ

SÍ

SÍ

Puede 
tratarse de 

enfermedad 
celiaca

Sospecha de 
que se trate de 
sensibilidad al 

gluten

Síntomas 
desencadenados 
con la Exposición 

al gluten

• Prueba cutánea
• IgE específica del  
   suero del trigo
• Exposición al gluten

Prueba + 
exposición al 

gluten +

AAE + tTG 
y/o dAGA + 

Resultado 
positivo de 
la biopsia
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El síndrome de intestino irritable (SII) y el estreñi-
miento funcional (EF) son los trastornos funciona-
les muy frecuentes del aparato digestivo. Las tasas 
epidemiológicas de ambos pueden variar de una 
región a otra, sin embargo, conservan su alta pre-
valencia en casi todos los grupos étnicos. Aunque 
el SII puede presentarse con algunas variantes clí-
nicas, en este capítulo se dará atención especial al 
Síndrome de Intestino Irritable con Estreñimiento 
(SII-E). Si tomamos en cuenta las definiciones del 
SII y del EF de acuerdo con los criterios de Roma, la 
diferencia principal entre estas dos enfermedades 
es la presencia o ausencia de dolor abdominal.

Recientemente, en mayo de 2016, fueron publi-
cados los nuevos criterios de Roma IV, en donde se 
define al SII como la presencia de dolor abdominal 
recurrente, al menos un día a la semana, asociado a 
cambios ya sea en la frecuencia o en la consistencia 
de las evacuaciones y que haya iniciado al menos 6 
meses antes del diagnóstico con la presencia de la 
sintomatología durante los últimos 3 meses. En el 
caso de la variante de SII-E, las evacuaciones deben 
tener un tipo 1 o 2 de la escala de Bristol en más de 
25% de las evacuaciones y un tipo 6 o 7 de Bristol en 
menos de 25% de las deposiciones (1).

En cuanto al EF, éste se define como el trastor-
no funcional del intestino en el que predomina la 
evacuación difícil, infrecuente o incompleta en pa- 
cientes que no cumplen con los criterios clínicos 
del SII-E. El inicio y duración de los síntomas son los 
mismos que para este último (1).

Un aspecto importante a tomar en cuenta al in- 
terrogar a nuestros pacientes es establecer con cla- 
ridad el concepto que el paciente tiene sobre su 
síntoma estreñimiento. En un estudio multicéntrico 
realizado en México en el año 2009, Remes-Troche 
y colaboradores aplicaron un cuestionario a 1 041 
personas con edad promedio de 35 + 15 años (63%  
de mujeres) basado en criterios de Roma III para SII-E 
y EF, con la pregunta: “¿Se considera usted estreñi- 

do(a)?” como parámetro principal, además de inves- 
tigar la escala de Bristol y frecuencia de las depo-
siciones. En este estudio, 87% de los encuestados 
tuvo una deposición al menos cada 48 horas con un 
Bristol tipo 3 a 4; 356 personas (34%) se considera-
ron a sí mismas como estreñidas, de las cuales sólo 
73 (21%) reunieron los criterios para EF y 65 (18%) 
para SII-E, por lo que 218 personas (61%) no cum-
plieron con los criterios para estreñimiento de nin-
gún tipo. Al menos en México, 61% de las personas 
que se consideran estreñidas no cumplen con los 
criterios de Roma III para serlo (2).

Por otra parte, diversas sociedades definen co- 
mo hábito intestinal normal a un ritmo de entre 3 de-
posiciones diarias como máximo y 3 deposiciones 
semanales como mínimo. Desde una perspectiva 
global, la función defecatoria saludable es aquella 
en la que la persona realiza al menos 3 evacuaciones 
por semana, indoloras, sin esfuerzo excesivo, ade-
más de presentar la sensación de evacuar de forma 
completa (3).

Epidemiología
El estreñimiento es una situación clínica muy fre-
cuente en la población en general. La prevalencia e 
incidencia es muy variable dado que, por un lado, 
existe un déficit de información de ciertas regiones 
y dado que se carece de homogeneidad en ésta, 
puesto que se aplican diferentes versiones de los 
cuestionarios de Roma, además de variaciones de 
las características en la población estudiada (nacio-
nalidad, sexo, edad, nivel socioeconómico, estilos 
de vida, entre otros aspectos). 

La prevalencia mundial para SII varía entre 10 
y 25% (4, 5, 6), y en un meta-análisis, la estima en 
11.2% (7). Las tasas de prevalencia son mayores de 
1.5 a 3 veces en las mujeres y existe mayor prevalen-
cia en adultos jóvenes (30-50 años) con una dismi-
nución conforme la edad avanza (8). 
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En nuestro país, con base en las cifras reporta- 
das en el estudio SIGAME, la prevalencia del SII en 
población abierta es de 7.6% y la proporción mujer: 
hombre es de 1.48:1 (9).

Para estreñimiento funcional, la prevalencia mun- 
dial se estima entre 12 y 17%, con una proporción 
mujer: hombre de 1.78:1 (10). 

En México, de acuerdo con el estudio SIGAME, la 
prevalencia de EF se estima en 22.3%, con una pro-
porción mujer: hombre de 1.2:1 (9). 

¿Qué es el síndrome de intestino irritable 
con estreñimiento?
El SII se define como la presencia de dolor abdomi-
nal recurrente acompañado de cambios en el hábito 
intestinal, de ahí que se puede sub-clasificar el SII 
con predominio de estreñimiento, diarrea, mixto o 
inclasificable con base en el hábito intestinal predo-
minante.

Otros de los síntomas que suelen presentarse in- 
cluyen distensión abdominal, flatulencias, pujo y te-
nesmo (11).

Dado que el diagnóstico de SII es clínico, debe 
fundamentarse en los criterios Roma IV, donde el 
paciente debe cumplir con: presencia de dolor abdo- 
minal recurrente que debe estar presente al menos 
un día a la semana, con dos o más de las siguientes 
características: 1) asociado a la defecación; 2) rela- 
cionado con un cambio en la frecuencia de las depo-
siciones; 3) relacionado con un cambio en la consis-
tencia de las deposiciones. Todo esto por lo menos 
con una duración de 3 meses y los síntomas deben 
haber iniciado 6 meses antes del diagnóstico.

Es por medio de la escala de Bristol, evaluando 
las características de las heces, que podemos cla-
sificar el SII en subtipos. Con base en el porcentaje 
del tipo de heces que más se presente, se estable-
cen SII con predominio de estreñimiento, con pre-
dominio de diarrea, mixto o inclasificable. Se define 
SII-E cuando más de 25% de las evacuaciones pre-
sentan heces tipo 1 o 2 y menos de 25% tipos 6 o 7 
de acuerdo con la escala de Bristol (1).

Dentro de los probables mecanismos patogéni- 
cos están alteraciones en la motilidad, hipersensi- 
bilidad visceral, falla en la regulación inmune o alte-
raciones en el sistema nervioso. El tratamiento es 
multimodal, ya que puede involucrar tratamiento psi-
cológico, farmacológico y dietético.

¿Qué es el estreñimiento crónico funcional?
Dentro de los trastornos funcionales digestivos que 
agrupa Roma, tomando el estreñimiento como princi-
pal síntoma, se encuentra el estreñimiento funcional. 

Se define como estreñimiento funcional de acuerdo 
con los criterios de Roma IV cuando durante los últi-
mos 3 meses más de 25% de las deposiciones pre-
senten 2 de los 6 siguientes síntomas: 1) esfuerzo 
excesivo para defecar; 2) heces grumosas o duras; 
3) sensación de evacuación incompleta; 4) sensa-
ción de obstrucción o bloqueo anorrectal; 5) nece-
sidad de recurrir a maniobras manuales o digitales 
para facilitar la defecación; y 6) presentar menos de 
3 evacuaciones por semana. Estos síntomas deben 
haber estado presentes mínimo 6 meses antes del 
diagnóstico, así como no haber presentado diarrea 
sin la toma de laxantes y no cumplir con los criterios 
de SII (1).

Dentro del EF existen diferentes mecanismos fi- 
siopatológicos que nos permiten clasificarlos en tres 
subtipos:

1.	 Tránsito colónico normal (TCN)
El tiempo que tarda la materia fecal en recorrer el 
colon está en rangos normales. Estos pacientes no 
presentan alteraciones motoras a nivel colorrectal. 
Ésta representa la forma más frecuente de estre- 
ñimiento visto en la práctica clínica (12). Estos pa-
cientes suelen responder bien al tratamiento con 
suplementos de fibras y laxantes. 

Si el síntoma principal en estos pacientes es la 
inflamación o dolor abdominal, debe considerarse 
que se trata de un SII-E (13).

2.	 Tránsito colónico lento (TCL)
El tiempo que tarda el material intestinal en recorrer 
el colon está aumentado comparativamente con la 
normalidad.

En este tipo se identifica una progresión lenta 
del contenido fecal desde el colon proximal hasta el 
colon distal y recto. Se presenta con mayor frecuen-
cia en mujeres jóvenes, usualmente presentan una 
evacuación o menos por semana. La edad de pre-
sentación suele ser durante la pubertad. Dentro de 
los probables mecanismos fisiopatológicos se en-
cuentran: 1) una disminución en el número de con-
tracciones colónicas propagadas de alta amplitud, y 
2) un aumento no coordinado de la actividad motora 
del colon distal (14). 

Dentro del tránsito lento existen dos subtipos:
a.	 Inercia colónica, cuya patogenia se relaciona con 

un decremento en el número de ondas propulsi-
vas de alta amplitud.

b.	Hiperactividad motora descoordinada, con presen- 
cia de ondas retrógradas, lo que favorece la re-
tropulsión de las heces. Suele presentarse con  
mayor frecuencia en mujeres jóvenes, y puede aso- 

ciarse con inflamación o dolor abdominal y urgen-
cia para defecar (15).

3.	 Defecación disinérgica
Caracterizado por la incapacidad para evacuar ade-
cuadamente la materia fecal, aun cuando el tránsito 
colónico es normal. La falla se debe a un déficit en 
la propulsión rectal en la fase expulsiva o por una 
relajación insuficiente de la musculatura estriada 
responsable de la apertura del canal anal en el mo-
mento de la defecación (16).

Ésta afecta de 14.9% a 52.9% de los pacientes 
con EF. Es frecuente que este grupo de pacientes 
presente dolor anal al momento de la defecación, 
recurran a maniobras digitales, así como esfuerzo 
excesivo, compresión abdominal y cambios de pos-
tura para ayudarse en la defecación.

Diagnóstico
Como en cualquier otra enfermedad, sabemos que 
la piedra angular siempre será realizar una buena 
anamnesis; en el caso de estos trastornos no debe-
mos olvidar preguntar la edad, la existencia de co-
morbilidades, así como la ingesta de fármacos, pero 
sobre todo, debemos realizar una semiología dirigi-
da al síntoma clave (estreñimiento). Las preguntas 
que debemos realizar incluyen: ¿Cuándo inició?, 
¿En qué consiste su estreñimiento?, ¿Hay ausencia 
de deseo o hay esfuerzo excesivo?, ¿Ha observado 
cambios en su hábito intestinal?, ¿Con qué frecuen-
cia evacúa?, ¿Cuál es la consistencia de las deposi-
ciones?, ¿Presenta la sensación de haber evacuado 
de forma completa?, y finalmente, ¿Presenta dolor 
al evacuar? (17). 

Por otra parte, existen diversas técnicas diag-
nósticas para el estreñimiento, así como también 
algunas técnicas de exclusión. Se recomienda rea-
lizar estas pruebas en pacientes refractarios a un 
tratamiento con fibra, laxantes y tratamiento farma-
cológico; en pacientes mayores a 50 años con inicio 
reciente de estreñimiento, en pacientes con facto-
res de riesgo y signos de alarma es de considerarse 
realizar colonoscopía y en pacientes con síntomas 
de obstrucción a la defecación realizar manometría 
anorrectal. Las guías españolas recomiendan reali-
zar al menos dos pruebas para verificar que en ver-
dad exista una evacuación ineficaz (16). Algunas de 
estas pruebas son:

•	 Prueba de expulsión del balón
La mayoría de los autores recomiendan que sea el 
primero en realizarse debido a su accesibilidad, au-
sencia de efectos secundarios y por su sensibilidad 

(87.5%) y especificidad (89%) (16). Evalúa la habi-
lidad de un paciente para expulsar un globo lleno 
de agua a temperatura corporal, con una cantidad 
de 50-150 ml (18) o con un volumen suficiente para 
producir deseos de defecar (19). 

Se considera normal la expulsión en un tiempo 
máximo de 1 a 2 minutos. La imposibilidad para la 
expulsión después de varios intentos hace sospe- 
char el diagnóstico de disinergia del piso pélvico (18).

•	 Manometría anorrectal
Cuantifica la función anorrectal. Se recomienda uti-
lizar esta técnica si la prueba de expulsión del balón 
resultó patológica. 

Registra las presiones a lo largo del canal anal y 
del recto, en reposo y durante la maniobra defecato-
ria espontánea o provocada tras la distensión de un 
balón intrarrectal permitiendo identificar la integri-
dad de los reflejos rectoanales (20). 

•	 Estudio radiológico con marcadores radiopacos
Permite evaluar el tiempo de tránsito colónico que 
puede estar presente en el tránsito lento (inercia) y 
en hasta 50% de los pacientes con defecación disi-
nérgica. Se ha determinado que el tiempo de trán-
sito colónico es menor o igual a 72 horas en sujetos 
sanos utilizando la técnica de dilución de Metcalf. 

En un estudio realizado por Hasler y colaborado-
res, compararon a través de una cápsula endoscópi-
ca el tiempo de tránsito colónico en una población 
de pacientes con estreñimiento con base en los cri-
terios Roma II comparados con individuos sanos. 
Se pudo observar que el tiempo en que la cápsula  
pasó la unión ileocecal hasta la expulsión anal fue 
de 18 horas en sujetos sanos observando un au-
mento significativo en la presión antes de la expul-
sión, mientras que en el otro grupo el tiempo se vio 
incrementado notablemente tardando 110 horas, 
además de que se observó un aumento de la pre-
sión durante todo el periodo de tránsito colónico 
(18, 21). 

•	 Cápsula inalámbrica de motilidad (Smartpill)
Se trata de un dispositivo que permite identificar 
alteraciones motoras del aparato digestivo e inercia 
colónica mediante la lectura simultánea de presión, 
niveles de pH y temperatura proporcionando infor-
mación del vaciamiento gástrico y del tiempo del 
tránsito intestinal. Todos los datos son enviados por 
telemetría a un sistema de registro (22).



110 111Estreñimiento crónico funcional y síndrome de intestino irritable con estreñimiento • Dra. Huerta y Dr. CossX GASTROTRILOGÍA

•	 Defecografía
Este estudio puede ser realizado a través de fluoros-
copía o con resonancia magnética. En el primero, 
durante la prueba se le pide al paciente que expulse 
el material de contraste colocado en el recto, mien-
tras se obtienen imágenes con fluoroscopía. Esta 
técnica se prefiere para descartar alteraciones ana-
tómicas o estructurales como rectocele, intusus-
cepción, y prolapso mucoso interno (23, 24).

•	 Colonoscopía
Está indicada en pacientes que presentan signos o 
síntomas de alarma asociados al estreñimiento (pér-
dida de peso involuntaria, sangre en heces, anemia, 
historia familiar de cáncer colorrectal, enfermedad 
inflamatoria intestinal), o en aquellos con sospecha 
de estreñimiento secundario a lesiones del colon 
(25).

•	 Tacto rectal
Es fundamental en la exploración del paciente con 
estreñimiento, ya que este recurso permite descar-
tar enfermedades orgánicas y disinergia del piso 
pélvico. Establece de forma subjetiva la presión en 
reposo del esfínter anal, la longitud del canal anal, la 
fuerza del haz pubo-rectal, la fuerza de contracción 
del esfínter y la elevación perianal durante la con-
tracción voluntaria (26, 27, 28).

Espectro del estreñimiento: SII-E y EF
En el estudio del paciente con estreñimiento se de-
ben tomar en cuenta varios aspectos que pueden 
hacer la diferencia entre llegar o no al diagnóstico 
preciso de éste. Como se comentó anteriormente, 
muchas veces el estreñimiento es auto-reportado 
por los pacientes y es el motivo principal de consul-
ta, sin embargo, al momento de aplicar los criterios 
diagnósticos no todos cumplen con ellos. 

Por si fuera poco, dentro de los trastornos fun-
cionales digestivos, el SII-E y el EF no sólo compar-
ten la presencia de un síntoma (estreñimiento), sino 
que presentan algunas semejanzas y diferencias 
entre ellos. Dentro de las semejanzas que se han 
encontrado caben mencionar la alta prevalencia del 
sexo femenino, sobre todo en adultos jóvenes, los 
probables mecanismos patogénicos de origen en 
donde se han propuesto alteraciones en la motili-
dad colónica, dificultad para la expulsión de las he-
ces y ausencia de compresión abdominal suficiente 
y efectiva, así como la respuesta terapéutica que 
ambas presentan a fármacos similares (laxantes, 
tegaserod, lubiprostona, linaclotida). Finalmente, 
ambas tienen repercusiones personales, sanitarias 

y sociales que afectan la calidad de vida de los pa-
cientes que las padecen.

Todas estas similitudes hacen más difícil que en 
la práctica clínica se pueda lograr distinguir una de 
otra, pues las diferencias son muy escasas, más aún 
cuando tomamos en cuenta el dolor abdominal, an-
teriormente considerado como patognomónico del 
SII y que se puede presentar hasta en 44% de los 
pacientes con estreñimiento funcional. 

Es por estas similitudes que surge la duda de si 
realmente estamos hablando de una misma enfer-
medad. Esta posibilidad ha llamado la atención y 
el esfuerzo de los investigadores para tratar de en-
contrar diferencias más objetivas que nos permitan 
distinguir una enfermedad de la otra. En realidad, sí 
existen algunas diferencias que pudieran orientar-
nos para distinguir entre ambas a pesar de que en 
los estudios clínicos no hayan demostrado signifi-
cancia estadística.

Por un lado, se cree que la fisiopatología del EF 
involucra un retraso en el tránsito colónico o una 
disfunción del piso pélvico, mientras que para el SII-
E sugiere una alteración en el eje cerebro-intestino. 
Por otro lado, los pacientes con SII-E parecen pre-
sentar trastornos de ansiedad o depresión compa-
rativamente con los pacientes que padecen EF (29, 
30).

En otro estudio, Lam y colaboradores lograron 
mostrar diferencias estadísticamente significativas 
entre los grupos de pacientes con SII-E y EF en 
cuanto al tiempo de tránsito, motilidad colónica, 
contenido de agua en el intestino delgado, así como 
el volumen del colon utilizando técnica con imáge-
nes por resonancia magnética, no invasiva. A todos 
los pacientes se les provocó un estímulo fisiológico 
por medio de la ingesta de un litro de laxante osmó-
tico (polietilenglicol) con la finalidad de minimizar 
errores y homogeneizar las respuestas fisiológicas. 
Cabe mencionar que estas pruebas fueron mejor to- 
leradas y aceptadas por los pacientes (31).

Dentro de las alternativas terapéuticas, algunos 
estudios reportan que fármacos como antiespas-
módicos, antidepresivos y terapia conductual pare-
cen tener mejor respuesta en pacientes con SII-E, 
mientras que los pacientes con EF responden mejor 
a la prucaloprida y la bio-retroalimentación (32). 

Rey y colaboradores, en un estudio donde inclu-
yeron a 288 sujetos, mostraron que 209 cumplieron 
con la definición para EF no doloroso, 30 para EF 
doloroso, y 49 para SII. Los sujetos con EF doloroso 
y SII fueron más jóvenes, reportaron mayor estre-
ñimiento y presentaron más síntomas comparados 
con los sujetos con EF no doloroso. El mismo estu-

dio demostró que no existen diferencias significati-
vas en términos de índice de masa corporal, estado 
civil, nivel de educación, ingesta de líquidos o fibra, 
actividad física. El EF parece asociarse con la edad 
y la actividad física (33).

Es importante tener en cuenta que tanto el EF 
como el SII-E son diagnósticos intercambiables en 
el individuo a través del tiempo si aplicamos los 
criterios de Roma. Wong y colaboradores, en un es-
tudio longitudinal, reportaron que al cabo de 12 me-
ses de seguimiento, 40.5% de los pacientes con EF y 
25.5% del grupo de SII-E reportaron ya no presentar 
estreñimiento, pero un tercio de los pacientes res-
tantes para EF ahora cumplían con criterios para 
SII-E o mixto, y un tercio de los pacientes restantes 
con SII-E cambió a EF. Sin duda alguna, existe una 
sobreposición entre ambos diagnósticos, y los crite-
rios de Roma para SII y EF no parecen identificar fi-
siopatología que distinga entre ambos grupos (34).

En un estudio donde Whitehead y colaborado-
res compararon 15 estudios donde se realizaron 
diferentes técnicas diagnósticas a ambos grupos, 
concluyen que las diferencias que los separan aún 
son débiles, esto debido a que los pacientes fueron 

clasificados en grupos de acuerdo con los criterios 
de síntomas que han demostrado no ser fidedignos 
para separar a los pacientes en distintos grupos; 
otro punto fue que estos estudios no estandariza-
ron la respuesta fisiológica a un estímulo, sino que  
las midieron en condiciones basales; por último, co- 
mentan que en la mayoría de los estudios no dife-
renciaron entre tránsito colónico lento y trastornos 
funcionales de la defecación, asumiendo que perte-
necen a EF (35).

El debate entre expertos continuará, no obstan- 
te, las diferencias que se presentan parecieran ser 
irrelevantes puesto que ambos responden de mane- 
ra efectiva al mismo tratamiento para tratar el sín-
toma de estreñimiento. Cabe mencionar que la se-
paración entre ellas tiene más relación con el deseo 
de lograr una población homogénea para fines de 
estudios de investigación que para estandarizar un 
tratamiento.

En conclusión, la información que se tiene al res-
pecto para determinar si el SII-E y el EF son parte de 
un espectro o si se trata de dos distintas enferme-
dades no es concluyente.
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Tabla 1. Criterios de Roma IV para el diagnóstico de trastornos funcionales digestivos

Trastorno funcional 
digestivo

Síndrome de intestino 
irritable

Estreñimiento crónico 
funcional

Síntomas incluidos 

Dolor abdominal recurrente al menos un día a la 
semana en los últimos tres meses, con instauración 
de síntomas mayor o igual a seis meses, asociado a 
dos o más de los siguientes criterios:

a) Se relaciona con la defecación.
b) Asociado a cambios en la frecuencia de las 
      evacuaciones.
c) Asociado a cambios en la forma de las 
     evacuaciones.

1. Dos o más de los siguientes criterios en los 
     últimos tres meses:

a) Esfuerzo excesivo (≥ 25% deposiciones)
b) Heces duras (≥ 25% deposiciones).
c) Sensación de evacuación incompleta (≥ 25% 
    deposiciones)
d) Sensación de bloqueo u obstrucción anorrectal 
     (≥ 25% deposiciones)
e) Maniobras manuales para facilitar la defecación    
     (≥ 25% deposiciones)
f) <3 evacuaciones completas por semana

2. Heces disminuidas en consistencia rara vez sin uso 
     de laxantes.

3. Criterios insuficientes para el diagnóstico de SII.

Tabla 2. Similitudes y diferencias en SII-E y EF

SII-E

Similitudes

Diferencias

EF

Sexo

Etiología

Edad

Sensibilidad (36-38)

Dolor abdominal

Distensión abdominal (39)

Diagnóstico

Fármacos

Trastorno emocional

Cuestionarios de calidad 
de vida (39)

Mujeres de mediana edad

Alteración eje cerebro-
intestino

Disminuye conforme 
avanza la edad
Hipersensibilidad 
colónica

Muy frecuente

Mayor prevalencia

Clínico

Antidepresivos
Antiespasmódicos
Terapia conductual

Ansiedad
Depresión

Puntajes más bajos.

Tránsito retardado y/o 
disfunción piso pélvico

Aumenta con la edad

Hiposensibilidad rectal

Poco frecuente

Menor prevalencia

Prueba de expulsión del 
balón.
Manometría anorrectal.
Estudio radiológico con 
marcadores radiopacos.

Prucaloprida
Biorretroalimentación

Presencia de estreñimiento

Respuesta similar a fármacos comunes (linaclotida, 
lubiprostona)

Disminución en el número de contracciones de alta 
amplitud, hipersensibilidad visceral.
Alteraciones en la motilidad colónica, dificultad 
expulsiva, ausencia de compresión abdominal 
suficiente.

Estreñimiento

Respuesta a fármacos

Fisiopatología
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Imagen 1. Etiología estreñimiento
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El término microbiota hace referencia a la comuni- 
dad de microorganismos vivos residentes en un 
nicho ecológico determinado que puede ser, por 
ejemplo, la boca, la vagina y los pulmones. Al con-
junto formado por los microorganismos, sus genes y 
sus metabolitos se le denomina microbioma. 

Antes teníamos que estudiar a la microbiota por  
medio de los cultivos. Actualmente, contamos con 
el análisis de alto rendimiento de secuencias gené- 
ticas que permite identificar muchos de los organis-
mos presentes que antes, con los cultivos, no po-
díamos detectar. Aunque en su mayor parte se trata 
de bacterias, la microbiota tiene también arqueas, 
hongos y virus. 

Para el análisis de secuencias genéticas se si-
guen dos pasos: 1) la secuenciación de los genes 
bacterianos del 16S del rRNA (subunidad 16 del 
ácido ribonucleico ribosomal) 2) el análisis bioinfor-
mático (análisis de los resultados de las secuencias 
genéticas). En cuanto al segundo, se ha pasado del 
uso de la técnica de Sanger hacia las técnicas de 
secuenciación de siguiente generación (por ejem-
plo, IlluminaSequencing, PacificBioSequencing, Ion 
TorrentSequencing, entre otros) (1). Otra área con 
gran desarrollo es la metabolómica, que evalúa a las 
moléculas pequeñas asociadas con el metabolismo 
del hospedero y las bacterias (1).

Para entender el alcance de la influencia de la 
microbiota en el hospedero hay que mencionar que 
se han realizado estudios en mamíferos que crecen 
libres de gérmenes, pues son mantenidos desde el 
nacimiento en condiciones estériles, y se ha obser-
vado que tienen un desarrollo corporal anormal con 
pared intestinal atrófica, corazón, pulmones e hí-
gado de bajo peso y sistema inmune inmaduro con 
niveles bajos de inmunoglobulinas (2). Lejos de ser 
pasajeros inocuos, los componentes de la microbio- 
ta son esenciales para el desarrollo del humano.

La microbiota intestinal en particular es una de 
las comunidades más densamente pobladas (3), 

incluso más que el sustrato del suelo. La microbio-
ta tiene densidades muy distintas en los diferentes 
órganos, y es de aproximadamente 102-3 unidades 
formadoras de colonias/gr (UFC/gr) en el íleon proxi-
mal y yeyuno y 107-8 UFC/gr en el íleon terminal (4). 
En el intestino grueso de los mamíferos, la cifra de 
microorganismos se eleva a 1012-1014. Este núme-
ro es incluso mayor que el de las células humanas 
(5), por lo que se dice que los humanos no somos 
un organismo, sino un “superorganismo” en el que 
residen un humano y miles de microorganismos que 
tienen relaciones beneficiosas, y que cuando se al- 
tera su balance, se enferma, apareciendo la llamada 
“disbiosis”. Si la disbiosis es una causa o un efecto 
de las enfermedades, su mecanismo sigue siendo 
una incógnita (6), pero se ha asociado a diferentes 
trastornos que van desde la enfermedad inflamato-
ria intestinal, la obesidad, el autismo y las neoplasia 
malignas, hasta los trastornos psiquiátricos.

La microbiota sana está formada principalmente 
por los phyla Firmicutes y Bacteroidetes, seguidos 
de los phyla Actinobacteria, Verrucomicrobia, Pro-
teobacteria, Fusobacteria y Cyanobacteria (7). La 
mayoría de las bacterias intestinales son no pato-
génicas y cohabitan de manera simbiótica con los 
enterocitos. Particularmente, tienen funciones de 
metabolismo de nutrientes, metabolismo de fárma-
cos, prevención de la colonización por patógenos y 
mantenimiento de la barrera intestinal (1).

Es importante hacer notar que, cuando se inves-
tiga la diversidad de la microbiota en el tubo diges-
tivo, no se encuentran los mismos resultados si la 
muestra proviene de la mucosa, del moco asociado  
a la mucosa o de la materia fecal (8). La mayor par-
te de los estudios sobre la microbiota se realiza en 
microbiota de la materia fecal, la cual no necesaria-
mente está correlacionada con la microbiota de la 
mucosa o el moco intestinales.

La microbiota de un individuo se establece rela-
tivamente pronto después del nacimiento. Incluso 
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si éste fue por vía vaginal o por cesárea, la micro-
biota muestra diferencias al mes de edad (9). Las 
bacterias del phylum Bacteroidetes tienen dominio 
numérico en la juventud, pero disminuyen hacia la 
edad adulta, mientras que lo opuesto ocurre con el 
phylum Firmicutes (10). Los ancianos que viven en 
asilos tienen menor diversidad microbiana que los 
que viven en la comunidad, y muestran una alta pre-
valencia de Clostridium perfringens y bajos números 
de Bifidobacterium y Lactobacillus (11).

Se han estudiado las comunidades bacterianas 
en distintas poblaciones y a distintas edades en po-
blaciones amerindias, de Malawi y de Estados Uni-
dos de Norteamérica (EEUU) (12). Los interesantes 
hallazgos nos muestran que a los 3 años del naci-
miento, la comunidad bacteriana en los niños tiene 
características similares a la de los adultos de su 
propia población. Sin embargo, encontraron dife-
rencias significativas en la composición filogenética 
entre individuos de distintos países, particularmen-
te entre los pobladores de EEUU y las otras dos co-
munidades. La diversidad bacteriana aumentó con 
la edad en las tres poblaciones, pero la microbiota 
fue menos diversa en los adultos norteamericanos. 

Un problema en el estudio de la microbiota es la 
enorme cantidad de distintas bacterias en una co-
munidad. En años recientes ha surgido el concepto 
de “enterotipos”, es decir, tipos de poblaciones in-
testinales basados en su similitud taxonómica (13). 
Los enterotipos específicos se han asociado con la 
cantidad de proteína, grasa y carbohidratos en la 
dieta del individuo (14) y se han tratado de estable- 
cer asociaciones entre los enterotipos y enfermeda-
des específicas como la obesidad, la enfermedad in-
flamatoria intestinal y la enfermedad de Crohn (15).

Ding y cols. analizaron las muestras en 18 puntos 
corporales de 300 individuos sanos y en el mismo 
individuo en dos o más episodios de tiempo. Encon-
traron que mediante el análisis se pueden construir 
tipos de comunidades bacterianas que tienen una 
fuerte asociación con la historia de alimentación 
al seno en la infancia, el género del individuo y su 
grado educativo. Aunque los tipos taxonómicos de 
poblaciones bacterianas en las distintas regiones 
corporales son muy diferentes, demostraron que la 
presencia de un tipo en, por ejemplo, la boca, predi-
ce el tipo de comunidad en otra región, por ejemplo, 
el intestino. También demostraron que las comuni-
dades bacterianas intestinales fueron estables en el 
tiempo (16).

En otro intento de ordenar la vasta información 
genética bacteriana, a partir del análisis del micro-
bioma de 123 individuos no obesos y 169 obesos, 

se elaboró el concepto de “cuenta alta de genes” y 
“cuenta baja de genes” (17). El microbioma con una 
cuenta alta de genes es favorable para la salud di-
gestiva y tiene una alta proporción de organismos  
productores de ácido butírico, un incremento en la 
producción de hidrógeno y el desarrollo de un eco- 
sistema metanogénico/acetogénico con una pro- 
ducción reducida de sulfuro de hidrógeno. Los indi-
viduos con estas características tuvieron un micro-
bioma robusto con baja prevalencia de trastornos 
metabólicos y obesidad. Los individuos con cuentas 
bajas de genes tenían mayor proporción de bacte- 
rias pro inflamatorias (17).

Funciones de la microbiota
Nutrición y balance energético. Los ratones que 
crecen libres de gérmenes tienen un desarrollo cor-
poral anormal, con la pared intestinal atrófica y el 
hígado, los pulmones y el corazón de bajo peso. La 
colonización de ratones libres de gérmenes con la 
microbiota de ratones normales, produce un incre-
mento dramático de la grasa en 10-14 días, a pesar 
de una disminución en el consumo de alimentos 
(18). Varios de los beneficios dietéticos que se atri-
buyen a la fibra son consecuencia de la fermenta-
ción por la microbiota colónica y los productos de 
esta fermentación. Los carbohidratos no absorbi- 
dos por el individuo se fermentan para producir 
ácidos orgánicos que proveen energía para otras 
bacterias, para el epitelio intestinal y los tejidos en 
general (19).

La microbiota intestinal produce muchas enzi-
mas que pueden metabolizar el contenido intestinal. 
El tipo de bacterias está determinado en parte por 
el tipo de sustrato alimenticio del intestino y la com-
petencia con otras poblaciones bacterianas (19). Se 
estima que 10% de toda la energía que absorbemos 
se deriva de la digestión bacteriana de polisacáridos 
complejos de la dieta (principalmente almidón y fibra 
dietética) (20) que el intestino humano no puede di-
gerir ni absorber. Por medio de las enzimas bacteria-
nas se convierten en monosacáridos y ácidos grasos 
de cadena corta (AGCC) (21), sobre todo el acético, 
el propiónico y el butírico (aproximadamente 95% de 
los AGCC). También se produce una cantidad menor 
de ácido láctico, caproico, valérico, succínico y fór-
mico (el restante 5%) (19).

Los AGCC son ácidos débiles e inhiben el creci-
miento de las bacterias patógenas. La diversidad de 
la microbiota intestinal y la abundancia de bacterias 
productoras de AGCC se han asociado con la recu-
peración de energía de la dieta y el peso corporal 
(20). La capacidad para fermentar carbohidratos de 

la dieta varía ampliamente entre microorganismos y 
las evidencias apuntan hacia una mayor eficiencia 
de la microbiota intestinal de los individuos con so-
brepeso para degradar los carbohidratos no digeri-
bles de los vegetales (21).

La cantidad de AGCC producidos tiene también 
relación con el tiempo de tránsito intestinal (22).

Las concentraciones elevadas de ácido butírico 
colónico incrementan la motilidad del intestino y 
limitan el crecimiento de microorganismos patóge-
nos. El ácido butírico es la fuente de energía prefe-
rida por las células epiteliales del colon, y modula 
la proliferación y actividad metabólica de estas cé-
lulas. Faecalibacterium prausnitzii y Eubacterium/
Roseburia producen altos niveles de ácido butírico 
(23).

Se ha descrito, además, una microbiota humana 
de “tipo obeso”, asociada al exceso de peso y al sín-
drome metabólico, con un incremento de la razón 
Firmicutes/Bacteroidetes (24). Las Bifidobacteria y 
los Bacteroides spp parecen ser protectores contra 
el desarrollo de obesidad, por lo que la obesidad 
podría tener un componente microbiano, con pro-
bables implicaciones terapéuticas (25). El fenotipo 
generador de obesidad puede ser transmisible: la  
implantación de la microbiota intestinal obesogé- 
nica en ratones libres de gérmenes trae como re-
sultado una adiposidad incrementada en el ratón 
receptor (21).

En los colonocitos y el hígado, los AGCC son de-
tectados por receptores acoplados a la proteína G  
(GPCR). Estos receptores son una superfamilia de 
receptores transmembrana que son mediadores de 
una larga lista de ligandos extracelulares (26). El 
GPR41 se activa sobre todo por el ácido propióni-
co y GPR43 por los tres principales AGCC (27). El 
GPR109a responde sólo al ácido butírico y es nece-
sario para el funcionamiento fisiológico óptimo.

Se ha propuesto que los AGCC son moduladores 
del peso corporal y la gluconeogénesis. Los ratones 
alimentados con dietas altas en grasa y acetato tie-
nen niveles reducidos de grasa corporal en compa-
ración con los controles que no recibieron acetato 
(28). Hay una disminución de la adiposidad y un 
aumento de la sensibilidad a la insulina en ratones 
obesos alimentados con suplementos dietéticos de 
ácido butírico a causa de la activación del tejido adi-
poso café (29). La ingestión de AGCC puede incluso 
controlar el gasto energético por medio del receptor 
GPR41 (30). Los AGCC son sustratos directos de la 
gluconeogénesis y la lipogénesis en el hígado. Su 
administración en modelos de obesidad disminu-
yó la grasa en el hígado y mejoró la resistencia a la  

insulina (31). Los AGCC pueden controlar la inges-
tión alimentaria al liberar hormonas de la saciedad 
como el péptido YY y el péptido 1 parecido a gluca-
gon (GLP-1), el cual además retrasa el vaciamien-
to gástrico y disminuye la secreción ácida gástrica 
(32). También pueden modular la expresión del fac-
tor adiposo inducido por el ayuno (FIAF), que es un 
regulador del metabolismo de la grasa. Éstos y otros 
resultados demuestran la importancia de la micro-
biota en el metabolismo (20).

Una microbiota sana requiere suficiente proteína 
como fuente de nitrógeno, pero el metabolismo pro-
teico puede provocar la formación de poliaminas, 
sulfuro de hidrógeno y compuestos N-nitroso, que 
contribuyen al estrés oxidativo, la toxicidad celular, 
la pérdida de las células epiteliales, de la integridad 
de la barrera intestinal y el daño al ADN del hospe-
dero (23). El exceso en el consumo de grasas de la 
dieta aumenta el crecimiento de bacterias reducto- 
ras de sulfato o sulfito (Clostridium XI/XIVa), que 
produce un incremento de los ácidos biliares secun-
darios pro inflamatorios y genotóxicos, como el des-
oxicólico (33).

Por otro lado, las bacterias como Bifidobacterium 
pueden generar vitaminas (vitaminas K, B12, biotina, 
folato y tiamina) (10). La síntesis de ácidos biliares 
secundarios, que son importantes componentes 
del transporte de lípidos, es mediada por bacterias, 
incluyendo Lactobacillus, Bifidobacterium y Bacte- 
roides (10). Algunas bacterias como Bacteroides 
thetaiotamicron son capaces de producir una serie 
de enzimas necesarias para digerir los carbohidra-
tos, pero en general, se necesitan las enzimas de va-
rias bacterias para romper los sustratos complejos 
(34), lo que significa que varias bacterias aportan 
sus genes para este fin y se complementan unas a  
otras. Las fitasas bacterianas degradan el ácido fíti-
co presente en los granos y liberan minerales como 
el calcio, el magnesio y el fosfato, que forman com-
plejos con los carbohidratos, permitiendo su absor-
ción (35). Las enzimas que degradan las mucinas 
ayudan a las bacterias a suplir sus necesidades me-
tabólicas y a la renovación de la barrera mucosa. La 
producción bacteriana de gases como el metano, el 
hidrógeno, el sulfuro de hidrógeno y el dióxido de 
carbono se asocia con la digestión y fermentación 
en el tracto gastrointestinal, pero el exceso de pro-
ducción de los gases puede causar problemas como 
distensión y dolor.

Un tema altamente controvertido es si el cambio 
en la dieta transforma a las poblaciones microbia-
nas intestinales o si el cambio de las poblaciones 
intestinales es un evento primario que puede con-
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ducir a la enfermedad. Cualquiera que sea el evento 
inicial, hay un incremento de las bacterias asociadas 
al detrimento de la salud (19).

Maduración del sistema inmune
El tracto gastrointestinal es un sitio de exposición 
natural tanto a patógenos deletéreos como a bac-
terias comensales. El funcionamiento correcto del 
intestino es de tolerancia a los comensales y ate-
nuación de la respuesta a los patógenos (36). Las 
bacterias comensales activan a las células inmunes 
como macrófagos, neutrófilos, células B y T para 
producir factores antimicrobianos (37). La mucosa  
intestinal ejerce una respuesta inmune adaptativa 
y una respuesta inmune innata. Por medio de la pri-
mera es capaz de responder a infinidad de antíge- 
nos. La inmunidad innata, por otro lado, consiste en 
la capacidad heredada filogenéticamente de respon-
der a patrones moleculares asociados a patógenos 
(PMAP) como los lipopolisacáridos (LPS), por me-
dio de los receptores de reconocimiento de patrones 
(RRP). Estos receptores incluyen a los receptores 
tipo Toll (TLR). Cuando los LPS se unen a los TLR, 
se produce una respuesta inflamatoria intensa con 
daño a los tejidos blanco (38).

La respuesta inmune adaptativa del intestino es 
particularmente sensible a la presencia de microor-
ganismos. El tipo de bacterias intestinales puede 
determinar si se activan o no los distintos subtipos 
de células T ayudadoras (TH) y si se promueve un 
ambiente intestinal anti inflamatorio o pro inflama-
torio (39). Por ejemplo, el polisacárido A, producido  
por bacterias como Bacteroides fragilis, activa al re- 
ceptor tipo toll 2 (TLR2) que incrementa la forma- 
ción de células T reguladoras (Treg) con el consiguien- 
te incremento en la secreción de IL 10, una citosina 
anti inflamatoria. La presencia de bacterias patóge-
nas induce la secreción de citocinas proinflamatorias 
(IL1, IL6, IL12 e IL13) que activan a células dendríti-
cas y macrófagos. Por otro lado, las bacterias comen-
sales incrementan la formación de Treg a través de los 
AGCC (20).

La “teoría de la higiene” fue propuesta en 1989 
por Strachan, quien postuló que la disminución en 
la carga microbiana debida a la elevación de los es- 
tándares de higiene en los países desarrollados 
podría incrementar la incidencia de enfermedades 
autoinmunes (40). La disminución en la exposición 
a la microbiota a temprana edad podría impedir el 
desarrollo correcto de los mecanismos inmunorre-
guladores que pueden propiciar enfermedades in- 
flamatorias de manera posterior (41). En ratones, 
se ha demostrado que un periodo posnatal libre de 

gérmenes tan corto como 3 semanas puede ejercer 
cambios permanentes en la inmunidad (42).

Se han demostrado diferencias significativas en 
la microbiota intestinal en niños de África en com-
paración con niños de Europa (43). Las alergias y el 
asma son prácticamente inexistentes en las comu-
nidades rurales de África. Además, los niños que vi- 
ven en granjas tienen una incidencia menor de asma 
que los niños que crecen en la ciudad (44).

No sabemos hasta qué grado los cambios en la 
microbiota a causa del progreso y la higiene son el 
detonante de múltiples enfermedades que han au- 
mentado en incidencia en las últimas décadas. Pero 
las evidencias apuntan a que una exposición ade-
cuada a la diversidad microbiana es sana para el 
individuo. Otra cuestión importante es que no sabe-
mos si el efecto del tipo de microbiota a la que se 
expone el individuo en sus primeros años de vida 
es reversible o no se puede modificar en los años 
posteriores.

Mecanismos de defensa e integridad
de la mucosa
La microbiota intestinal induce la síntesis de proteí-
nas antimicrobianas por medio de la estimulación 
de los receptores de reconocimiento de patrones  
(RRP), incluyendo los TLR mencionados antes y otros 
como los receptores tipo NOD (45, 46).

Los RRP son estimulados por varios componen-
tes microbianos como los peptidoglicanos, los lipo-
polisacáridos, el lípido A, los flagelos y el ARN/ADN 
bacteriano y también los glicanos de la pared celu-
lar de los hongos. A todos estos componentes se 
les ha llamado “patrones moleculares asociados a 
microbios” (MAMP). Los MAMP activan señales im-
portantes para promover la función de barrera y la 
producción de proteínas antimicrobianas, glicopro-
teínas de la mucina e IgA (1).

Otro ejemplo de protección es la producción del 
ácido láctico por Lactobacillus sp, que al romper la 
pared bacteriana facilita la actividad antimicrobia- 
na de la lisozima del hospedero (47).

La microbiota, en especial los organismos Gram 
negativos como los Bacteroides, activan a las célu-
las dendríticas intestinales que inducen a las células 
plasmáticas de la mucosa intestinal a expresar la IgA 
secretoria.

La competencia entre las bacterias es una de las 
principales características de la microbiota sana. 
Desde hace muchas décadas se demostró que el 
uso de antibióticos altera la exclusión de las bacte-
rias patógenas por la competencia con la microbio- 
ta normal (48). Después del uso de antibióticos hay 

una disminución taxonómica persistente, que en al-
gunos casos puede durar hasta por dos años (49).

La microbiota contribuye con el desarrollo es-
tructural de la mucosa intestinal al inducir al factor 
de transcripción de angiogenina-3 implicado en el 
desarrollo de la microvasculatura intestinal (50).

De hecho, los ratones libres de gérmenes tienen 
una reducción significativa de la red capilar intesti-
nal, una menor superficie absortiva, vellosidades 
delgadas, incremento del tiempo de ciclo celular y 
alteración de la peristalsis (51, 52).

Comportamiento
En los últimos años se ha descrito el eje “microbio- 
ta- intestino-cerebro”, pues múltiples estudios han 
revelado la interacción de la microbiota con el com-
portamiento (53). Aunque en esta área como en 
otras es difícil determinar si es primero “el huevo o 
la gallina”, hay varias evidencias que apuntan a la 
relación del cerebro con la microbiota, empezando 
por la encefalopatía hepática, la relación de la mi- 
crobiota con el autismo, la asociación entre el tras-
torno depresivo mayor y el metabolismo intestinal, 
entre otros (54). La exposición a un estresor social 
afecta la microbiota intestinal y los niveles de citoci-
nas circulantes (55), aumenta el riesgo de enferme-
dades relacionadas con la inflamación e incrementa 
la habilidad de los patógenos de colonizar el intes-
tino (56). Los estresores psicológicos y físicos ac-
tivan el eje hipotálamo-hipófisis-adrenal liberando 
hormona corticotrópica, el estrés puede influir en la 

evolución de las infecciones bacterianas entéricas 
(57). La microbiota puede afectar la fisiología del 
hospedero por medio de la producción de sustan-
cias neuroquímicas (57). La exposición a estresores 
sociales puede afectar la microbiota intestinal y los 
niveles circulantes de citocinas (55). La repetición 
aguda del estrés afecta los niveles de IgA secreto-
ra (58) y niveles alterados de IgA secretora pueden 
provocar disbiosis. Se ha demostrado que la depre-
sión puede conducir a un cambio en la abundancia 
relativa de las bacterias comensales del intestino, 
probablemente debido a camibios en la fisiología co-
lónica que modifican el hábitat (59). La inducción de 
depresión y ansiedad en ratones se asoció con una 
expresión elevada de la hormona liberadora de cor-
ticotropina, un incremento de los niveles de seroto-
nina y de la motilidad colónica, asociados a cambios 
del perfil de la microbiota intestinal (60).

Éste es un campo de estudio de la microbiota que 
se encuentra en desarrollo incipiente, pero segu-
ramente en el futuro tendremos datos más contun- 
dentes de las posibles relaciones entre la microbiota 
y el sistema nervioso central. 

Conclusiones 
El humano es un “superorganismo” compuesto por 
miles de bacterias, hongos, virus y células humanas, 
necesarios para su supervivencia. La modificación 
de la microbiota puede traer consigo cambios en el 
funcionamiento intestinal y probablemente ser cau-
sa de algunas enfermedades. 
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Introducción
A las alteraciones de la microbiota intestinal y la res-
puesta adversa del hospedero a estos cambios se le 
ha denominado disbiosis. La disbiosis se ha asocia-
do con afecciones tan disímiles como el asma, las 
enfermedades inflamatorias crónicas, la obesidad y 
los trastornos funcionales digestivos.

El prototipo de los trastornos funcionales di-
gestivos es el síndrome de intestino irritable (SII), 
y aunque no se conoce cuál es la causa del SII, ac-
tualmente se cree que esta enfermedad tiene una 
etiología multifactorial en la cual varios agentes inte-
ractúan produciendo alteraciones sensitivas y mo-
toras dentro del sistema nervioso entérico (1). Las 
infecciones, los trastornos emocionales y la dieta 
son algunos de los factores que más se han relacio-
nado con estas alteraciones. Recientemente, se han 
demostrado diferencias importantes en la microbio-
ta de los pacientes con síndrome de intestino irrita-
ble (SII) y estreñimiento, que se resumirán en este 
capítulo. 

La microbiota
La microbiota es un ecosistema vivo complejo, for-
mado por microbios unicelulares, principalmente 
bacterias, pero también virus y células eucariotas 
como levaduras, que ocupan toda la superficie mu-
cosa y cutánea de nuestro cuerpo; se estima que 
tenemos 100 trillones de microorganismos, aproxi-
madamente, lo que se calcula en 10 veces más el nú-
mero de células humanas (2) y la mayoría habita en 
el intestino. La microbiota intestinal es considerada 
un órgano virtual por todas las funciones que realiza 
y la regulación de diferentes funciones psicológicas. 
Estos microorganismos vivos codifican más de 3 mi-
llones de genes, lo que se conoce como el microbio-
ma (3, 4). La microbiota intestinal está compuesta 
por 17 familias, 50 géneros y más de 1 000 especies 
de bacterias, su composición varía entre cada indi-
viduo y existen cambios durante la vida que depen-

den principalmente de factores ambientales, estilo 
de vida, dieta, consumo de medicamentos, estrés 
y procedimientos médicos invasivos. La microbiota 
intestinal está constituida predominantemente por 
4 filos: Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria y 
Proteobacteria. En los adultos, los Bacteroidetes y 
Firmicutes son los filos prevalentes.

En las personas sanas, la microbiota intestinal 
interactúa con el huésped humano en una relación 
mutualista, el intestino provee a las bacterias de un 
ambiente para crecer y las bacterias generan el eco-
sistema, que contribuye a mantener la homeostasis 
con el huésped modulando múltiples funciones (5), 
como el desarrollo intestinal en el recién nacido, 
procesamiento de nutrientes y digestión, respuestas 
inmunes, resistencia a patógenos, control de ener-
gía, metabolismo de los lípidos, desarrollo cerebral 
y su función (6, 7).

La microbiota colónica tiene aproximadamente 
de 800 a 1 000 especies por individuo, pero 62% de 
ellas no se conocía y 80% de las bacterias identifica-
das por la metagenómica se considera no cultivable 
(8). Esta microbiota se puede alterar o cambiar en 
su número o composición induciendo disbiosis, lo 
que puede llevar a una alteración en la regulación 
de funciones y manifestarse en un amplio espectro 
de enfermedades, como el síndrome metabólico, 
diabetes, cáncer, enfermedades inflamatorias, en-
fermedades psiquiátricas y neurológicas, así como 
intestino irritable y estreñimiento (9).

El ecosistema de la microbiota se subdivide en 
dos nichos: la microbiota luminal y la asociada a la 
mucosa, cada una con funciones metabólicas e in-
munológicas diferentes. Recientemente, Maharshak 
y cols. (10) caracterizaron y compararon la microbio-
ta luminal y asociada a la mucosa en humanos que 
no recibieron preparación colónica y con secuen-
ciación de alto rendimiento del gen 16S RNAr, se 
estudiaron muestras fecales frescas y biopsias del 
sigmoides de intestino no preparado en 24 sujetos 
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sanos. Los resultados mostraron que las poblacio-
nes de ambos nichos son diferentes, la diversidad 
fue menor en la luminal. La abundancia de filotipos 
dominantes también fue diferente entre la microbio-
ta luminal y la asociada a mucosa: Firmicutes (88.2% 
vs. 57.3%, p <0.001, respectivamente), Bacteroide-
tes (7% vs. 23.5%, p <0.001) y Proteobacteria (0.26% 
vs. 15.7%, p <0.001). La abundancia de 73 géneros 
difirió significativamente. Los géneros pertenecie-
ron a los filotipos de Proteobacteria (n = 24), Bacte-
roidetes (n = 8) y Tenericutes (n = 2) y la mayoría de 
los géneros de los filos de Actinobacteria (8 de12) y 
Firmicutes (15 de 26) fueron más abundante en la 
microbiota asociada a mucosas que en la luminal. 
Los autores concluyeron que ambas microbiotas 
son significativamente diferentes en composición y 
diversidad bacteriana, por lo que se deben investi-
gar independientemente para conocer mejor el pa-
pel de la microbiota en salud y enfermedad (11).

A través de su comunicación con el epitelio gas-
trointestinal, las células nerviosas e inmunes, la 
microbiota intestinal libera moléculas que pueden 
señalizar órganos a distancia, y ahora se reconoce 
que una importante proporción de metabolitos circu-
lando en la sangre periférica deriva de la microbiota 
intestinal (12) y que tiene influencia a nivel metabó-
lico y en regiones distantes como el cerebro (13). 
Además, libera factores con blancos específicos en 
los sistemas neuronales que generan neutransomi-
sores y neuromoduladores como la dopamina, no-
radrenalina, acetilcolina y ácido gama aminobutírico 
regulando el eje cerebro-intestino (14).

Un término relacionado con la microbiota, el mi-
crobioma y la disbiosis es la metagenómica; que no 
es más que el análisis del material genético de las 
bacterias. Por lo regular se toma directamente de 
una muestra del medio en estudio, con lo que se 
pueden identificar bacterias que no se detectan con 
los medios de cultivo convencionales.

Las primeras secuencias génicas clonaban ge-
nes específicos, en general en el gen ARNr 16S para 
producir un perfil específico de la diversidad en 
una muestra natural, sin embargo, la mayoría de la 
biodiversidad microbiana se perdía. Ahora, con los 
nuevos métodos usando la secuenciación de PCR  
dirigido para obtener muestras no alteradas de todos 
los genes miembros de la comunidad en la mues-
tra tomada, se puede conocer de mejor manera la 
biodiversidad que existe.

Síndrome de intestino irritable 
y microbiota
Dentro del grupo de trastornos funcionales, el más 
representativo es el síndrome de intestino irritable 
(SII), éste es un trastorno caracterizado por dolor o 
malestar abdominal crónico asociado a alteraciones 
en el hábito intestinal en la ausencia de una patolo-
gía orgánica demostrable (15); esta molestia mejo-
ra con la evacuación y los pacientes que la padecen 
deben haberla percibido en los últimos tres meses y 
estar presente cuando menos seis meses antes del 
diagnóstico para cumplir con los criterios de Roma, 
los cuales catalogan a los trastornos funcionales. La 
prevalencia a nivel mundial se calcula en 10 a 15% 
de la población (16), y recientemente se ha repor-
tado la prevalencia en nuestro país de 7.6% en la 
población general de acuerdo con los criterios de 
Roma III (17).

La microbiota intestinal interfiere con las fun-
ciones intestinales normales en diferentes niveles, 
pudiendo ser causa o consecuencia del SII, ya que 
genera alteraciones a nivel de la motilidad, sensibi-
lidad, señalización neuroinmune, alteraciones en la 
barrera mucosa, reconocimiento de receptores de 
expresión, así como disfunciones en el eje hipotála-
mico-hipofisiario-adrenal (18).

La evidencia muestra que la microbiota luminal y 
la microbiota mucosa son diferentes entre pacientes 
sanos y con SII y que es diferente entre los subgru-
pos de SII (19); se ha encontrado un alto grado de 
inestabilidad en la microbiota de los pacientes con 
esta patología, algunos ejemplos de dichas altera-
ciones son la disminución de Lactobacilli y Bifido-
bacteria con un incremento de los anaerobios. Las 
bacterias de la mucosa también son más abundan-
tes en los pacientes que los controles sanos (20). 
Recientemente se ha demostrado que la activación 
del sistema inmune intestinal en pacientes con SII 
conlleva a una microinflamación, encontrándose un 
incremento en los linfocitos intraepiteliales, masto-
citos, células liberadoras de 5-hidroxitriptano que 
secretan las células enterocromafines (21). Estu-
dios en animales enfatizan el importante rol de la 
microbiota en el balance entre inmunosupresión e 
inflamación a nivel digestivo, con las vías de señali-
zación en los receptores tipo Toll (22). Es importan-
te recalcar el papel de la inflamación de bajo grado, 
ya que hasta 10% de los pacientes con SII lo pueden 
desarrollar después de una diarrea infecciosa, lo 
que ahora se llama SII postinfeccioso (23). También 
existe la asociación entre el uso de antomicrobianos 

y el desarrollo del SII, sobre todo con antibióticos 
de amplio espectro que generan una disbiosis pos-
terior a su uso (24).

Por otra parte, existen estudios que también de-
muestran que la alteración en la microbiota puede 
inferir en el estado de ánimo de los humanos, como 
la ansiedad y la depresión, altamente prevalente en 
pacientes con SII. La alteración se describe es un 
desblance entre Firmicutes:Bacteroides, lo que pa-
reciera correlacionarse con depresión y ansiedad, 
por lo que en algunos ensayos clínicos han utilizado 
probióticos para tratar los síntomas de ansiedad ge-
nerando mejoría clínica (25).

Disbiosis y alteraciones motoras 
Se han detectado bacterias específicas que inducen 
cambios significativos en la motilidad intestinal, en-
tre ellos el Bacteroides thetaiotaomicron, que genera 
alteración en la expresión de los genes implicados 
en la función del músculo liso y neurotransmisión 
(26). También se ha descrito que factores solubles 
del probiótico Escherichia coli Nissle1917 mejoran 
la contractilidad del colon mediante la estimulación 
directa de las células del músculo liso (27) y el li-
popolisacárido (LPS) de la cepa patogénica de Es-
cherichia coli mejora la contractilidad de las células 
musculares del colon (28).

Disbiosis, sistema nervioso autonómicO 
y eje hipotálamico-hipofisiario-adrenal
La red de comunicación bidireccional entre la vía 
central y periférica incluye el SNC, la médula espinal, 
el sistema nervioso autónomo, el sistema nervioso 
entérico y el eje hipotálamico-hipofisiario-adrenal 
(HPA). El sistema autónomo, a través de la vía sim-
pática y ramas parasimpáticas, impulsa estímulos 
aferentes como eferentes, mientras que el eje HPA 
modula las respuestas adaptativas del organismo 
a los estresores de cualquier tipo (29). Los eventos 
estresantes, así como las citoquinas sistémicas pro-
inflamatorias, activan al sistema, a través de la se-
creción del factor liberador de corticotropina desde 
el hipotálamo, estimulando la secreción de la hor-
mona adrenocorticotrópica desde la pituitaria que, 
a su vez, induce la secreción de cortisol desde las 
suprarrenales. Ambas respuestas neuronales como 
hormonales, inducen a la activación de diferentes 
células inmunes, epiteliales, neuronas entéricas, 
del músculo liso, células intersticiales de Cajal y las 
enterocromafines. Una vez activados estos siste-
mas, ejercen una profunda influencia en la compo-
sición de la microbiota intestinal, indirectamente 
mediante la modulación de varias funciones como 

la motilidad, secreciones, mantenimiento de la per-
meabilidad intestinal y la respuesta inmune, y direc-
tamente a través de moléculas de señalización (30). 
Estos sistemas también están bajo la influencia de 
la composición de la microbiota que interactúa no 
sólo a nivel local con células intestinales y el sistema 
nervioso entérico, sino también directamente con el 
SNC a través de vías neuroendocrinas y metabólicas 
(31).

Disbiosis y sensibilidad visceral 
Ringel y cols. estudiaron a 83 pacientes con SII de 
acuerdo con Roma III y a 24 sujetos sanos, y carac-
terizaron la microbiota en muestras frescas feca-
les con técnicas moleculares y midieron el umbral 
sensitivo rectal con barostato y el dolor abdominal. 
Los autores hallaron que el dolor abdominal se co-
rrelacionó positivamente con la diversidad, riqueza 
y uniformidad de la microbiota intestinal. Los Bac-
teroidetes y varios grupos de Bacteroides se corre-
lacionaron positivamente con dolor abdominal y 
negativamente con el promedio de bienestar. En 
contraste, el filo Actinobacteria y Bifidobacterium  
spp. se correlacionaron negativamente con dolor ab- 
dominal y negativamente con el bienestar (32).

Estreñimiento
La prevalencia del estreñimiento se ha estimado en- 
tre 5 a 25%, y en un metaanálisis en México se ha 
calculado en 14.4% para la población en general 
(33). La etiología del estreñimiento es considerada 
multifactorial y recientemente se han descrito alte-
raciones en la microbiota que se relacionan con el 
estreñimiento.

El volumen de la materia fecal está constituido 
en 50% de su peso por bacterias (34), por lo se pue-
de inferir el impacto que tiene la microbiota en las 
heces. El papel de las bacterias intestinales en la 
digestión de la fibra dietética se documentó desde 
hace más de 80 años (35) y la interacción fibra-mi-
crobioma, fibra-hábito intestinal, tránsito colónico, 
peso de las heces, ha sido detallado desde hace va-
rias décadas. Otros factores luminales modulados 
por la microbiota como la producción de los ácidos 
grasos de cadena corta (36) y ácidos biliares (37), 
pueden influir en la motilidad y secreción del colon. 
Con base en estos efectos fisiológicos, una deficien-
cia de ácidos biliares o un exceso de ciertos ácidos 
grasos de cadena corta podrían contribuir a la fisio-
patología del estreñimiento.

Sin embargo, si los metabolitos bacterianos, 
como los ácidos grasos de cadena corta, los com-
ponentes de las células bacterianas como los lipo-
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polisacáridos a través de interacciones entre las 
células bacterianas y el sistema inmune, las bacte-
rias comensales y las patógenas pueden influir en 
una variedad de funciones intestinales y, por ende, 
tener un rol en la patología del estreñimiento, es aún 
controversial. Existen dos líneas que evidencian la 
asociación entre estreñimiento y la microbiota intes-
tinal, la primera es que la ingesta de cepas de pro-
bióticos mejora algunos síntomas de estreñimiento 
(38), y la segunda es que en estudios de microbiota 
se han descrito diferencias significativas entre suje-
tos sanos y pacientes estreñidos. Por ejemplo, en 
pacientes con estreñimiento existe una disminución 
de los Lactobacillus, Bifidobacterium y Bacteroides 
con un incremento de microbiota patógena como 
Pseudomas aeruginosa y Campylobacter jejuni (39). 
Estas alteraciones pueden influir en la motilidad y 
funciones secretoras. Khalif y cols. (40) encontra-
ron que la principal diferencia en el microbioma es 
la disminución de la abundancia en Bifidobacterias.

Por otra parte, el metano es uno de los gases 
presentes en el intestino humano y es producto de 
la fermentación bacteriana anaerobia producida 
por Archaea a través de la reducción del dióxido 
de carbono mediante hidrógeno. El metano se ha 
relacionado con estreñimiento, así como con SII 
con predominio de estreñimiento (41). Methanino-
brevibacter smithii es el metanógeno dominante en 
el intestino humano y se estima que aproximada-
mente un tercio de la población estadounidense es 
productora de metano. En estos sujetos, cuando se 

administra un carbohidrato no absorbible como la 
lactulosa en lugar de hidrógeno, se produce meta-
no (42). Aunque la interpretación de las pruebas de 
aliento en pacientes con SII aun hoy en día es con-
troversial, existe el consenso de que la excreción 
preferencial de metano en una prueba de aliento 
con lactulosa es predictiva del subtipo de SII con 
estreñimiento, así como mayor relación con el estre-
ñimiento crónico (43). Se ha descrito que el metano 
puede afectar la velocidad del tránsito intestinal, 
reducir la secreción de serotonina y se ha asociado 
con el SII, la diverticulosis y el cáncer de colon (44). 
Se han demostrado tiempos de tránsito intestinal 
prolongados en adultos productores de metano 
(45). Un estudio reciente evaluó la producción de 
metano en 629 pacientes con síntomas intestinales 
por medio de una prueba de aliento con glucosa, 
32.3% de los pacientes eran productores, y se pudo 
correlacionar significativamente con el estreñimien- 
to crónico. Además, su producción fue más alta en 
pacientes con estreñimiento en comparación con 
los individuos sanos, y mucho mayor que la de los 
pacientes con diarrea (46).

Conclusión
Existe mucho por descubrir acerca de la microbiota 
en los trastornos funcionales digestivos. Es intere- 
sante conocer las nuevas investigaciones acerca de 
este segundo cerebro y órgano virtual para com-
prender mejor la fisiopatología y ofrecer al paciente 
mejores tratamientos.
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Introducción
El tracto gastrointestinal de los mamíferos se ha 
desarrollado a lo largo de millones de años de ma-
nera conjunta con un gran número de microbios en 
una relación simbiótica. Para mantener un nicho 
estable, estos procariontes ejercen influencia so-
bre múltiples vías metabólicas que resultan de una 
señalización interactiva microbiota-huésped que 
impactan con mucha fuerza sobre los fenotipos me-
tabólicos del último. Por otro lado, sólo la minoría 
de las bacterias del intestino se puede cultivar, y con 
el advenimiento de técnicas independientes tales 
como la biología molecular, ha cobrado importancia 
el papel de la microbiota, en salud y enfermedad. 
Por supuesto, los trastornos gastrointestinales no 
son la excepción y la manipulación de la microbiota/
microbioma resulta en un arma terapéutica en pleno 
proceso de desarrollo, desde los probióticos hasta 
el trasplante de microbiota fecal. Además, debido a 
que la disbiosis resulta en alteraciones en los niveles 
de ciertos microbios y co-metabolitos del huésped, 
la identificación de estos marcadores metabólicos 
podría mejorar la detección temprana de enferme-
dades y dar claves de cómo manipular el microbio-
ma para promover la salud o tratar enfermedades.

Para entender estas formas de manipulación,  
debemos comenzar por definir microbiota, micro-
bioma y disbiosis. Microbiota se refiere a la comu-
nidad de microorganismos vivos residentes en un  
nicho ecológico determinado (1), en nuestro caso 
de interés, es el intestino. Se estima que la micro- 
biota intestinal humana contiene 1014 células, lo que 
sobrepasa el contenido de células en el cuerpo hu- 
mano en 10 veces, incrementando desde 101-103 
por gramo en el duodeno hasta 1012-1014 en el colon 
(2). Es decir, este último presenta la mayor densi- 
dad de bacterias en todo el cuerpo humano. Ade-
más, la composición varía de aquella presente en 
la luz intestinal, a aquella embebida en la capa de 

moco y la presente en la materia fecal (3). La mi-
crobiota se clasifica taxonómicamente mediante la 
división tradicional de filotipo, clase, orden, familia, 
género y especie, y en la actualidad se han descri-
to más de 50 filotipos de los cuales 10 habitan en 
el colon y predominan Firmicutes, Bacteroidetes y 
Actinobacterias (4, 5). Por otra parte, al conjunto 
formado por los microorganismos, sus genes y sus 
metabolitos se le denomina microbioma (6). El Pro-
yecto del Microbioma Humano ha identificado aproxi-
madamente a 30% de la microbiota intestinal (7). 
Además, el proyecto de Metagenómica del Tracto 
Intestinal Humano en Europa y muchos otros gru-
pos, trabajan activamente para identificar todos los 
genes de la microbiota.

La microbiota gastrointestinal se requiere para 
una digestión óptima de los alimentos, el desarro-
llo de resistencia contra patógenos (resistencia a la 
colonización), para el desarrollo del tejido linfoide 
asociado con la mucosa, y para el mantenimiento de 
la homeostasis inmune local y sistémica. Estos últi-
mos incluyen ciertas bacterias y parásitos del tipo  
nemátodos (8). Así pues, disbiosis es el término con 
el que se conoce a las alteraciones en el balance  
entre las bacterias pro y anti-inflamatorias y a la re-
ducción en la diversidad bacteriana (9), así como la 
respuesta adversa del hospedero a estos cambios 
(1). Desde el punto de vista intestinal, la disbiosis 
se ha relacionado con enfermedad inflamatoria in-
testinal (EII), infecciones como el C. difficile, cáncer 
colorrectal y entre los trastornos funcionales gas-
trointestinales (TFGI), con el síndrome de intestino 
irritable (SII) (10). De hecho, la nueva definición de  
Roma IV para los TFGI, es decir, los trastornos de la 
interacción intestino-cerebro (TIIC), los refiere como 
un grupo de trastornos clasificados mediante sínto-
mas y que se relacionan con cualquier combinación 
de motilidad, hipersensibilidad visceral, alteracio-
nes de la mucosa y función inmunológica de ésta, 
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microbiota intestinal y/o el procesamiento a nivel 
del sistema nervioso central (11). El presente capí- 
tulo se enfocará principalmente en la manipulación 
de la microbiota en este grupo de trastornos.

Manipulación de la microbiota
A pesar de que en la mayoría de los casos no está 
claro si la disbiosis es la causa o la consecuencia 
de la enfermedad con la que se relaciona, ésta pro-
vee un racional para la manipulación profiláctica o 
terapéutica de la microbiota disbiótica. Las posi- 
bilidades incluyen la administración de bacterias 
vivas que se encuentran disminuidas en el indivi-
duo enfermo, y/o sustancias para incrementar la 
población de dichas bacterias (12). Las estrategias 
disponibles en la actualidad comprenden las mo-
dificaciones dietéticas, prebióticos, probióticos, 
simbióticos, antibióticos y trasplante de microbiota 
fecal. Éstas están dirigidas a restaurar el balance de 
la normobiosis, sin embargo, la habilidad de dichas 
estrategias para corregir la disbiosis y lograr el be-
neficio terapéutico está aún por ser bien caracteri-
zada (9). En teoría, cada enfermedad asociada con 
alteraciones de la microbiota intestinal se debería 
beneficiar de la modulación de ésta. Sin embargo, 
diferentes intentos no han producido resultados 
idénticos para cada enfermedad, como se mostrará 
en algunos ejemplos (10).

A continuación revisaremos las diversas estrate-
gias para manipular o modular la microbiota en TIIC, 
pero para ello debemos entender la relación de es-
tos trastornos con la microbiota. Específicamente 
en SII, el más estudiado de los TIIC, al menos cua-
tro factores apoyan esta relación: 1. El desarrollo de 
SII posterior a una infección gastrointestinal en un 
grupo aproximado de 10% (incidencia de 3 a 17%), 
conocido SII-Post Infección (SII-PI); 2. SII posterior 
a disbiosis por el uso de antibióticos; 3. La disbiosis 
generada por sobrepoblación bacteriana del intesti-
no delgado (SIBO) puede generar SII; 4. Respuesta 
terapéutica a probióticos y antibióticos luminales 
en un grupo de pacientes con SII (13).

Dieta
La mayoría de los pacientes con SII refiere que sus 
síntomas se desencadenan con alimentos y la dieta 
provee sustratos para la fermentación bacteriana. 
Teniendo en cuenta que la composición de la mi-
crobiota intestinal se encuentra alterada en SII, la 
relación de la dieta, composición de la microbiota 
y productos de fermentación microbiana pueden 
desempeñar un papel fundamental. Ésta es una de 
las explicaciones para los hallazgos inconsistentes 

de los estudios que comparan la microbiota en pa-
cientes con SII y controles sanos. Por ejemplo, la 
dieta baja en FODMAP (oligo, di, monosacáridos y 
polioles fermentables) ha demostrado mejorar los 
síntomas del SII. Sin embargo, la incorporación de la 
caracterización de la microbiota en dichos estudios 
daría luz sobre el impacto dietético de estas inter-
venciones sobre la microbiota, así como una oportu-
nidad para examinar si la microbiota puede predecir 
la respuesta a la modificación dietética (14). En este 
sentido, sólo dos estudios han evaluado el efecto de 
la dieta baja en FODMAP sobre la microbiota, pero 
infortunadamente, de manera negativa. El primero, 
un estudio de cuatro semanas, demostró por FISH 
(hibridación in situ con fluorescencia), reducción 
significativa de Bifidobacterias en heces (15). En 
un segundo estudio, esta dieta disminuyó la abun-
dancia de Bifidobacterias, pero se contrarrestó con 
la administración simultánea del probiótico VSL#3 
(16). Hay que recordar que uno de los hallazgos más 
consistentes en SII es la reducción de Bifidobacte-
rias (13), por lo cual se requieren mayores estudios 
del efecto de los FODMAP.

Probióticos
Según la Organización Mundial para la Salud, los 
probióticos son microorganismos vivos que admi-
nistrados en cantidades adecuadas son benéficos 
para la salud del huésped (17). Actúan por diver-
sos mecanismos que afectan la composición o la 
función de la microbiota comensal y la respuesta 
epitelial e inmunológica del huésped. Algunas in-
tervenciones con probióticos han demostrado ser 
promisorias en condiciones tales como dermatitis 
atópica, enterocolitis necrotizante, “pouchitis” y SII  
(18). Sin embargo, no se han llevado a cabo estu-
dios que puedan relacionar una mejoría clínica con 
cambios en la microbiota (18). Recientemente, un 
estudio evaluó la composición de la microbiota fe-
cal en sujetos sanos a quienes se les administró una 
de tres cepas de probióticos (Lactobacillus rham-
nosus CNCM I-4036, Lactobacillus paracasei CNCM 
I-4034 y Bifidobacterium breve CNCM I-4035) que 
previamente habían demostrado tener efectos in-
munomoduladores. El género más abundante en el 
grupo que recibió L. rhamnosus CNCM I-4036 o L. 
paracasei CNCM I-4034 fue Bacteroidetes. También 
se encontró un incremento significativo en el géne-
ro Lactobacillus luego de adminisitrar L. rhamnosus 
CNCM I-4036. Las diferencias iniciales en la micro-
biota del colon se homogeneizaron en los sujetos 
que recibieron L. rhamnosus CNCM I-4036. Algunos 
órdenes que estaban presentes originalmente des-

aparecieron luego de L. rhamnosus CNCM I-4036, 
mientras que otros se detectaron luego de la inter-
vención. Los resultados muestran que el uso de 
estas cepas bacterianas induce cambios en la mi-
crobiota del colon (19).

En una revisión sistemática y meta-análisis en SII 
y en estreñimiento crónico, Ford y cols. reportaron 
un riesgo relativo (RR)= 0.79 (IC95%: 0.70-0.89) 
para la persistencia de síntomas con probióticos vs. 
placebo (20). Los probióticos fueron benéficos en 
la mejoría global del SII, dolor abdominal, distensión 
subjetiva y flatulencia con un número necesario a 
tratar (NNT) de 7. Las evidencias apoyan el uso de 
combinaciones de probióticos como grupo, pero no 
de ninguno de los que fueron estudiados de mane-
ra individual como el L. plantarum DSM 9843, E. coli 
DSM 1752, y S. faecium. También se encontró una 
tendencia con Bifidobacterium, en términos de la 
mejoría global de síntomas y dolor abdominal (20). 
Sin embargo, falta por determinar cuál cepa o espe-
cie específica es la benéfica. Los efectos adversos 
fueron raros, pero más comunes con probióticos 
con un número necesario para desencadenar daño 
(NNH) de 35 (20). En estreñimiento crónico (EC), 
los probióticos parecen tener efectos benéficos in-
crementando el número de evacuaciones por sema-
na en 1.49 (IC95%: 1.02-1.96), pero estos datos se 
basaron sólo en dos estudios controlados aleatori-
zados; uno de dos semanas con la combinación de 
B. lactis DN-173010, S. thermophilus y L. bulgaricus 
(21) y el otro con L. casei YIT 9029 FERM BP-1366 
(22).

Prebióticos
En los últimos 100 años la nutrición humana ha evo-
lucionado de la definición de nuestras necesidades 
nutricionales a la identificación de formas de adqui-
rirlas y de los componentes que pueden optimizar 
nuestras funciones fisiológicas y psicológicas o ali-
mentos funcionales (23). El concepto de prebióticos 
surgió en 1990 (23), definidos como ingredientes 
de la dieta que son selectivamente fermentados re-
sultando en cambios específicos en el consumo y/o 
la actividad de la microbiota gastrointestinal, de ma-
nera que confiere beneficios para la salud del hués-
ped (24). Por ejemplo, los fructanos tipo inulina y la 
lactulosa modulan el tránsito intestinal, disminuyen 
la putrefacción dentro de la luz intestinal, previenen 
infecciones y mitigan la respuesta inflamatoria (24).

Las evidencias en SII son limitadas. Un estudio 
con 20 g de inulina mostró a las 4-6 semanas empeo-
rar los síntomas, mientras que éstos mejoraron con 
el placebo. A las 12 semanas se observó una adapta-

ción, pero aún sin diferencias con placebo (25). Sin 
embargo, otros dos estudios han reportado efectos 
benéficos con prebióticos en SII. En uno doble-cie-
go controlado con placebo, en 105 pacientes con 
SII, el tratamiento con inulina por 6 semanas redujo 
la incidencia e intensidad de síntomas y la calidad 
de vida (26). Otro estudio evaluó galactooligosacá-
ridos (GOS) en un protocolo doble-ciego controlado 
con placebo en 44 sujetos con SII, aleatorizados a 
tres grupos: placebo 7 g/día, GOS 3.5 g/día y pla-
cebo 3.5 g/día, o GOS 7 g/día, por 6 semanas (27). 
El prebiótico mejoró significativamente flatulencia, 
distensión subjetiva y la calificación compuesta de 
síntomas. También incrementaron las Bifidobacte-
rias en heces fecales (27). La revisión sistemática y 
meta-análisis de Ford y cols. no encontró estudios 
aleatorizados controlados en SII y un solo estudio 
en EC no mostró eficacia (20).

Simbióticos
Son la combinación de prebióticos y probióticos. El 
meta-análisis de Ford y cols. no encontró beneficios 
en SII, sin embargo, esto fue basado en dos estu-
dios. En contraste, en EC fueron benéficos con un 
RR= 0.78 (IC95%: 0.67-0.92) para disminuir la falta 
de respuesta al tratamiento con un NNT de 5 (20).

Antibióticos
Los crecientes conocimientos sobre la microbiota 
han cambiado la visión sobre los antibióticos en 
medicina. Actualmente, éstos no sólo se consideran 
armas terapéuticas benéficas, sino también poten-
cialmente nocivas, ya que el abuso parece ejercer un 
papel relevante en la patogénesis de varios trastor-
nos relacionados con alteraciones de la microbiota, 
como son la infección por C. difficile y trastornos 
metabólicos como obesidad y diabetes. Las altera-
ciones de la microbiota producida por los antibióti-
cos parecen estar relacionadas tanto con factores 
propios de los antibióticos (clase, tiempo de exposi-
ción o ruta de administración) como con factores del 
huésped. A pesar de ello, los antibióticos son consi-
derados seguros para el manejo de ciertas enferme-
dades no transmisibles, como es el caso del SII. De 
hecho, algunos actúan de manera positiva generan-
do un efecto “eubiótico”, al incrementar la abundan-
cia de las bacterias benéficas para la salud (28). Tal 
es el caso de la rifaximina, un antibiótico semisinté-
tico, análogo de la rifamicina, diseñado para tener 
poca absorción gastrointestinal (29). La rifaximina 
fue aprobada por la FDA en 2015 para el tratamiento 
del SII-D. El Consenso Mexicano sobre el Síndrome 
de Intestino Irritable de la Asociación Mexicana de 
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Gastroenterología ha considerado una recomenda-
ción Fuerte a favor de rifaximina por la mejoría glo-
bal de los síntomas en SII sin estreñimiento (SII-No 
E) incluyendo distensión objetiva y subjetiva y con-
sistencia de las evacuaciones sueltas/líquidas, sin 
efectos adversos significativos (30). A diferencia de 
otros tratamientos disponibles para el SII que re-
quieren una administración diaria para mantener la 
eficacia, dos semanas de tratamiento con rifaximina 
logran mejoría de los síntomas que persiste hasta 
por 12 semanas. Por tanto, en una revisión sobre su 
mecanismo de acción, Pimentel concluye que éste 
debe ir más allá de un mero efecto bactericida. Los 
datos sugieren que en SII la rifaximina puede dismi-
nuir la respuesta pro-inflamatoria del huésped a los 
productos bacterianos. En algunos casos, la SIBO 
puede desempeñar un papel en el SII y debido a que 
rifaximina tiene una alta solubilidad en el intestino 
delgado, podría restaurar la diversidad microbiana 
en este microambiente (31). Consistente con esta 
hipótesis, según el mismo autor, la rifaximina ha 
mostrado eficacia antibiótica contra aislados de pa-
cientes con SIBO. En otras palabras, la restauración 
de la diversidad microbiana por la rifaximina puede 
llevar a una reducción en la fermentación bacteriana 
y en los síntomas clínicos del SII (31).

En una revisión basada en evidencias publicada 
en la Revista de Gastroenterología de México, se es-
tablecieron recomendaciones para el uso de rifaxi-
mina en SII, las cuales se enumeran: 1. En pacientes 
con SII-No E, la rifaximina es superior al placebo en la 
respuesta adecuada de los síntomas globales del SII 
y en distensión abdominal. Además, mejora el dolor y 
el malestar abdominal, así como la consistencia de 
las evacuaciones sueltas/líquidas durante y hasta 
por 10 semanas pos-tratamiento (Nivel de evidencia 
1 b, Recomendación grado A); 2. La rifaximina pue-
de negativizar la prueba de aliento con lactulosa en 
aproximadamente la mitad de los pacientes con SII, 
lo cual se asocia con una reducción en la severidad 
de los síntomas (Nivel de evidencia 4, Recomenda-
ción grado C); 3. La frecuencia de eventos adversos 
es similar entre rifaximina y placebo, siendo los más 
frecuentes: cefalea, infecciones respiratorias altas, 
náuseas, nasofaringitis, diarrea y dolor abdominal 
(Nivel de evidencia 1 b, Recomendación grado A); 4. 
En los pacientes que requieren retratamiento con 
rifaximina, la efectividad parece similar a la presen-
tada con el primer tratamiento; pero se requieren 
más estudios y el intervalo para realizarlo (Nivel de 
evidencia 4, Recomendación grado C); 5. Se requie-
re evaluar la efectividad y la seguridad a largo plazo 

en SII (Nivel de evidencia 5, Recomendación grado D) 
(13).

Desde entonces, se ha publicado al menos un 
meta-análisis de estudios controlados aleatorizados 
con rifaximina, identificando 4 estudios (32-35). Se 
concluyó que la mejoría global de los síntomas del 
SII en los grupos tratados con rifaximina fue supe-
rior al placebo tanto al final del tratamiento como 
durante el seguimiento (RM= 1.19; IC95% 1.08-1.32 
y RM =  1.36; IC95%: 1.18-1.58, respectivamente, 
p<0.05 para ambos). Se observó mejoría significa-
tiva sobre la mejoría de la distensión abdominal du-
rante el seguimiento (RM = 1.69; IC95%: 1.27-2.23; 
p<0.05), pero no durante el final del tratamiento  
(RM =1.19; IC95%: 0.96-1.49; p>0.05). También de- 
mostró superioridad para la resolución completa del 
SII y fue bien tolerada (36).

Más recientemente, el estudio TARGET 3 evaluó 
dos retratamientos de 2 semanas cada uno con ri-
faximina en pacientes con SII con diarrea (SII-D) que 
respondieron a un tratamiento abierto inicial y que 
recurrieron dentro de las 18 semanas de seguimien-
to. La rifaximina fue superior al placebo en ambos 
retratamientos en la mejoría en ≥2 de 4 semanas, en 
severidad del dolor abdominal (disminución ≥30% 
con respecto del basal) y consistencia de las eva-
cuaciones (≥50% en número de días a la semana 
con Bristol 6-7) (37). Además, produjo mejoría sig-
nificativa en distensión subjetiva, dolor abdominal, 
urgencia y consistencia de las evacuaciones luego 
del primer retratamiento. Es de anotar que más del 
70% experimentó respuesta en alguno de los crite-
rios (37, 38). La rifaximina no modificó la diversidad 
de la microbiota a las 2 semanas de tratamiento, 
pero sí el número de especies, lo cual se recuperó 
durante el seguimiento (39).

Finalmente, si bien la rifaximina está recomen-
dada para pacientes con SII-No E, es decir, aquellos 
con SII-D y SII-Mixto, debido a que el estreñimiento 
está asociado con un incremento del metano y que 
este gas aumenta la severidad del SII-E, aunado al 
hecho de que se ha mostrado que la rifaximina con 
neomicina es superior a la neomicina sola en la me-
joría de síntomas en pacientes metano-positivos; 
un estudio aleatorizado controlado comparó neo-
micina sola contra neomicina+rifaximina en SII-E, 
demostrando que la combinación fue superior a la 
neomicina sola en estreñimiento, esfuerzo para eva-
cuar y distensión subjetiva. Además, la reducción 
del metano en aliento predijo la respuesta de estos 
síntomas (40).

Trasplante de Microbiota Fecal (TMF)
Es un procedimiento terapéutico directo que mani- 
pula la microbiota gastrointestinal humana de ma-
nera que microbiota de un donador sano es trans-
ferida a un ecosistema microbiano existente, pero 
alterado (41). Se puede decir que éste es un proce-
so natural que ocurre en el nacimiento cuando los 
bebes se colonizan rápidamente por una comuni-
dad microbiana específica que se origina de la ma-
dre y que depende de la vía del parto, sea vaginal 
o cesárea (42). Considerando que esta comunidad 
microbiana de la vida temprana contiene la mayoría, 
si no todos los anaerobios predominantes del tracto 
gastrointestinal, podemos asumir que la coloniza-
ción temprana de la vida es el trasplante fecal natu-
ral último (41).

Para el TMF, la materia fecal del donador debe 
ser diluida y homogeneizada en agua de la llave, 
leche, o solución salina a una forma que sea apta 
para la administración. No se han demostrado dife-
rencias de acuerdo con el método de dilución, sin 

embargo, la solución salina normal parece afectar 
en menor medida la microbiota del donador. La ho-
mogeneización se lleva a cabo con una licuadora 
común o de forma manual y luego debe ser filtrada 
para eliminar residuos sólidos. Luego se puede ins-
tilar inmediatamente en el tracto gastrointestinal, o  
ser centrifugada para colocarse en cápsulas gela-
tinosas. También puede ser congelada para luego 
realizar el trasplante; para ello debe ser desconge- 
lada previamente (43).

El TMF se puede realizar por múltiples vías y no 
existe consenso sobre la mejor ruta (44). Éstas han 
sido revisadas recientemente por el Comité Directriz 
de la Asociación Americana de Gastroenterología 
(AGA). La tabla 1 resume las ventajas y desventajas 
de cada una de las vías y rutas de administración. 
Se ha reportado efectividad con todas las rutas de 
administración del TMF y el método de elección de-
pende de la situación clínica, disponibilidad y expe-
riencia. Los menos invasivos como los enemas de 
retención o la infusión nasoenteral pueden ser más 

Tabla 1. Vías para llevar a cabo TMF, ventajas y desventajas de cada una

Endoscopía

Colonoscopía

Sigmoidoscopía 

flexible

Sonda Rectal

Enema

Sonda 
nasogástrica/ 
nasoenteral

Cápsulas orales

Comodidad  y tolerancia por la 
sedación. Permite la evaluación y 
exclusión de otras patologías del 

tubo digestivo superior

Bien tolerada por la sedación, 
permite examen de la mucosa 

colónica y excluir patologías como EII
Bien tolerada y permite examinar 

los 60 cm distales del colon excluir 
otras patologías. No requiere 

sedación, no requiere ser realizado 
por un endoscopista

Poco invasiva, puede ser realizado 
ambulatoriamente

Bajo costo, bajo riesgo del 
procedimiento

Paciente despierto, menos 
invasivo para el paciente. Puede 
ser realizado ambulatoriamente, 

bajo costo

Cómoda, no invasiva, bajo riesgo

Incrementa el uso de recursos de 
sistemas de salud y costos, riesgo 

del procedimiento y sedación

Incrementa el uso de recursos de 
sistemas de salud y costos, riesgo 

del procedimiento y sedación

Prácticamente ninguna, solo se 
requiere un entrenamiento en 

sigmoidoscopía flexible

Puede ser incómoda 
para el paciente

Para algunos pacientes puede 
resultar difícil la retención y puede 

requerir múltiples tratamientos

Incómodas y poco atractivas para 
el paciente. Requiere asistencia 
radiológica para determinar la 

colocación de las sondas. Riesgo 
de vómito y aspiración

Requiere un laboratorio 
especializado para crearlas

Tracto
Gastrointestinal Vía Ventajas Desventajas

Superior

Colon proximal

Colon distal
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seguros en pacientes gravemente enfermos al mo-
mento del tratamiento (44). En pacientes con TIIC, 
la ruta endoscópica alta puede ser superior a la co- 
lonoscopía y el enema, ya que en trastornos como el 
SII se compromete también la parte distal del intes- 
tino delgado (45).

En cuanto a la selección de donadores, los crite-
rios son similares a los determinados previamente  
en la literatura (45). Los pacientes deben ser eva-
luados para descartar HIV 1 y 2, hepatitis A, B y C 
y sífilis. Deben realizarse estudios de materia fecal 
para descartar parásitos y toxina de C. difficile y 
realizarse coprocultivo. Asimismo, se recomienda 
hacer estudios de antígenos en heces para Giardia, 
Cryptosporidium y H. pylori, y descartar isospora y 
rotavirus (45). Debe excluirse además a aquellos 
con historia previa de uso de antibióticos, inmuno- 
supresores y quimioterapia en los tres meses antes, 
VIH, hepatitis B o C, o conocimiento de exposición 
reciente a estas infecciones, participación en con-
ductas sociales o sexuales de alto riesgo (por ej., 
múltiples parejas, prostitución), uso de drogas ilíci-
tas, historia de reciente de encarcelamiento, viaje 

dentro de los 6 meses previos a áreas de diarrea en-
démica, historia de EII, SII, diarrea, estreñimiento, 
cáncer gastrointestinal o poliposis, historia de ato-
pias, obesidad, síndrome metabólico, diabetes me- 
llitus y autoinmunidad (45). Parte de la controversia 
actual en la literatura es si los donadores deben ser 
relacionados o no con el receptor. Es probable que 
los donadores no-relacionados pre-seleccionados y 
tamizados (Banco de Materia Fecal) sean una me-
jor solución, ya que los relacionados pueden sentir 
presión y, por tanto, negar riesgos infecciosos (44).

La mayor experiencia clínica actual con TMF es 
para el manejo de la infección por C. difficile recu-
rrente o resistente al tratamiento, con una efectivi-
dad reportada de 87% (46). En TIIC existen cuatro 
pequeñas series de casos en la literatura. (Tabla 2 ). 
La primera serie de casos de 55 pacientes con SII y EII 
reportó resolución parcial o completa en 29 pacien-
tes y ausencia de respuesta en 26, pero no se hizo di-
ferenciación entre SII y EII (47). En una serie de 13 
pacientes (7 mujeres) de 23 a 75 años de edad, con 
SII de 73 (12-180) meses de evolución, refractarios 
a tratamiento y distribuidos en SII-D: 9, SII-E: 3, SII-

Tabla 2. Estudios clínicos con TMF en TIIC: Síndrome de Intestino Irritable y Estreñimiento Crónico

Borody TJ y cols.
Med J Aust.

1989

Pinn DM y cols.
Am J Gastroenterol.

2014

Andrews y cols.
Gastroenterology. 

1995.

Holvoet T y cols.
Gastroenterology.

2015

SII y EII (Sin 
discriminación 

entre sí)

SII 
Refractario a 
tratamiento

Estreñimiento 
Crónico   

SII Roma III
+

Distensión 
Subjetiva

55

13

45

12

Enema rectal

Endoscopía  
(Intraduodenal)

Colonoscopía 
seguida por 

enema

1-12 
meses

11
(9-19) 
meses

9-19 meses

4 y 12 
semanas

Resolución Completa: 37%.
Disminución de Síntomas: 16%.

Ausencia de Respuesta: 47%.

Mejoría o Resolución Completa: 70%.
Síntomas Individuales: Dolor 

abdominal: 72%; Dispepsia: 67%; 
Distensión subjetiva: 50%; Hábito 

intestinal: 56%; Flatos: 45%.

Mejoría satisfactoria: Inmediata 
(Facilidad al paso de evacuaciones, 

distensión subjetiva y dolor 
abdominal): 89%;

Seguimiento (9-19 meses): 60%.

Variables primarias: Mejoría adecuada 
de síntomas globales: 67%, Mejoría 

adecuada de distensión abdominal: 75%.
Variables secundarias: (% de reducción

a 4 y 12 semanas):
Malestar: -35%, -20%; Dolor abdominal:  
-31%, -35%; Distensión subjetiva: -32%, 

-25%; Flatulencia: +28%, -38%; QoL a las 
12 semanas: -16%.

Cambio de filotipos en heces de 
Respondedores.

Autores, Revista,
Año

Categoría de 
TFGI/TIIC N Ruta Seguimiento Principales hallazgos

(Pacientes: %)*

*A menos que se especifique lo contrario. TFGI: Trastorno Funcional Gastrointestinal, TIIC: Trastorno de la 
Interacción Intestino Cerebro, QoL: calidad de Vida, TMF: Transplante de Microbiota Fecal.

M: 1, fueron seguidos a 11 (rango: 9-19) meses. Los 
donadores fueron conyugues en 38%, familiares en 
primer grado en 31%, y no relacionados en 31% (48); 
70% reportó mejoría o resolución completa del SII. 
En cuanto a síntomas específicos, la mejoría fue re-
portada en dolor abdominal, dispepsia, hábito intes-
tinal, distensión subjetiva y flatos. Además, se evaluó 
el bienestar general antes y después del TMF encon-
trando que varió de bueno en 0 vs. 3, aceptable en 4 
vs. 6 y pobre en 9 vs. 4, pacientes (48). En otra serie 
de 12 pacientes con SII y distensión abdominal sub-
jetiva seguidos a 4 y 12 semanas luego del TMF, 67% 
alcanzó mejoría adecuada de los síntomas globales 
y 75% en distensión abdominal tanto a las 4 como 
12 semanas. En las variables secundarias hubo me-
joría en malestar abdominal, dolor, distensión abdo-
minal subjetiva, flatulencia y sobre la calidad de vida 
de manera significativa también a las 4 y 12 sema-
nas, pero sin variación en la urgencia para evacuar. 
Este estudio, además, evaluó el filotipo del microbio-
ma fecal por medio de secuenciación 16sRNA, en-
contrando un cambio significativo en los pacientes 
respondedores (49). En una serie de 45 pacientes 
con EC (< 3 evacuaciones/semana, >12 meses), los 
pacientes fueron tratados con TMF por colonosco-
pía seguida de un enema fecal al día siguiente, de 
un cultivo de Bacteroides, E. coli y Lactobacillus. Así, 
89% reportó mejoría en las evacuaciones, distensión 
abdominal subjetiva y dolor abdominal inmediata-
mente después del tratamiento. Dieciocho pacien-
tes reportaron normalización de las evacuaciones 
entre 9 y 19 meses posteriores al trasplante (50).

Aspectos no resueltos: El futuro
Se requiere un conocimiento integral de la composi-
ción de la microbiota/ microbioma intestinal, tanto 
en salud como en enfermedad, para el desarrollo 
futuro de medidas para la modulación de la micro-
biota y terapias dirigidas (10). Asimismo, identifi- 
car potenciales biomarcadores como predictores 
de respuesta. Con respecto de la dieta, definir la 
correlación entre SII, microbiota y dieta, no es una 
tarea fácil. Los métodos de secuenciación masiva 
permiten análisis profundos y reproducibles para 
determinar estas asociaciones, pero el mayor reto 
es colectar de manera correcta la información die-
tética y analizar la microbiota en diferentes puntos 
en el tiempo en grupos de pacientes bien fenotipifi-
cados. Esto mejorará el conocimiento de la relación 
entre las alteraciones de la microbiota con las fluc-
tuaciones de los síntomas en SII (14). En cuanto a 
probióticos, queda por contestar si estos agentes 
pueden mejorar o llegar a la resolución completa 
de los síntomas de los TIIC y determinar las cepas, 

dosis y tiempo necesario de tratamiento para cada 
fenotipo (18). Para el TMF se requieren estudios  
controlados bien diseñados. Los bio-bancos de ma- 
teria fecal serán la solución para los donadores y 
el desarrollo de presentaciones orales para tras-
plante. Por otra parte, el desarrollo de Ecosistemas 
Definidos de Microbiota (MET) puede ser una alter-
nativa al TMF (51). El MET consiste en mezclas defi-
nidas de microbios derivados de materia fecal para 
restituir la microbiota deficiente, en otras palabras, 
la administración de composición microbiana cono-
cida donde cada cepa es previamente cultivada de 
manera estéril. Es lo que se conoce como terapia 
de microbiota de siguiente generación (51). Tanto 
los preparados de TMF como MET requerirán de la 
aplicación de buenas prácticas de manufactura y de 
lineamientos regulatorios de las autoridades corres-
pondientes, como cualquier trasplante.

Consorcio Mexicano para el Estudio 
del Microbioma-UNAM 
Hasta el momento se desconoce la microbiota/mi-
crobioma propia de la población mexicana en salud 
y enfermedad y los estudios llevados a cabo hasta 
el momento en enfermedades gastrointestinales  
como el SII han sido realizados con diversas meto-
dologías y ninguno ha correlacionado lo que ocurre 
simultáneamente en mucosa colónica con heces fe-
cales. Por lo anterior, hemos constituido el Consor-
cio Mexicano para el Estudio del Microbioma-UNAM, 
coordinado por investigadores de la Facultad de 
Medicina de la máxima casa de estudios del país e 
investigadores de otros institutos de la misma Uni-
versidad, como el Instituto de Ecología y la Facultad 
de Ciencias, otras instituciones como el Instituto de 
Oftalmología Conde de Valenciana IAP y el Hospital 
General de México, entre otros. Desde el punto de 
vista intestinal, el Consorcio ha creado el Centro 
Nacional de Referencia de Microbiota/ Microbioma 
(CenReMi) con un bio-banco de biopsias de colon, 
muestras de heces fecales, ADN y ARN, entre otros; 
estudiar la microbiota/microbioma de población 
sana y de pacientes con diversas patologías; desa- 
rrollar nuevas líneas de investigación asociadas; 
desarrollar programas de TMF para C. difficile, SII y 
otras indicaciones, y el desarrollo de un preparado  
oral; establecer programas de prevención de en-
fermedades con base en tamizaje de la microbiota. 
Para ello, uno de los puntos más importantes es con-
cientizar a la población para la colección de donado-
res materia fecal, de donadores para el bio-banco, 
lo cual está en curso debido a que existe un descono- 
cimiento al respecto (52).
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Introducción
El síndrome de intestino irritable (SII) es un trastor-
no crónico y recurrente de curso benigno con epi-
sodios de exacerbación y remisión (1). De acuerdo 
con los criterios de Roma IV, se define al SII como un 
trastorno funcional intestinal en el que el dolor ab-
dominal se asocia a cambios en el hábito intestinal 
(2). Se subdivide en subtipos de acuerdo con el pa-
trón intestinal predominante: SII con de diarrea, SII 
con estreñimiento y SII mixto. Afecta la calidad de 
vida del paciente de manera variable, incluso se ha 
reportado una menor calidad de vida en pacientes 
con SII-E en comparación con pacientes con estreñi-
miento funcional o no clasificable (3). Su prevalen-
cia a nivel mundial es variable, estimándose entre 
10 a 20%. En México se han encontrado prevalen-
cias de entre 16 a 35%, dependiendo de la región 
del país (4, 5, 6).

El SII es considerado una patología multifactorial 
donde se postula que diversos elementos externos 
como la dieta, infecciones gastrointestinales y situa-
ciones de estrés emocional interactúan para gene-
rar alteraciones fisiológicas en sujetos susceptibles 
(7). Dicha susceptibilidad se ha atribuido a factores 
intrínsecos del sujeto como son desde la predispo-
sición genética (8), alteraciones de la sensibilidad 
visceral, de la percepción del dolor, del eje cerebro-
intestino (9), intolerancias alimentarias, y cambios 
de la microbiota intestinal (10). Siendo una enfer-
medad compleja, es obvio que muchos de los facto-
res descritos interactúen entre sí. Así pues, se han 
descrito alteraciones inflamatorias de bajo grado en 
el epitelio intestinal que pueden estar determinadas 
por la presencia de cierta microbiota intestinal, y 
ésta, a la vez, puede estar determinada por los cam-
bios en la dieta. Por ejemplo, la ingesta de alimentos 
con alta producción de gas y, por ende, metabolitos 
como el acetato y el sulfuro de hidrógeno conllevan 

a alteraciones de la barrera funcional del epitelio in-
testinal, daño celular directo y modificaciones inmu-
nohistológicas de bajo grado (11, 12).

Evolución del Tratamiento del SII
Considerando que desde su descripción original el 
SII se ha enfocado en un diagnóstico basado en sín-
tomas es obvio que desde el principio el tratamiento 
ha sido dirigido a la mejoría de éstos. Si se conside- 
ra que desde la descripción de los criterios de Man-
ning a los criterios de Roma IV (2) el dolor abdominal 
ha sido el síntoma principal de esta enfermedad, es 
lógico pensar que la terapia se ha enfocado a la me-
joría del dolor abdominal. Sin embargo, con la evo-
lución en la definición sabemos que la mejoría del 
dolor no puede considerarse como el único objetivo 
en el tratamiento y se ha reconsiderado que además 
el alivio de la distensión abdominal, la mejoría en la 
frecuencia y en la consistencia de las evacuaciones, 
debe incluirse en el objetivo terapéutico del manejo 
del SII. Aún más, se sabe que la afección en la cali-
dad de vida e incluso las implicaciones económicas 
son factores determinantes en el SII, también es 
lógico pensar que estos dos parámetros deberían 
evaluarse cuando se quiera medir la eficacia tera-
péutica de cualquier intervención (farmacológica o 
no) en el SII.

Así pues, el manejo actual de un paciente que 
sufre síntomas de SII se considera que debe ser un 
tratamiento “integral” dirigido a la mejoría global de 
los síntomas y de la calidad de vida del paciente y 
con un adecuado perfil de seguridad. El tratamien-
to puede basarse en el síntoma más molesto para 
el paciente (dolor abdominal y/o distensión), en el 
hábito intestinal predominante (diarrea y/o estre-
ñimiento) y/o en la fisiopatología de la enfermedad 
(p. ej., co-morbilidad psiquiátrica, hipersensibilidad 
visceral, entre otras).
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El papel de los agentes infecciosos
En la última década existe evidencia que sugiere que 
las infecciones pudieran tener un papel determinan-
te en la fisiopatología del SII (7). A continuación se 
resumen los puntos más importantes de esta evi-
dencia.

a.	Uso de antibióticos y SII: la prescripción inade-
cuada de antibióticos, situación a la que se ex-
pone nuestra población general, se ha asociado 
al desarrollo de síntomas gastrointestinales. Los 
antibióticos representan la causa más común y 
significativa de alteración en la microbiota intesti-
nal (13). El potencial de un agente antimicrobiano 
para afectar la flora intestinal radica en varios fac-
tores, como el espectro de su actividad, su dosis, 
su farmacocinética y el tiempo de su administra-
ción. Por ejemplo, es importante recalcar que la 
vía parenteral no está exenta de afectar la micro-
biota, ya que muchos de estos medicamentos (p. 
ej., ceftriaxona) pueden excretarse en la bilis y la 
saliva. En la tabla 1 se mencionan algunos efec-
tos sobre la flora intestinal de antibióticos usados 
comúnmente. Aunque no es el objetivo de esta 
revisión, el ejemplo más importante acerca del 
abuso de antibióticos y enfermedades digestivas  
lo representa la infección por Clostridium difficile, 
una infección caracterizada por diarrea aguda 
que en algunos casos presenta morbimortalidad 
elevada. Otro efecto descrito posterior a la admi-
nistración de antibióticos es la disminución en 
la producción de ácidos grasos de cadena corta 
por parte de los colonocitos, un mecanismo aso-
ciado a la diarrea por antibióticos. También se ha 
descrito que posterior a la ingesta de antibióticos 
existe una disminución de las beta-glicosidasas 
de origen bacteriano, grupo de enzimas indispen-
sables para la digestión y degradación de produc-
tos como la soya (13, 14).

Respecto de la evidencia de abuso de antibióticos y 
el desarrollo de síntomas digestivos, existe un estu-
dio que consistió en una encuesta a 421 sujetos en 
una práctica de atención primaria en el Reino Unido 
que recibieron antibióticos en un periodo de hasta 
4 meses. En este estudio se demostró que el uso 
de antibióticos fue asociado de manera importante 
con el incremento de riesgo de padecer síntomas de 
SII de hasta 3 veces más que los sujetos que no to-
maron antibióticos (RM 3.7) (14).

b.	SII Post-infeccioso: aunque este concepto resul-
ta ser novedoso desde el punto de vista de soli-

dez científica, hace más de 40 años, McKendrick 
y Read (15) reportaron por primera vez la apa-
rición de síntomas gastrointestinales de forma 
tardía después de episodios de gastroenteritis 
agudas bacteriológicamente confirmadas. Desde 
entonces, múltiples estudios han confirmado la 
existencia de esta entidad muy peculiar (16). En 
el meta-análisis más reciente (2017), Klem y cols. 
(17) analizaron 45 estudios que aportaron un to-
tal de 21 421 sujetos que fueron seguidos durante 
un lapso de 3 meses a 10 años y reportaron que la 
prevalencia de SII a los 12 meses posterior a una 
gastroenteritis fue de 10.1% (IC 95%, 7.2-14.1), 
mientras que la prevalencia a más de 12 meses 
fue de 14.5% (IC 95% CI, 7.7-25.5). El riesgo de 
padecer SII fue 4.2 más alto en pacientes con his-
toria de gastroenteritis en los últimos 12 meses. 
De los pacientes con historia de gastroenteritis  
causados por protozoarios o parásitos, 41.9% 
desarrolló SII, mientras que 13.8% de los pacien-
tes con gastroenteritis bacterianas desarrolló el  
SII. El riesgo fue mayor en mujeres (RM 2.2, IC 
95% 1.6-3.1), la exposición a antibióticos (RM 1.7, 
IC 95% 1.2-2.4), presencia de ansiedad (RM 2 IC 
95% 1.3-2.9), depresión (RM 1.5 IC 95% 1.2-1.9), 
somatización (RM 4.1, IC 95% 2.7-6.0) y neuroti-
cismo (RM 3.3, IC 95% 1.6-6.5).

El mecanismo asociado al desarrollo de SII después 
de una infección al parecer es la perpetuación de  
una respuesta inflamatoria de bajo grado, la cual per-
siste a lo largo del tiempo (18). En esta respuesta, 
la liberación de citocinas, el incremento de linfocitos 
intraepiteliales y la infiltración por mastocitos y eo-
sinofilos en la mucosa yeyunal y colónica (incluso 
en las capas más profunda en donde se localizan 
las terminaciones nerviosas) desempeñan un papel 
fundamental. Por ejemplo, Chadwick y cols. (19) 
evaluaron las muestras mucosas de colon de 77 pa-
cientes con SII, y demostraron que 31 tuvieron infla-
mación microscópica y mediante inmunohistologia 
encontraron un incremento de linfocitos intraepi-
teliales, así como un incremento de células CD3+ y 
CD25+ en la lámina propia, todo esto como muestra 
de activación de mecanismos inmunitarios. Es atrac-
tivo pensar que estos cambios inflamatorios pueden 
resultar de la exposición a antígenos bacterianos o 
a componentes presentes en los alimentos (20, 21). 
Por otra parte, puede existir una predisposición a 
una respuesta inflamatoria intraluminal exagerada, 
esto se basa en los estudios que han demostrado la 
existencia de polimorfismos de genes que codifican 
para la producción de citoquinas anti-inflamatorias.

Recientemente, Pimentel y cols. (22) describie-
ron que la toxina B de distensión citoletal (CdtB) 
producida por agentes infecciosos como Campylo-
bacter, Shigella y Escherichia es capaz de desarrollar 
una reacción cruzada produciendo anticuerpos en 
contra de la vinculina, una proteína de enlace fun-
damental para la contractilidad del músculo liso. Así 
pues, en este modelo se plantea que las infecciones 
son responsables de la dismotilidad en algunos ca-
sos de SII. Incluso, el día de hoy se recomienda el uso 
de estos anticuerpos (anti-vinculina y anti-CdtB) en 
pacientes con SII-D o SII-M, ya que en el estudio de 
validación se demostró que valores por arriba del 
punto de corte permiten diferenciar esta entidad de 
otras, como por ejemplo, enfermedad inflamatoria 
intestinal. Recientemente, en un estudio mexicano, 
si bien se demostró menor prevalencia que en el es-
tudio de validación de Estados Unidos, se encontró 
que esta prueba es positiva con mayor frecuencia en 
los pacientes con SII-D que en SII-E (23).

c.	Alteraciones de la microbiota y sobrecreci-
miento bacteriano: se han demostrado diferen-
cias importantes en la microbiota de los pacientes 
con SII en comparación con los controles sanos  
(24); en los pacientes, se ha demostrado un in-
cremento de 2 veces en la relación Firmicutes/
Bacteroidetes (P<.0002) (25). Los pacientes con 
SII tienen menos Lactobacillus y Bifidobacterium 
spp. que los controles sanos (26). Las bacterias 
antes mencionadas se unen a las células epitelia-
les e inhiben la adherencia de bacterias patóge-
nas, no producen gas al fermentar los hidratos de 
carbono e inhiben a los Clostridia spp (25). Los 
probióticos modifican la fermentación colónica y 
estabilizan la microbiota colónica. Sin embargo, 
hay que señalar que estos hallazgos no siempre 
has sido encontrados y los métodos empleados 
no han sido siempre los mismos. Por otra parte, 
existe evidencia que sugiere que puede haber un 
aumento de especies que producen más gas y 
cambios en la fermentación de ácidos grasos y en 
la descomposición de ácidos biliares (27, 28).

El metano (CH4) es uno de los gases presentes en 
el intestino humano y es producido por la fermen-
tación bacteriana anaerobia. Se ha descrito que el 
CH4 puede afectar la velocidad del tránsito intesti-
nal, reducir la secreción de serotonina y se ha aso-
ciado con el SII, la diverticulosis y el cáncer de colon 
(25). El principal microorganismo productor de CH4 
es Methanobrevibacter smithii, perteneciente al do-
minio Archaea. Se han demostrado tiempos de trán-

sito intestinal prolongados en adultos productores  
de CH4. Un estudio reciente evaluó la producción de 
CH4 en 629 pacientes con síntomas intestinales por  
medio de una prueba de aliento con glucosa. Así, 
32.3% de los pacientes era productor de CH4. La ex-
creción de este gas se pudo correlacionar significati-
vamente con el estreñimiento crónico y fue más alta 
en pacientes con estreñimiento en comparación con  
los individuos sanos, y mucho mayor que la de los 
pacientes con diarrea (29).

El rol de las bacterias y su papel como agente res-
ponsable del SII se estableció a partir de la hipóte-
sis de que existe un sobrecrecimiento de bacterias 
hasta en 80% de los pacientes que sufren de SII (30, 
31, 32). Este nuevo paradigma, aún muy controver- 
sial, sugiere que el sobrecrecimiento bacteriano 
puede estar asociado con anormalidades en la fun-
ción motora del intestino delgado y ser la causa de 
los síntomas (especialmente distensión/inflamación 
abdominal), y más aún que la erradicación de esta 
sobrepoblación bacteriana utilizando antibióticos 
no absorbibles (neomicina, rifaximina) se acompaña 
de una mejoría sintomática superior a 80% (33). El 
estudio seminal publicado por Pimentel y cols. (34) 
en 2006, el cual consistió en un ensayo clínico con-
trolado doblemente cegado comparando 400 mgs 
t.i.d. de rifaximina contra placebo durante 10 días en 
87 sujetos con diagnóstico de SII, demostró que la 
administración de rifaximina fue superior que el pla-
cebo (p= 0.020). Inicialmente, estos resultados reci-
bieron múltiples críticas porque se ha cuestionado la 
reproducibilidad de los datos, se utilizó un estándar 
de oro imperfecto para el diagnóstico de sobrepo-
blación como son las pruebas de aliento con lactulo- 
sa y la mejoría sintomática y se evaluó a corto plazo 
con instrumentos que evalúan múltiples síntomas. 
Sin embargo, estudios posteriores han demostra-
do que la administración de rifaximina en pacientes 
bien seleccionados, como aquellos que se quejan 
primordialmente de distensión abdominal y/o perte-
necen al grupo de SII con predominio diarrea, puede 
ser una medida muy efectiva.

En dos estudios multicéntricos (TARGET 1 y 2) 
en donde se trató un total de 1 260 sujetos compa-
rando 550 mgs t.i.d. de rifaximina vs. placebo du-
rante 14 días y con un seguimiento a 12 semanas, 
se demostró que el porcentaje de paciente libre de 
síntomas fue significativamente mayor en el grupo 
que recibió rifaximina (p= 0.001) (34). El alivio glo-
bal de síntomas a las 4 semanas fue de 40.7% vs. 
31.7%, p<0.001, en los dos estudios combinados. 
Del mismo modo, más pacientes en el grupo de ri-
faximina que en el grupo placebo tuvieron un alivio 



144 145Síndrome de Intestino Irritable: de la fisiopatología al tratamiento • Dr. José María Remes TrocheX GASTROTRILOGÍA

adecuado de la sensación de distensión abdominal 
(40.2 % vs. 30.3%, p <0.001). La incidencia de acon-
tecimientos adversos fue similar en los dos grupos. 
En un meta-análisis de 5 estudios que incluyó a un 
total de 1 803 sujetos, se estableció que el porcen-
taje de sujetos que mejoran al tratamiento con rifaxi-
mina es mejor que el placebo (35). De acuerdo con 
este meta-análisis, la administración de rifaximina 
fue más eficaz que el placebo para la mejoría global 
de síntomas en SII (RM = 1.57, IC 95% = 1.22 -2.01; 
ganancia terapéutica = 9.8%; número necesario a 
tratar (NNT) = 10.2) (40). También se demostró que 
la rifaximina fue significativamente mejor para el 
alivio de la distensión abdominal cuando se compa-
ró con el placebo (RM = 1.55, IC 95% = 1.23-1.96; 
ganancia terapéutica = 9.9%; NNT = 10.1). Más re-
cientemente, Pimentel y cols. (36) han demostrado 
que en aquellos pacientes con SII que requieren 
retratamientos con rifaximina por falla al primer tra- 
tamiento, la probabilidad de mejoría sintomática se 
incrementa de forma importante sin desarrollarse 
resistencias bacterianas. En este estudio se revisó 
un total de 522 expedientes clínicos de sujetos con 
SII encontrando que 71 sujetos habían recibido al 
menos un retratamiento con rifaximina. De éstos, 48 
tenían un segundo tratamiento, 22 tenían un tercer 
tratamiento, 7 tenía un cuarto, y 4 tenían un quinto 
tratamiento. Más de 75% de los pacientes que res-
pondieron inicialmente a la rifaximina también res-
pondió a cualquier nuevo tratamiento, y aún más, se 
demostró una reducción significativa en los sucesi-
vos retratamientos. Además, no hubo ningún cam-
bio en la duración del beneficio (tiempo medio entre 
tratamientos) con cada retratamiento. Así pues, en 
este estudio se concluye que en la práctica clínica el 
retratamiento con rifaximina tiene éxito hasta cinco 
veces sin disminución de la duración o el efecto.

El papel de la dieta en el SII	
Uno de los factores más asociados a los síntomas 
del SII ha sido la dieta. Existen reportes de estudios 
en donde se han aplicado encuestas de percepción 
de intolerancia a alimentos a pacientes con SII, en 
donde se ha encontrado que entre 64-89% de los 
pacientes reportan aparición de síntomas con cier-
tos tipos de alimentos en específico. Los alimentos 
que se reportan con mayor frecuencia por los pa-
cientes como asociados al inicio de sus síntomas, 
en especial el dolor abdominal y gases, son: trigo 
y granos, vegetales, lácteos y derivados, alimentos 
altos en grasas, alimentos condimentados, café y al-
cohol (37, 38, 39, 40).	

La terminología empleada para describir los me-
canismos que causan molestias gastrointestinales 
puede llegar a ser confusa. El término intolerancia a 
los alimentos engloba todas las reacciones adversas 
no inmunológicas relacionadas con la ingesta de al-
gún alimento, que desaparecen con la eliminación 
del alimento y reaparecen con la reintroducción de 
éste. Dentro de dicho término se incluyen a todos 
los efectos directos de sustancias farmacológica-
mente activas que se encuentran en los alimentos 
(ej., la tiramina en los quesos y la cafeína en el café) 
y a las deficiencias enzimáticas (ej., intolerancia a 
la lactosa y a la fructuosa). Normalmente existe una 
capacidad limitada para absorber algunos disacári-
dos como la lactosa y la fructuosa, en comparación 
con otros carbohidratos como la glucosa, sucrosa 
y/o maltosa. Cuando existe una cantidad deficiente 
de lactasa en el intestino delgado, la lactosa no se 
digiere completamente y llega al colon, en donde 
rápidamente es fermentada en ácidos grasos de 
cadena corta y gas. Este exceso de fermentación 
puede ser medible a través de pruebas de aliento 
para H2 o metano (CH4), y a la incapacidad para la 
digestión de un producto que produce cantidades 
excesivas de algún gas se denomina malabsorción. 
Si esta malabsorción ocasiona síntomas, entonces 
el término más apropiado a utilizar será el de into-
lerancia. A la presencia de síntomas en ausencia de 
malabsorción demostrada se le denomina hipersen-
sibilidad. La intolerancia a la lactosa puede simular 
casi todos los síntomas del SII (dolor y distensión 
abdominal, diarrea, flatulencia), lo que ha condi-
cionado que algunos clínicos de forma inicial traten 
al SII con una dieta baja en lactosa. Otros azúcares 
poco absorbibles que pueden producir intolerancia 
son el sorbitol utilizado para endulzar algunos re-
frescos y la trialosa, un carbohidrato que se encuen-
tra en algunos hongos comestibles. En un estudio 
realizado en nuestro país, por Reyes-Huerta y cols. 
(41), donde se evaluaron a 25 pacientes con SII 
(Roma II) y 25 controles sanos, se documentó que 
52% de los pacientes con SII tuvieron intolerancia a 
la fructosa (evaluado mediante carga de fructosa de 
25 gramos y prueba de aliento) comparado con sólo 
16% de los sujetos controles (p= 0.01). Aunque no 
hubo diferencias entre las características demográ-
ficas de los pacientes con SII con y sin intolerancia 
a la fructosa, los pacientes con prueba positiva para 
intolerancia fueron en mayor proporción pacientes 
que padecían SII de predominio diarrea (p= 0.053).

Con base en estudios relacionados con mala 
absorción de fructosa y lactosa en pacientes con 
SII , se ha planteado un tratamiento fisiopatológico 

para el SII mediante la eliminación de un grupo de 
carbohidratos llamados “FODMAPS” (43). Los car-
bohidratos de cadena corta y polioles (FODMAPS, 
por sus siglas en inglés: “fermentable oligo-, di-, mo-
nosaccharides and poliols”), son elementos poco 
absorbibles y, por tanto, altamente fermentables, 
generando mayores cantidades de gas, e incluso 
modificando la microbiota intestinal, lo cual se tra-
duce en micro alteraciones inflamatorias de la mu-
cosa intestinal, originando así el cuadro clínico del 
paciente (12). Estudios en otras poblaciones han 
postulado que la reducción de carbohidratos de ca-
dena corta y polioles en la dieta de pacientes con 
SII conlleva a mejoría global de los síntomas (23). 
En 2006, Gibson y colaboradores (26) realizaron el 
primer estudio que evaluó el rol de una dieta baja en 
FODMAPS para el manejo de los síntomas de pa-
cientes con SII. Se trató de un estudio retrospectivo 
en el cual se incluyó a 62 pacientes con diagnóstico 
de SII y malabsorción a fructosa, evaluada por me-
dición de hidrógeno en aliento, a los cuales se admi-
nistró una dieta restringida en fructanos y fructosa 
pura. Existió mejoría de los síntomas abdominales 
hasta en 74% de los pacientes y ésta se relacionó 
con una alta tasa de apego a la dieta (77%) hasta 14 
meses después de la intervención. El estudio más 
importante realizado a la fecha en este tema, por su 
diseño y cantidad de pacientes y grupo control, es 
el que se llevó a cabo en Australia en 2014 por Hal-
mos y colaboradores (44). Fue un estudio controla-
do, aleatorizado, cruzado, comparado con placebo 
(dieta regular). El grupo de estudio consistió en 30 
pacientes con SII de acuerdo con criterios de Roma 
III comparado con un grupo de 8 controles sanos. 
Todos los sujetos recibieron durante 21 días una 
dieta ya sea baja en FODMAPS, o una dieta típica 
australiana, seguida de un periodo de lavado de 21 
días, para posteriormente cruzar a recibir la dieta 
alternativa a la del inicio. Hubo mejoría sintomática 
en 70% de los pacientes, con diferencia estadísti-
camente significativa para la mejoría del dolor, la 
distensión, y la satisfacción con la consistencia de 
las heces, en especial para aquellos pacientes con 
predominio de diarrea. Posteriormente, fue posible 
demostrar en este mismo grupo de pacientes, que 
la dieta baja en FODMAPS conlleva a una reducción 
del total de las bacterias en heces y aumenta el pH 
de éstas.

En México se han realizado al menos dos estu-
dios al respecto. El primero desarrollado por Pérez 
y López (45) en un estudio abierto con 31 pacien-
tes con SII, a los cuales de forma abierta se les ad-
ministró una dieta sin FODMAPS durante 21 días. 

Después de la intervención, los puntajes de dolor, 
distensión y flatulencias disminuyeron de forma sig-
nificativa comparado con las basales (p<0.001). El 
porcentaje de pacientes que se reportaron satisfe-
chos con dicho tratamiento fue de 71%. En otro es-
tudio, Gálvez-Rios y cols. (46), utilizando un diseño 
aleatorizado, cruzado, comparando una dieta baja 
contra una dieta alta en FODMAPS, reportó resul-
tados muy similares a los del grupo Australiano de 
Halmos (37). Este estudio con 37 sujetos con SII 
Roma III, demostró que los niveles de hidrógeno en 
aliento, el perímetro abdominal y la intensidad de 
los síntomas disminuyeron significativamente al fi-
nalizar la dieta baja en FODMAPS en comparación 
con la medición basal y posterior a la dieta alta en 
FODMAPS. La mejoría global fue mayor con la dieta 
baja en FODMAPS (87.1% vs. 27.1.9%, McNemar p= 
0.03). Por otra parte, el apego reportado a la dieta 
baja en FODMAPS fue de 75% en promedio.

Algunas de las limitantes a considerarse con las 
dietas bajas en FODMAPS es la dificultad del ape-
go, los efectos deletéreos no conocidos que pudiera 
tener sobre la microbiota, la carencia de estudios a 
más largo plazo, e incluso estudios que evalúen el 
costo-beneficio de estas dietas.

Aunque la prevalencia de enfermedad celíaca en 
pacientes diagnosticados con SII es de aproximada-
mente 4% (de acuerdo con un meta-análisis realiza-
do por Ford et al. [47]),hoy en día sabemos que una 
proporción importante de pacientes con SII repor-
tan síntomas con la ingesta de gluten sin ser celía-
cos, es decir, son “sensibles al gluten”. Carroccio y 
cols. demostraron que la mayoría de los pacientes 
con SII diagnosticados como “sensibles al gluten” 
presentaba múltiples sensibilidades alimentarias 
(48), de tal manera que se estima que existe un so-
bre-diagnóstico de sensibilidad al gluten no celiaca. 
Biesiekierski y cols. realizaron un estudio en pacien-
tes con SII a los cuales, después de llevar una die-
ta libre de gluten y carbohidratos de cadena corta 
y polioles (FODMAPS), les fue administrado gluten 
puro sin mostrar sintomatología gastrointestinal, lo 
cual sugiere que en realidad es este tipo de carbohi- 
dratos, y no el gluten, los que contribuirían a la apa- 
rición de los síntomas en pacientes que perciben 
“intolerancia o sensibilidad al gluten” (49).

Hipersensibilidad visceral y 
comorbilidad psiquiátrica
Existe evidencia de que las interacciones en el eje 
cerebro-intestino (ECI), que incluye tanto a las vías 
aferentes-ascendentes y eferentes-descendentes, 
así como a la corteza somatosensorial, ínsula, amíg- 
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dala, giro cingulado anterior e hipocampo, se en-
cuentran alteradas en pacientes con SII, mostrando 
tanto activación como inactivación (7). Las mani- 
festaciones clínicas del SII tales como el dolor, alte-
raciones en la motilidad intestinal, y disfunción psi-
cológica pueden ser explicadas cada una, en parte, 
por alteraciones en el ECI (50).

De todos los mecanismos fisiopatológicos des-
critos, la hipersensibilidad se considera como el 
más común y se ha propuesto como un hallazgo 
característico en el SII. La causa exacta de esta hi-
persensibilidad visceral permanece desconocida; 
no obstante, se han propuesto varios mecanismos 
que incluyen inflamación de la mucosa de bajo gra-
do y sensibilización tras un daño o lesión, como en 
el caso del SII postinfeccioso. Sin embargo, recien-
temente, con la ayuda de estudios como la imagen 
por resonancia magnética funcional (RMf) y de la 
tomografía por emisión de positrones (PET) se han 
descrito alteraciones en el procesamiento de la in-
formación en las regiones más altas del SNC (51).

La comunicación entre el cerebro y el intestino 
es compleja e involucra múltiples sistemas que in-
cluyen a la corteza cerebral, hipotálamo y a las glán-
dulas pituitaria y adrenal. Estas estructuras están 
íntimamente relacionadas, ya sea por el sistema 
nervioso periférico o mediante estímulos neurohu-
morales, y se han demostrado respuestas diferen-
tes en sujetos sanos y aquellos con SII (52, 53). Se 
ha vinculado al estrés con la aparición de síntomas 
en el SII y se ha asociado con una respuesta altera-
da, o una falta de adaptación en un subconjunto de 
pacientes con SII. Además, la incapacidad para en-
frentar el estrés está íntimamente relacionada con 
comorbilidades psiquiátricas.

Se ha considerado que el abuso es un factor de-
terminante en el desarrollo de los trastornos funcio-
nales digestivos (TFD), especialmente en los casos 
más graves y refractarios a tratamiento convencional 
(52). Existen múltiples estudios que han documen-
tado una mayor prevalencia de abuso (30-56%) en 
pacientes que se presentan para tratamiento de los 
TFD en Estados Unidos y Europa (53, 54). Aún más, 
la asociación entre abuso y TFD es considerada por 
algunos autores como controversial, ya que ningu-
no de los estudios ha ilustrado una franca relación 
causal. Esto se debe en parte a que existe muy es-
casa información respecto de la presencia de estos 
trastornos en sujetos con evidentes antecedentes 
de abuso físico y/o sexual (55), es decir, no se ha ex-
plorado la relación abuso-TFD en el sentido opues-
to. Una situación muy peculiar es que la forma de 
evaluar el abuso en cualquiera de sus modalidades 

resulta muy difícil tanto para el médico como para el 
paciente. Por ejemplo, en un estudio se reportó que 
hasta 44% de los pacientes con trastornos gastroin-
testinales funcionales reportó una historia de abuso 
sexual o físico, aunque sólo 17% lo había informa-
do a sus médicos (56). Los médicos por lo general 
no hacen preguntas sobre abusos debido al miedo 
sobre cómo reaccionará el paciente. Varios estudios 
han mostrado que los pacientes por lo general ven 
con agrado tales cuestionamientos, tal como en el 
caso de nuestro estudio, ya que tuvimos un índice 
de respuesta de 70%. De hecho, la mayoría de los 
pacientes se sienten aliviados cuando se aborda el 
asunto (57). Los pacientes por lo general se sienten 
inseguros sobre cómo lidiar con el trauma, furia y 
duelo que acompañan al abuso sexual o físico; es 
en este entorno que la guía, el apoyo y, de manera 
más importante, la empatía de un médico pueden 
ser invaluables.

El “puente” hacia la sensibilización inducida por 
estrés no se conoce con exactitud. Existe evidencia 
de que la distensión repetitiva del colon induce un 
incremento de la actividad motora y promueve la se-
creción de CRF (factor liberador de corticotropina) 
(52, 53, 58). En consecuencia, estímulos periféri-
cos repetitivos podrían activar hormonas de estrés 
que pueden estar involucradas en la fisiopatología 
de sensibilización por estrés. El CRF actúa sobre 
sitios extra-hipotalámicos en el SNC que regulan la 
conducta y las respuestas autonómicas. La ansie- 
dad y depresión también están relacionadas con al-
teraciones en el eje CRF-hipotálamo; por ejemplo, 
en roedores, la administración de CRF incrementa 
la ansiedad y estimula la motilidad, secreción e hi-
persensibilidad colónica (60). En humanos, el CRF 
induce hipersensibilidad visceral y aumenta la moti-
lidad colónica, mientras que la administración de un 
CRF-antagonista alivia estas respuestas (52, 53, 60).

Racional para el uso de analgésicos 
viscerales en el SII
Cuando los pacientes con SII fallan al tratamiento 
utilizando las terapias farmacológicas convencio- 
nales, y si el síntoma predominante es el dolor ab-
dominal severo, deben considerarse candidatos 
para recibir tratamiento con analgésicos viscerales 
(59). Aunque existen otros medicamentos como 
los inhibidores de la recaptura de norepinefrina, los 
antidepresivos tricíclicos (ATC) y los inhibidores de 
la recaptura de serotonina (IRSS) son los más es-
tudiados en el SII y otros TFD. La razón del uso de 
antidepresivos en el SII es que estos medicamentos 
pueden alterar la percepción visceral del dolor por 

una modulación central de las vías viscerales afe-
rentes e inducir neuroplasticidad, además de que 
pueden tratar la comorbilidad psicológica y modifi-
car el transito intestinal. 

Las diferentes clases de antidepresivos actúan 
por combinaciones de mecanismos. La eficacia de 
los ATC en el tratamiento del SII se ha revisado en 
varios meta-análisis de estudios aleatorizados con-
trolados (60, 61, 62, 63). El riesgo relativo acumula-
do para la mejoría clínica utilizando ATC se estima 
que es de 1.93 (IC 95% 1.44-2.6), con un cambio 
porcentual en mejoría sintomática promedio de 
44.15% (IC 95% 35-52%) comparado con placebo 
(62-64). Aún más, se estima que el número necesa-
rio a tratar (NNT) para prevenir los síntomas persis-
tentes de SII es de 4 (IC 95% 3-8) (62-64). Aunque  

existen menos estudios con los IRSS, los meta-aná- 
lisis sugieren que este grupo de medicamentos pue-
den llegar a ser igual de efectivos que los ATC, pero 
se necesitan más ensayos clínicos controlados (62-
64). Por lo menos 5 estudios han demostrado que 
el riesgo relativo para persistir con síntomas de SII  
moderado-severo después de haber recibido un 
IRSS comparado con placebo es de 0.62 (IC 95%, 
0.45-0.87), existiendo mucha heterogeneidad entre 
los estudios analizados. El número necesario a tratar 
con IRSS para evitar recaída del SII es de 3.5 (IC 95% 
2-14) (62-64).

En la tabla 2 se resumen los psicofármacos que 
se han utilizado para el manejo de los síntomas en 
SII y trastornos funcionales digestivos.

Tabla 1. Efecto de algunos antibióticos frecuentemente usados sobre microbiota

Ampicilina

Ampicilina/
Sulbactam

Amoxicilina

Amoxicilina /
Ácido clavulánico

Cefixima

Cefotaxima

Ceftazidima

Ceftriaxona

Ciprofloxacina

Imipenem / 
Cilastatina

Metronidazol

Norfloxacina

Ofloxacina

Piperacilina

Tetraciclina

Tinidazol

Antibiótico

↓↓
↓

↓

–

↓↓

↓
↓

↓↓

↓↓

↓↓

–

↓↓
↓↓

↓
–

–

Efecto sobre
Enterobacterias

↓↓
↓

↓

–

↓

↓
–

↓↓

↓↓

↓↓

–

–
↓

↓
–

–

Efecto sobre
Enterococos

↓↓
↓

↓

–

↓↓

–
–

↓

↓

↓↓

–

–
–

↓
–

–

Efecto sobre 
Anaerobios

Se desconoce

14

Se desconoce

Se desconoce

14

Se desconoce

Se desconoce

28

7

14

Se desconoce

14

Se desconoce

Se desconoce

Se desconoce

Se desconoce

Días para normalizar 
la flora intestinal 

post-administración

↓
↓

Se desconoce 
pero incrementa 

Candida sp.

Se desconoce

Disminuye 
Bifidobacterias

Se desconoce

Disminuye 
Lactobacilos

Disminuye 
Bifidobacterias

Incrementa 
Candida sp

Disminución de 
Lactobacilos y 

Bifidobacterias

Sin cambios 
importantes

Se desconoce

Disminuye 
Lactobacilos 
e incrementa 
Candida sp

Se desconoce

Disminuye 
Lactobacilos 

Sin cambios 
importantes

Efecto sobre 
Lactobacillus y 
Bifidobacterias

↓↓ = Supresión importante (> 4 log10 UFC/g heces);↓= supresión moderada
(2-4 log10 UFC/g heces), – = sin cambios significativos.
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Introducción
La distensión abdominal es un malestar muy fre-
cuente. En México, 10.8% de la población (13.4% de 
las mujeres y 6.7% de los hombres) reunió criterios 
para distensión abdominal funcional cuando se les 
aplicó el cuestionario modular de Roma II (1). Más 
aún, otro estudio mostró que 97% de los pacientes 
mexicanos con síndrome de intestino irritable (SII) 
también presentó distensión abdominal y la calificó 
como uno de los síntomas más molestos (2). Estos 
datos son semejantes a los reportados en estudios 
poblacionales en Estados Unidos, en los que se han 
encontrado prevalencias de distensión abdominal 
de 15.9 a 21%. Los síntomas se presentan más fre-
cuentemente en mujeres que en hombres, con una 
proporción aproximada de 2 a 1 (3-5). Para el clínico 
esto no es novedad, ya que refleja muy bien lo que se 
ve en la práctica cotidiana.

Recientemente han sido publicados la Clasifica-
ción y Criterios de Roma IV de los trastornos fun-
cionales gastrointestinales (TFGI), ahora también 
conocidos como trastornos de la interacción cere-
bro-intestino. En la categoría de trastornos intestina-
les se incluye a la distensión abdominal funcional. Si 
bien en español no existe una distinción en el térmi-
no, en inglés se expresa la sensación de distensión 
o distensión subjetiva como bloating y la distensión 
objetiva como distension. Esta aclaración es impor-
tante ya que en esta edición de los criterios de Roma 
se hace hincapié en que pudiera tratarse de dos en-
tidades diferentes, ya que por un lado la correlación 
que existe entre ambas es pobre. Se ha demostrado 
que sólo la mitad de los individuos que experimen-
tan distensión subjetiva, también expresa distensión 
objetiva (6). Por otra parte, los mecanismos fisiopa-
tológicos parecen ser diferentes. Agrawal y cols. de-
sarrollaron un sistema denominado plestimografía 
por inductancia abdominal, que permite medir ob-
jetivamente el perímetro abdominal y registrarlo de 

manera ambulatoria durante un periodo de 24 horas.  
Mediante esta tecnología y realizando una medición 
de las respuestas sensitivas y motoras a la distensión 
rectal con barostato, demostraron que los pacientes 
con SII con sólo distensión subjetiva tenían mayor 
hipersensibilidad visceral, mientras que entre aque-
llos individuos con hiposensibilidad se presentó una 
proporción mayor de distensión objetiva (7). Contra-
rio a lo que se pudiera pensar, no se ha demostrado 
que un aumento en la cantidad de gas intraluminal 
sea el mecanismo más importante para la presencia 
de los síntomas en distensión abdominal funcional o 
distensión asociada a SII. Varios estudios del grupo  
de Barcelona han mostrado que los síntomas se aso-
cian más a tránsito inadecuado del gas, particular-
mente en intestino delgado (8-9). Han demostrado 
también que uno de los mecanismos que explican 
la distensión abdominal objetiva es la distribución 
caudal del contenido abdominal por abatimiento del 
diafragma y relajación del oblicuo interno (10-11).

Evaluación clínica 
En espera de mayor evidencia científica, el Comité 
de Roma decidió que para esta edición, la disten-
sión abdominal subjetiva y la distensión abdominal 
objetiva, para fines de clasificación y criterios diag-
nósticos, permanecerán como una sola entidad: 
distensión abdominal funcional subjetiva/objetiva, 
la cual se caracteriza por síntomas (subjetivo) de lle-
nura o presión abdominal recurrente, sensación de 
gas atrapado en el abdomen y/o aumento medible 
(objetivo) en la circunferencia abdominal (3). 

Como en todos los TFGI, la evaluación de la dis-
tensión abdominal funcional se basa en una deta-
llada historia clínica, exploración física y estudios 
diagnósticos limitados. A diferencia de otros TFGI, 
aún no se ha desarrollado un algoritmo o guías clí-
nicas para la evaluación del paciente con distensión 
abdominal. En la actualidad, se establece el diagnós-
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tico de distensión abdominal funcional en los indivi-
duos que reúnen los criterios diagnósticos (cuadro 
1) y no presentan datos de alarma o alteraciones en 
las pruebas de rutina. Aunque el diagnóstico positi-
vo se puede hacer con bastante seguridad cuando 
se reúnen estos requisitos, es importante ser muy 
acucioso en caso de síntomas intensos o de una 
evolución poco satisfactoria. Entre otras causas or-
gánicas, hay que recordar que la manifestación clíni-
ca más común del cáncer de ovario es la distensión 
abdominal, que frecuentemente es confundida por 
paciente y médico con alteraciones gastrointestina-
les (12).

El grupo de la Clínica Mayo de Rochester hace 
una propuesta de historia clínica dirigida a médicos 
de primer contacto para la evaluación del paciente 
con distensión abdominal (13). Esta propuesta se 
basa en cinco pasos: 1. Determinar cuál es el síntoma 
predominante y hacer su semiología. En el contexto 
de los nuevos Criterios de Roma esto es particular-
mente importante, ya que los trastornos funcionales 
intestinales en la actualidad se consideran más un 
espectro de síntomas que entidades independien-
tes. 2. Realizar una cuidadosa evaluación de la dieta. 
Se ha descrito que algunos alimentos puede aso-
ciarse a distensión abdominal. Tal es el caso de los 
carbohidratos fermentables de cadena corta (FOD-
MAP, por sus siglas en inglés: fermentable oligosac-
charides, disaccharides, monosaccharides polyols) o 
el trigo. Esto es de particular relevancia, ya que se ha 
descrito que dietas de eliminación, particularmente 
la dieta baja en FODMAP, mejora significativamente 
la distensión abdominal (14). 3. Identificar la asocia-

ción con otros síntomas gastrointestinales, particu-
larmente dolor, estreñimiento y diarrea. Esto permite 
no sólo considerar diagnósticos diferenciales, sino 
también determinar cuál será la mejor estrategia te-
rapéutica. En un paciente con distensión y diarrea, 
por ejemplo, se antoja descartar enfermedad celía-
ca o sobrecrecimiento bacteriano en intestino del-
gado. El abordaje terapéutico de este paciente sin 
duda será diferente al del paciente con distensión 
y estreñimiento. También es importante identificar 
síntomas o signos de alarma como pérdida de peso, 
lo que obliga a una evaluación más extensa del pa-
ciente que puede incluir estudios endoscópicos o de 
imagen. 4. Revisar los medicamentos o suplementos 
que tome el paciente, ya que algunos de ellos, como 
por ejemplo el Psyllium, pueden condicionar disten-
sión abdominal. 5. Explorar las comorbilidades del 
paciente. Algunas de ellas pueden ser factor de ries-
go para sobrecrecimiento bacteriano en intestino 
delgado, por ejemplo, alteraciones de la motilidad 
por diabetes o esclerodermia o modificaciones en 
la anatomía del tubo digestivo como resección de la 
válvula ileocecal.

En conclusión, una cuidadosa historia clínica y 
exploración física del paciente que se queja de dis-
tensión abdominal subjetiva/objetiva tiene como 
propósito identificar si reúne los criterios clínicos 
para algún TFGI, descartar que los síntomas se de-
ban a alguna alteración orgánica, tratar de identificar 
posibles mecanismos fisiopatológicos y determinar 
cuáles son las asociaciones con otros síntomas de 
gastrointestinales que pudieran modificar el aborda- 
je terapéutico.

Cuadro 1. Criterios de Roma IV para el diagnóstico
de Distensión Abdominal Funcional (objetiva/subjetiva)a

Debe incluir los dos siguientes:

1. Distensión objetiva/subjetiva recurrente que en promedio se presente al 
menos una vez por semana; la distensión objetiva/subjetiva debe predominar 
sobre otros síntomas.b

2. Criterios insuficientes para el diagnóstico de síndrome de intestino irritable, 
estreñimiento funcional, diarrea funcional o síndrome de distress postprandial.

a Los criterios deben estar presentes en los últimos 3 meses con inicio de 
síntomas al menos 6 meses antes del diagnóstico.
b Puede haber dolor leve asociado a la distensión, así como alteraciones leves del 
tránsito intestinal.
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INTRODUCCIÓN
El presente capítulo se refiere al Perfil Clínico Mul-
tidimensional (PCMD) para los trastornos funcio-
nales gastrointestinales (TFGI), ahora conocidos 
como trastornos de la interacción intestino-cerebro 
(TIIC). Este perfil captura todas las dimensiones o 
manifestaciones de los pacientes con estos trastor-
nos y permite diseñar un tratamiento individualiza-
do para cada paciente. Sin embargo, no es posible 
entender el PCMD sin antes conocer la historia de 
los procesos de Roma desde su nacimiento hasta 
los cambios publicados en la más reciente versión 
de Roma IV, publicada en mayo de 2016. Por lo ante-
rior, haremos un resumen de la evolución de Roma 
y del campo de los TFGI/TIIC y las novedades de 
Roma IV, para terminar con el PCMD y un caso clí-
nico en Síndrome de Intestino Irritable (SII) como 
ejemplo de esta aplicación clínica.

LA EVOLUCIÓN DE LOS TFGI Y 
DE LOS PROCESOS DE ROMA
Los TFGI surgieron a finales de 1980, cuando un 
grupo de expertos de diferentes partes del mun-
do fueron reunidos por el profesor Aldo Torsoli, de 
Italia, para desarrollar Grupos de Trabajo durante 
el Congreso Internacional de Gastroenterología de 
Roma en 1988. El objetivo fue contestar algunas 
preguntas de difícil respuesta sobre los TFGI para 
los cuales no existía en ese momento una eviden-
cia científica, utilizando el método Delphi. El Prof. 
W. Grant Thompson, de Canadá, dirigió el Grupo 
de Trabajo sobre SII, con lo cual se publicaron los 
primeros criterios diagnósticos para este trastorno 
(1, 2). Este Grupo de Trabajo sobre SII fue el co-
mienzo del proceso de Roma que posteriormente 
generó criterios basados en consenso para otros 
trastornos gastrointestinales sin base anatómica o 
estructural (TFGI), tales como el dolor torácico no 
cardiaco y la dispepsia no ulcerosa (3, 4). Con la 

ayuda del Dr. Enrico Corazziari, en representación 
del Dr. Torsoli y el Dr. Douglas Drossman, miembro 
del Grupo de Trabajo original sobre SII, organizaron 
otro Grupo de Trabajo para crear la clasificación con 
los criterios diagnósticos de todos los TFGI. Ésta se 
dividió en cinco regiones anatómicas incluyendo el 
esófago, tracto gastroduodenal, intestino, vía biliar 
y anorrecto, las cuales se publicaron en Gastroen-
terology International en 1990 (5). Criterios para un 
total de 21 TFGI fueron publicados y se desarrolló 
un cuestionario que llevó a la realización del primer 
estudio epidemiológico denominado US Househol-
der Epidemiological Study (Estudio Epidemiológico 
de Hogares de Estados Unidos), un estudio seminal 
en el campo (6). 

El nacimiento del proceso de Roma y su clasifica-
ción, ha servido como base para una explosión de 
la investigación en la especialidad (7). Sin embargo, 
con base en la presencia de nuevas evidencias cien-
tíficas, el proceso de Roma se ha convertido en un 
proceso dinámico que se encuentra en constante 
evolución, en otras palabras, es un trabajo en pro-
greso que ha tenido actualizaciones constantes des 
de los criterios originales de Roma, Roma I, Roma II 
y Roma III, hasta los más actualizados criterios de 
Roma IV que fueron publicados en un suplemento 
de Gastroenterology en mayo de 2016, así como en 
una serie de libros impresos y en línea (8, 9).

NOVEDADES DE ROMA IV
Los cambios llevados a cabo en Roma IV son innu-
merables y fuera del alcance de este capítulo, sin  
embargo, vale la pena enumerar los más impor-
tantes. Entre ellos se destaca una nueva definición 
para los TFGI en donde se postula eliminar la pala-
bra "funcional", que a pesar de que ésta se encuen-
tra embebida en nuestro lenguaje médico, resulta 
en un término inespecífico y potencialmente en un 
estigma para los pacientes. Así, con base en las evi-
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dencias científicas disponibles, Roma IV denomi-
na ahora a estos trastornos como TIIC, que será la 
forma como nos referiremos a ellos en adelante en 
este capítulo. Los TIIC se definen como un grupo de 
trastornos clasificados mediante síntomas y que se 
relacionan con cualquier combinación de la motili-
dad, hipersensibilidad visceral, alteraciones de la 
mucosa y función inmunológica de ésta, microbiota 
intestinal y/o el procesamiento a nivel del sistema 
nervioso central (10). La palabra funcional ha sido 
eliminada de capítulos como Trastornos Funciona-
les Gastroduodenales, ahora denominado Trastor-
nos Gastroduodenales, y de ciertos trastornos en 
específico cuando ha sido posible como Incontinen- 
cia Fecal Funcional, ahora denominada Incontinencia 
Fecal, entre otros (10).

Roma IV tiene ahora también un enfoque multi-
cultural, alejándose de su etnocentrismo hacia las 
culturas occidentales, ya que esto representaba 
limitantes para otros países y culturas (2, 10). Por 
ejemplo, el reporte de síntomas es uno de los fac-
tores que concierne a nuestro país y lenguaje, entre  
los cuales se destaca el bloating (del inglés) o dis-
tensión funcional subjetiva, que no tiene en rea-
lidad una traducción al español y que en México y 
Latinoamérica resulta difícil de interrogar. En nues-
tro medio, los pacientes lo conocen como "inflama- 
ción" con mayor frecuencia (11). Con base en lo 
anterior, el capítulo de Roma III sobre Género, Edad, 
Sociedad, Cultura y Perspectiva de los Pacientes, 
ha sido ahora reemplazado por el capítulo de As-
pectos Multiculturales en Trastornos Funcionales 
Gastrointestinales (11). También ahora se cuenta 
con el capítulo de Microambiente Intestinal y Tras-
tornos Funcionales Gastrointestinales (13); el de 
Aspectos Psicosociales de Roma III se cambió por 
Aspectos Biopsicosociales (12) para resaltar la na-
turaleza multideterminante de estos trastornos, y fi-
nalmente, el capítulo de Roma III sobre el Síndrome 
de Dolor Abdominal Funcional que era un trastorno 
huérfano de órgano, se cambió por el de Trastornos 
de Dolor Gastrointestinal Mediados Centralmente 
(13). Éste incluye el Síndrome de Dolor Abdominal 
Mediado a Nivel Central y el nuevo trastorno deno-
minado Síndrome de Intestino Narcótico (14).

Otros nuevos trastornos incluyen algunos que 
si bien tienen un factor etiológico conocido, son si-
milares a los TIIC, ya que se deben a una alteración 
en la comunicación intestino-cerebro; tienen una 
presentación similar a los TIIC; no han sido acepta-
dos como trastornos independientes; y no han sido 
bien caracterizados (10). Estos nuevos diagnósti-
cos incluyen el Síndrome de Intestino Narcótico ya 

mencionado, también conocido como Hiperalgesia 
Gastrointestinal Inducida por Opioides (14), el Es-
treñimiento Inducido por Opiodes en el capítulo de 
Trastornos Intestinales (15) y la Hiperemésis por 
Canabinoides, adicionada ahora al capítulo de Tras-
tornos Gastroduodenales (16). 

Además, debido a que había poca información 
sobre la prevalencia de los diversos síntomas en la 
población general, la Fundación de Roma llevó a 
cabo un Estudio Normativo de Síntomas en pobla-
ción abierta para determinar la frecuencia normal 
con la que se presentan los síntomas y así poder 
determinar los umbrales para los nuevos criterios 
diagnósticos, utilizando el percentil 90 para definir 
normalidad (15). Es así que se determinó que en la 
población general puede presentarse dolor o males-
tar abdominal desde y hasta por 2 a 3 días por mes 
en hombres y mujeres en el percentil 90, por lo cual  
se considera ahora el criterio de al menos un día por 
semana para dolor abdominal en los nuevos crite-
rios de Roma IV para SII (15).

Entre los cambios a los criterios diagnósticos 
hay que mencionar la Hipersensibilidad al Reflujo 
dentro de los Trastornos Esofágicos (16), y la con-
junción ahora de Vómito y Náuseas en un solo tras-
torno denominado Síndrome de Náuseas y Vómito 
Crónico dentro de los Trastornos Gastroduodenales 
(17). Además, Roma IV reconoce que los trastornos 
intestinales se presentan en un continuo donde el 
paciente puede migrar con base en la ausencia o 
presencia de dolor desde Estreñimiento Funcional 
hasta SII con Estreñimiento predominante (SII-E) o 
desde Diarrea Funcional hasta SII con Diarrea pre- 
dominante (SII-D), por ejemplo, y la distensión 
abdominal subjetiva u objetiva puede estar pre-
sente en cualquiera de ellos (18). Adicionalmente, 
se han introducido cambios a los criterios de SII, 
del cual se ha eliminado el malestar y ahora sólo 
se requiere dolor, ya que el primero es un síntoma 
inespecífico y que también tiene múltiples signi-
ficados en diferentes idiomas (19). Como se men-
cionó anteriormente, el dolor abdominal debe estar 
presente por lo menos un día a la semana durante 
los tres meses previos, de acuerdo con la encuesta 
normativa. Asimismo, este dolor no tiene que mejo-
rar con las evacuaciones exclusivamente, sólo estar 
relacionado con ellas, ya que en la clínica y en otros 
estudios epidemiológicos se ha observado que pue-
de incrementar o permanecer sin cambios (15, 20). 
En cuanto a los subtipos de SII, Roma IV los sigue 
clasificando con base en el umbral de 25% de la con-
sistencia de las evacuaciones, pero sólo durante los 
días que los pacientes presenten anormalidades en 

las evacuaciones (21). Esto se debe a que hay días 
en que los pacientes tienen evacuaciones normales, 
que en muchos casos pueden ser la mayoría y, por 
tanto, en la clasificación de Roma III los subtipos 
arrojaban frecuencias que no reflejaban lo que ocu-
rría con los pacientes. 

En los Trastornos Biliares y del Esfínter de Oddi, 
tradicionalmente la disfunción del esfínter de Oddi 
se consideraba en dolor post-colecistectomía, y se 
dividía en tres subtipos. Sin embargo, con base en 
las evidencias más recientes, donde se demostró 
que la esfinterotomía no fue superior que la simu-
lación, ha llevado a que en Roma IV el antiguo con-
cepto de Trastorno Tipo III ahora se ha eliminado, el 
Tipo I generalmente es orgánico y sólo el Tipo II se 
considera funcional (22). Finalmente, los cambios 
en Trastornos Anorrectales son mínimos, entre los 
cuales se ha eliminado la connotación crónica de la 
Proctalgia (23), y la localización de la Proctalgia Fu-
gax se ha redirigido al recto en general en lugar del 
recto bajo y/o canal anal (23). Además, los Trastor-
nos Funcionales de la Defecación que antes sólo se 
atribuían a pacientes con Estreñimiento Funcional, 
ahora se acepta que también pueden presentarse 
en pacientes con SII-E, ya que así lo han mostrado 
las evidencias (23). Los Trastornos de la Defecación 
incluyen la Propulsión Defecatoria Inadecuada y la 
Defecación Disinérgica (23).

APLICACIÓN CLINICA: PERFIL CLÍNICO 
MULTIDIMENSIONAL (PCMD)
Si bien el centro de las diversas versiones de Roma 
son los criterios diagnósticos, éstos son de utilidad 
para la investigación, pero tienen limitantes para la 
práctica clínica, ya que muchos pacientes no llenan 
los criterios de síntomas o el marco de tiempo re-
querido (trastornos sub-umbral), pero reciben los 
mismos tratamientos que aquellos pacientes que sí 
cumplen los criterios a cabalidad. Es por ello que la 
Fundación de Roma desarrolló el PCMD para captu-
rar de forma integral y completa la presentación de 
cada paciente y todas las dimensiones que se mani-
fiestan clínicamente, con el objeto de planificar un 
tratamiento individualizado (24). El PCMD fue pu-
blicado en 2014 aún utilizando los criterios de Roma 
III (24) y ha sido actualizado en Roma IV (25), y es 
quizá el primer intento de una Medicina Personali-
zada en el campo de los TIIC. El PCMD incluye cinco 
categorías que describimos a continuación y nos 
enfocaremos en SII: 

a.	Diagnóstico Categórico basado en Criterios de 
Roma IV (por ej., Criterios de Roma IV para SII);

b.	Modificadores Clínicos (por ej., subtipo de SII 
[SII-E, SII-D, SII-Mixto y SII-No Clasificable], Post-
Infección [PI], sensibilidad al gluten, sensibilidad 
a FODMAP [oligo, di, monosacáridos y polioles 
fermentables]); 

c.	 Autopercepción de Gravedad o Impacto en la Vida 
Diaria (por ej., Leve, Moderado o Grave, según la 
pregunta: ¿Qué tanto le afecta el trastorno en su 
vida diaria?); 

d.	Modificadores Psicosociales y Comorbilidades 
que pueden ser categóricas (por ej., según el DSM 
Axis I), dimensionales (por ej., HAD, Signos de 
alarma psicológicos como depresión o ansiedad) 
o reportados por los pacientes mismos (por ej., 
historia de abuso físico o sexual); 

e.	Modificadores Fisiológicos y Biomarcadores de 
relevancia clínica, y que incrementan la compren-
sión de los diagnósticos (por ej., alteraciones en 
la motilidad anorrectal, marcadores bioquímicos, 
autoanticuerpos) (24). 

El nuevo libro del PCMD de Roma IV incluye 72 ca-
sos clínicos para mejorar el conocimiento sobre los 
TIIC y la influencia que sobre éstos tienen factores 
fisiológicos y psicosociales que contribuyen a la 
presentación clínica de los pacientes. El nuevo libro 
incluye, además, casos clínicos pediátricos y multi-
culturales también (25).

CASO CLÍNICO DE SII-D, PI, MODERADO: 
EJEMPLO UTILIZANDO EL PCMD
Se trata de una mujer de 37 años de edad, casada, 
ama de casa, que consultó por primera vez a prin-
cipios de 2015 con una historia clínica de 2 años 
de evolución de diarrea. Había recibido múltiples 
antibióticos sin presentar mejoría y había sido estu-
diada con endoscopía y colonoscopía, que fueron 
normales, y las biopsias descartaron enfermedad 
celíaca y colitis microscópica. No llenaba completa-
mente criterios para SII por Roma III en ese momen-
to, pero presentaba dolor abdominal a la palpación. 
Se completó el estudio con un tránsito intestinal 
que fue acelerado, de 1 hora, y con serología para 
enfermedad celíaca, también negativa. Se diagnos- 
ticó como SII-D subumbral vs. Diarrea Funcional con 
Tránsito Intestinal Acelerado y se inició tratamiento 
con amitriptilina 12.5 mg al día, con lo cual se con-
troló y tomó sólo por 4 meses, al cabo de los cuales 
lo suspendió debido a su mejoría. 



160 161Perfil Clínico Multidimensional (PCMD) para el abordaje de TIIC: SII • Dr. Max Julio Schmulson W.X GASTROTRILOGÍA

A finales de 2015 se encuentra bajo mucho es-
trés psicológico, ya que a su padre le diagnostica- 
ron una condición cardiaca y en diciembre de ese 
año pasa las vacaciones en Acapulco, donde pre- 
senta una gastroenteritis infecciosa, por lo cual con- 
sulta a Urgencias en un hospital local, le inician anti-
bióticos intravenosos (IV) que completa por vía oral. 

Posteriormente, inicia con cuadros de diarrea 
que alternan con estreñimiento, pero los días que 
presenta evacuaciones anormales, al menos 75% 
de éstas son líquidas. Además, refiere dolor abdo-
minal diario que mejoraba con las evacuaciones y 
en algunas ocasiones reportaba inflamación abdo-
minal. Esto continúa por varios meses y su situación 
limitaba sus actividades diarias de forma modera- 
da. Consulta en junio de 2016, seis meses luego de 
la gastroenteritis y del inicio de los síntomas, y con- 
tinuaba bajo estrés y ansiosa por el problema car-
diaco de su padre. Se le solicita una prueba de anti- 
CdtB (anti toxina de distensión citoletal fracción B) 
y anti-vinculina, arrojando resultados de 1.156 (nor-
mal: 0-2.80) y 1.695 (normal: 0-1.68), respectiva-
mente (26). Con lo anterior, de acuerdo con el PCMD 
se considera:

a.	Diagnóstico Categórico: SII-Roma IV con Diarrea 
Predominante. Cumple los recién publicados cri-
terios a diagnóstico de Roma IV para SII: C1. Dolor 
abdominal recurrente, en promedio, al menos 1 
día a la semana en los 3 meses previos, asociado 
con dos o más de los siguientes procesos:

1. Relacionado con la evacuación; 
2. Asociado con un cambio en la frecuencia de 

las evacuaciones; 
3. Asociado con un cambio en la forma (aparien-

cia) de las evacuaciones. a Criterios presen-
tes durante los 3 últimos meses con inicio de 
los síntomas por lo menos 6 meses antes del 
diagnóstico (21). 

b.	Modificadores clínicos: Diarrea predominante 
con distensión abdominal subjetiva, post-infec-
ción. Esta paciente presentaba previamente un 
SII-D aunque subumbral, ya que no cumplía con 
los criterios para su tiempo de Roma III para SII-D 
vs. Diarrea Funcional (que hoy en día por Roma IV 
aceptamos que pueden ser manifestaciones ex-
tremas de un continuo entre los dos trastornos) 
y ahora presenta claramente SII diarrea predomi-
nante. Según la nueva clasificación de los subti-
pos de SII, la paciente cumple criterios de clasifi-

cación para SII-D: "más de un cuarto (25%) de las 
evacuaciones con tipos 6-7 de Bristol y menos de 
un cuarto (25%) de las evacuaciones con tipo 1 a 
2 de Bristol. De manera alternativa para estudios 
epidemiológicos o en la práctica clínica: El pacien-
te reporta que sus evacuaciones son usualmente 
diarreicas (como tipo 6 o 7en la escala de Bristol)" 
(18, 21). Además, presenta distensión subjetiva 
en algunos días que refiere como inflamación, re-
cordemos que éste es el término más frecuente-
mente utilizado por los pacientes en México para  
referirse a dicho síntoma (27). Además, si bien 
esta paciente presentaba previamente un SII-D 
subumbral vs. Diarrea Funcional, es claro ahora 
que el episodio de gastroenteritis infecciosa le 
desencadena nuevamente el cuadro de SII cum-
pliendo criterios de Roma IV: SII-PI.

c.	Autopercepción de Gravedad: Moderada. A la pre- 
gunta: ¿Qué tanto le afecta el trastorno en su acti-
vidad diaria?, responde: Moderado. 

d.	Modificadores Psicosociales: Estrés. Reporta 
estrés y ansiedad psicológica debido a la condi-
ción cardiaca que presenta su padre. Se sabe que 
el estrés psicológico es un factor predisponente 
y que exacerba el SII y además se conoce que las 
comorbilidades psicológicas constituyen un fac-
tor de riesgo para el SII-PI (28, 29).

e.	Modificadores Fisiológicos y Biomarcadores: 
Tránsito Intestinal Acelerado por historia previa y 
Anti-CdtB positivo. El primero puede predispo-
ner al predominio de la diarrea y el segundo bio-
marcador sugiere que es un SII-PI o que al menos 
la gastroenteritis que presentó está exacerbando 
su cuadro o desencadenando ahora un SII-D (26) 
en una paciente conocida previamente con SII-D 
Subumbral vs. Diarrea Funcional. La paciente re-
fiere que el hecho de tener una prueba positiva, la 
"tranquiliza mucho" por saber qué es lo que tiene. 
Estos biomarcadores (anti-CdtB y anti-vinculina) 
también se han encontrado positivos en México 
sólo en pacientes que cumplen con criterios de 
Roma para SII-D y/o SII-M (30). Hay que aclarar 
que biomarcadores como el anti-CdtB y anti-vin-
culina no compiten ni reemplazan a los criterios 
de Roma, pero en pacientes que cumplen los cri-
terios y presentan positividad en alguno de estos 
marcadores, ayudan a confirmar el diagnóstico 
con un dato objetivo para el paciente; asimismo, 
sugieren una etiología PI, como en este caso (30).
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INCONTINENCIA FECAL
La continencia fecal es una función muy compleja y 
depende de una serie de respuestas a estímulos del 
colon, recto y ano, unas voluntarias y otras involun-
tarias. En los últimos años, gracias al mejor conoci-
miento de la anatomía anorrectal, y en especial por el 
perfeccionamiento de los estudios en fisiología ano-
rrectal, ha sido posible conocer con mayor precisión 
los mecanismos de la defecación.

Definición
La incontinencia fecal es la pérdida parcial o total de 
la capacidad para controlar voluntariamente la ex-
pulsión de gases y materias fecales (1). Representa 
un serio problema que invalida física y socialmente al 
enfermo. La posibilidad de una inesperada evacua-
ción en cualquier momento o circunstancia le obliga 
a permanecer constantemente cerca de un sanitario; 
las alteraciones emocionales que sufren estos enfer-
mos los llevan a la pérdida de su potencial de desa-
rrollo físico y mental y, con frecuencia, al aislamiento 
familiar y social.

Frecuencia
En México no contamos con estadísticas confiables 
y por ello se desconoce cuál es la incidencia exacta 
en la población general. En países desarrollados (2, 
3), la presencia de incontinencia fecal en la pobla-
ción general es de 4.2 por 1 000 hombres y 1.7 por 
1 000 mujeres entre 15 y 65 años de edad, compa- 
rado con 10.9 por 1 000 hombres y 13.3 por 1 000 
mujeres mayores de 65 años (4). En otro estudio, 
realizado en forma telefónica, se reveló una inciden-
cia de 2.2% en la población general; de ella, 36% su-
fría incontinencia a sólidos, 54% a heces líquidas y 
60% a gases, de ellos, 63% correspondía a mujeres 
(4, 5). Los grupos de sujetos con mayor riesgo de 
padecer esta patología incluyen a los ancianos, a 
los pacientes con cirugía anorrectal previa, a enfer-

mos mentales y confinados a instituciones psiquiá-
tricas, a pacientes con enfermedades neurológicas 
y a mujeres con trauma obstétrico. El grado de la 
incontinencia fecal hace aún más difícil conocer su 
incidencia, dado que el manchado de la ropa inte-
rior, la incontinencia a gases, la descarga anal y aun  
la pérdida del control fecal, son quejas comunes, 
por lo que sujetos poco escrupulosos pueden no 
inquietarse por ser leve o moderada.

Clasificación
En general, la incontinencia se ha clasificado como 
total o parcial. En el primer caso, la retención de ga-
ses y materias fecales sólidas o líquidas es imposi- 
ble; en el segundo, el enfermo puede controlar la 
expulsión de heces sólidas, pero no de gases y he-
ces líquidas o semilíquidas (1). También la podemos 
clasificar como mayor o menor. La primera es la que 
corresponde a la total; y la menor, a la parcial. Se han 
descrito múltiples clasificaciones para nominar en 
forma estandarizada la severidad de la incontinencia 
fecal; la mayoría de ellas toma en cuenta el grado de 
la incontinencia fecal para moco y gases, o para he-
ces líquidas y heces sólidas, aunada a su frecuencia, 
que puede ser ocasional, semanal o diaria (6, 7). El 
objetivo de estas clasificaciones es lograr una escala 
que evalúe objetivamente al paciente en el interro-
gatorio inicial, y posteriormente compararla con los 
resultados con el tratamiento médico o quirúrgico 
instituido, además de permitir la unificación de crite-
rios entre diferentes autores.

Fisiología
El mecanismo de la continencia fecal es un proceso 
complejo, integrado por una serie de eventos, entre 
los que destacan: la consistencia, el volumen y la ve-
locidad con que la materia fecal llega al recto; la sen-
sibilidad y la distensibilidad de las paredes del recto; 
los factores del aparato esfinteriano, que implican 
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componentes sensoriales y mecánicos que requie-
ren de integridad muscular y nerviosa (8). En parte, 
la continencia es un proceso inconsciente, contro-
lado por vías nerviosas medulares y locales, pero 
también se encuentra sometida al deseo consciente 
(9). Normalmente, la sensación rectal es importante 
para advertir la llegada de materia fecal al recto. El 
individuo normal es capaz de percibir la llegada de 
material fecal al ámpula rectal con 20 mm de Hg; a 
esto se le llama sensibilidad rectal. El hecho de per-
cibir adecuadamente la llegada de materia fecal al 
recto indica una sensibilidad rectal normal; si ésta 
se encuentra disminuida, el individuo requerirá de 
mayores volúmenes de heces para percibir el deseo 
de defecar y de volúmenes aún mayores que pueden 
alcanzar los 300 o 350 mL. Es decir, la sensibilidad 
rectal se encuentra disminuida y la distensibilidad 
aumentada; son alteraciones que suelen presentar-
se en adultos añosos, en quienes el gran escíbalo 
fecal distiende tanto el ámpula rectal que presentan 
la llamada incontinencia paradójica, con fuga de 
materia fecal líquida a través del ano, muchas veces 
erróneamente diagnosticada como diarrea o incon-
tinencia fecal.

Por otro lado, la sensibilidad rectal aumentada 
provocará deseo de defecar con mínima cantidad 
de materia fecal en el recto, y deseo incontrolable 
de evacuar también con mínimo volumen rectal, 
indicando así una sensibilidad rectal aumentada y 
una distensibilidad disminuida. Esto sucede en ca-
sos de proctitis que clínicamente se traduce como 
tenesmo y urgencia rectal. El deseo incontrolable 
de defecar llevará a algunos de estos pacientes a 
presentar periodos de incontinencia, la cual cederá 
con el tratamiento de la proctitis. Los pacientes con 
incontinencia fecal de larga duración presentan alte-
raciones similares, sin proctitis, como resultado de 
mantener constantemente vacía el ámpula rectal. La 
sensibilidad rectal normal traduce integridad nervio-
sa local y regional (vías aferentes); los receptores se 
encuentran en la mucosa rectal y en los músculos 
elevadores que circundan el ano y el recto (10). Es 
una función que persiste aún después de proctec-
tomía. La distensibilidad rectal adecuada denota in-
tegridad funcional del recto distal. Al llegar materia 
fecal al recto existe una relajación refleja del esfínter 
anal interno, lo que permite que esta materia tenga 
contacto con la mucosa rectal distal y hemorroidal 
proximal y en forma consciente e inconsciente el in-
dividuo pueda discernir si se trata de materia sólida, 
líquida o gaseosa (recordemos que incluso durante 
el sueño es posible expulsar exclusivamente gases); 
éste es el reflejo rectoanal inhibitorio que depende 

de integridad neuromuscular intramural rectoanal; 
se encuentra ausente en casos de enfermedad de 
Hirschsprung. La capacidad de discernir entre un es-
tado y otro de la materia fecal (sólido, líquido o gas) 
es la respuesta de muestreo y su pérdida trae como 
consecuencia evacuación inadvertida de heces líqui-
das o sólidas al expulsar “gases” del ámpula rectal. 
Simultáneamente a la presentación del reflejo rec-
toanal inhibitorio, existe otro reflejo, que es el reflejo 
rectoanal contráctil; éste cierra herméticamente el 
ano distal, impidiendo así el escape de materia fe-
cal durante la fase de muestreo. El reflejo rectoanal  
contráctil está a cargo del esfínter anal externo, es 
un reflejo espinal bajo, requiere de integridad mus-
cular y nerviosa y está presente aun en casos de 
sección medular. Puede estar disminuido o ausen-
te cuando hay lesión de los nervios pudendos o en 
casos de neuropatía diabética, condicionando una 
incontinencia o fuga fecal durante la respuesta de 
muestreo. Si el momento de percibir el deseo de de-
fecar no es socialmente conveniente para expulsar 
gases o evacuar, existirá una contracción voluntaria 
del anillo anorrectal que permitirá que la presión del 
recto disminuya y el deseo de evacuar cese. Ésta es 
la respuesta de acomodamiento y es la contracción 
del anillo anorrectal la que permite este tipo de con-
tinencia que es voluntaria. El anillo anorrectal es una 
estructura compuesta por el asa profunda del esfín-
ter anal externo, el músculo puborrectal, y fibras del 
músculo longitudinal del recto y del esfínter interno. 
Su funcionamiento normal requiere de integridad 
anatómica y neurológica local, regional y central. El 
daño a cualquiera de estas estructuras traerá como 
consecuencia diferentes grados de incontinencia. 
Cuando existe lesión de la médula espinal, durante 
el “choque espinal” hay disminución importante del 
tono anal, provocando incontinencia total. Con el 
paso del tiempo es posible que esta estructura recu-
pere el tono; sin embargo, la capacidad de contrac-
ción voluntaria en este caso está perdida. La zona de 
alta presión generada por el esfínter anal interno y 
externo es otro factor anatómico importante. El es-
fínter anal interno es responsable de la continencia 
involuntaria, mantiene cerrado el ano en todo mo-
mento. En condiciones normales, es responsable 
de 85% del tono en reposo del conducto anal; con 
distensión rectal constante este porcentaje cae a 
65% y el esfínter externo mantiene esta diferencia 
por un lapso corto. El esfínter externo, a través de la 
estructura conocida como anillo anorrectal, es res-
ponsable de la continencia voluntaria. La lesión del 
esfínter interno tendrá como consecuencia diferen-
tes grados de incontinencia. La lesión del anillo ano-

rrectal causará incontinencia total. Los músculos del 
piso pélvico desempeñan un papel importante en 
el mantenimiento de la continencia; arriba y hacia 
adelante formando el ángulo anorrectal, constituido 
por los ejes del haz puborrectal y el eje del conducto 
anal. El músculo puborrectal es una unidad dinámica 
que constantemente se contrae ante el más mínimo 
cambio de presión intraabdominal, lo que permite 
que el ángulo anorrectal se cierre y no haya fuga de 
materia fecal. Esta estructura anatómica se ha consi-
derado como importante en el mantenimiento de la 
continencia. La pérdida de estas relaciones norma-
les se ha asociado a la existencia de incontinencia 
fecal. Por otro lado, los músculos del piso pélvico, 
incluyendo el puborrectal, se relajan y se pierde el 
ángulo anorrectal, permitiendo una evacuación sa-
tisfactoria. En algunos pacientes, el pujo intenso 
puede elongar los nervios pudendos, trayendo como 
consecuencia descenso de los músculos pélvicos y 
pérdida del ángulo anorrectal. Este tipo de patología 
se manifiesta por evacuaciones muy difíciles acom-
pañadas de pujo intenso, que exacerba el descenso, 
el daño a los nervios pudendos y finalmente desen-
cadena incontinencia por defecto anatómico y neu-
rológico. Puede aparecer incontinencia fecal aun sin 
alteraciones del esfínter anal y de los músculos del 
piso pélvico. La impactación fecal con estreñimiento  
crónico grave puede ocasionar pérdida fecal. Cuando 
existe diarrea, un esfínter anal normal puede perder 
su capacidad para retener grandes volúmenes de 
heces acuosas.

Etiología
La incontinencia fecal es consecuencia de la alte-
ración de uno o más de los mecanismos que nor-
malmente aseguran la continencia; así, de acuerdo 
con su etiología, se puede clasificar en: idiopática, 
traumática, neurológica y congénita. El porcentaje 
exacto de incontinencia atribuible a cada una de 
estas causas se desconoce. Hace poco tiempo se 
denominaba como incontinencia fecal idiopática 
a aquella en que no era posible determinar alguna 
etiología específica. Los avances en el estudio de la 
fisiología anorrectal han demostrado que este tipo 
de incontinencia generalmente es secundaria a daño 
neurológico distal (11). Las lesiones traumáticas del 
complejo esfinteriano pueden ocurrir después de he-
ridas con sección total o parcial del anillo anorrectal 
con o sin lesión nerviosa asociada. La introducción 
de cuerpos extraños al recto, coito anal o conductas 
sexuales anormales, son causa poco frecuente de 
lesiones de los músculos esfinterianos. Las lesiones 
iatrogénicas pueden ser causadas por una hemorroi-

dectomía mal realizada (12), con sección del esfín-
ter anal interno, por una dilatación anal forzada (13) 
o por sección muscular mayor de la requerida en el 
tratamiento de la fisura anal (14). En la corrección 
de la fístula anal, principalmente si es compleja, se 
puede evitar si se preserva el anillo anorrectal; sin 
embargo, pueden aparecer defectos menores en la 
continencia fecal, no obstante pequeñas secciones 
de músculo esfintérico (15). Las lesiones secun-
darias a trauma obstétrico son las más frecuentes 
y pueden ocurrir después de trabajo de parto pro-
longado, aplicación de fórceps, desgarro perineal o 
por extensión de una episiotomía media (16). Esta 
última, por lo general, cicatriza bien y sin complica-
ciones posteriores al cierre primario. De aparecer 
infección o dehiscencia de la reparación, la paciente 
puede sufrir incontinencia fecal inmediatamente o 
varios años después. Las causas neurogénicas pue-
den ser locales, espinales o cerebrales. En caso de 
mielomeningocele, se afecta la inervación sensorial 
y motora. Otros problemas, como accidente vascu-
lar, infección, enfermedades desmielinizantes del 
sistema nervioso central y de la médula espinal, pue-
den interferir con la sensibilidad normal o la función 
motora y provocar la incontinencia fecal. El abuso de 
laxantes y fármacos anticolinérgicos pueden llevar a 
lesión tóxica del plexo mientérico, provocando un es-
fínter laxo y un reflejo anormal de los nervios sacros. 
La demencia es una causa más de incontinencia. Las 
malformaciones congénitas, como ano imperforado,  
espina bífida, meningocele, agangliosis colónica, 
pueden asociarse a incontinencia fecal (17).

Una historia clínica específica y un examen basa-
do en el entendimiento de la fisiología anorrectal nos 
darán un alto índice diagnóstico de la función esfin-
térica. Debe tenerse especial atención en las carac-
terísticas de la incontinencia, particularmente a los 
mecanismos fisiopatológicos que la desencadenan; 
para ello, se han diseñado varios cuestionarios y con 
base en ello es posible planear la estrategia diag-
nóstica, la terapéutica y el éxito del tratamiento. Es 
importante conocer las características de las eva-
cuaciones, su número al día, por semana y por mes, 
la presencia de evacuaciones diarreicas o de gran-
des escíbalos de consistencia dura, así como el uso 
de laxantes, ya que esto orientará al diagnóstico para 
conocer los mecanismos fisiopatológicos subyacen-
tes. Algunos sujetos con manchado fecal lo presen-
tan más bien por falta de higiene y muchas veces 
asociado a lesiones anales dolorosas que impiden el 
aseo adecuado. Los pacientes con incontinencia a 
gases presentan generalmente una disminución del 
tono del esfínter anal interno que puede ser secun-
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daria a cirugía previa o a prolapso rectal completo. La 
urgencia para evacuar con incontinencia en el cami-
no hacia el sanitario señala una debilidad en la fuer-
za y tiempo de contracción del esfínter anal externo 
y el anillo anorrectal. Los pacientes con incontinen-
cia a sólidos suelen presentar lesiones de denerva-
ción, con pérdida del ángulo anorrectal y descenso 
perineal, lo que traduce daño nervioso distal, como 
sucede en pacientes con partos prolongados o difí-
ciles, pujo intenso y de larga duración o en sujetos 
con neuropatía diabética. Debe preguntarse si exis-
te incontinencia urinaria, ya que ambos esfínteres 
comparten inervación de la vía nervio pudendo. Es 
importante determinar si la incontinencia fecal del 
paciente es una manifestación de enfermedad ge-
neralizada, alteración neurológica, o si se trata de 
un fenómeno local. Establecer si el paciente fue 
sometido previamente a cirugía anorrectal, anasto-
mosis colorrectal o coloanal. En la inspección de la 
región ano perineal, a la simple separación glútea, 
podemos observar la presencia o no de materia fe-
cal, deformidad del ano, cicatrices quirúrgicas pre-
vias, excoriaciones, ano patuloso (entreabierto) o  
atología anal que orientará al diagnóstico como pro-
lapso hemorroidario, prolapso mucoso o prolapso 
rectal completo. El tacto rectal evaluará en forma 
subjetiva la integridad y fuerza de los esfínteres y del 
puborrectal. La anoscopia y rectosigmoidoscopia 
revelarán procesos inflamatorios o neoplásicos que 
contribuyan al problema del paciente. La naturaleza 
multifactorial de la incontinencia fecal requiere en 
la actualidad de un abordaje diagnóstico cuyo pro-
pósito es determinar con precisión cuál o cuáles de 
los componentes de la continencia se encuentran 
alterados, para lo que se dispone de una serie de 
estudios de fisiología anorrectal que serán de gran 
utilidad para este fin.

Manometría anorrectal: tiene su principal valor al  
poder cuantificar con objetividad y exactitud alte-
raciones sensoriales o de la distensibilidad rectal, 
permite conocer la longitud del esfínter anal, las 
presiones en reposo y durante el esfuerzo de los 
esfínteres anales interno y externo, y evaluar los re-
flejos rectoanal inhibitorio y el contráctil. En nuestro 
medio, es el arma diagnóstica más utilizada y per-
mite inferir la presencia de daño nervioso intramural 
(ausencia del reflejo rectoanal inhibitorio) o nervio-
so distal (ausencia del reflejo recto anal-contráctil) 
(18).

Ultrasonido endoanal: en años recientes, el ultra-
sonido endoanal ha demostrado ser muy útil en el 
estudio de la incontinencia fecal, ya que identifica 
claramente las estructuras musculares y sus lesio-
nes. Es un procedimiento económico, relativamente 

rápido, virtualmente indoloro y con el que se pueden 
obtener imágenes de los músculos esfinterianos. Su 
principal utilidad es en pacientes con incontinencia 
fecal secundarias a lesiones traumáticas o iatrogéni-
cas (19).

Electromiografía: es un método diagnóstico im- 
portante que permite conocer la naturaleza de la 
disfunción neuromuscular; revela en dónde se lo-
caliza el problema nervioso: médula espinal, raíces 
nerviosas, nervios periféricos o si se trata de una 
enfermedad muscular. Es particularmente útil para 
determinar si hay lesión muscular y su grado o seve- 
ridad en lesiones esfintéricas traumáticas y en mal-
formaciones congénitas (20).

Estudios de conducción nerviosa: incluyen la la-
tencia motora terminal de los nervios perineales y 
pudendos. Una latencia prolongada determina daño 
en estas estructuras nerviosas. Es el método idóneo 
para confirmar la presencia de daño nervioso distal 
y de gran importancia para determinar alteraciones 
neurológicas mínimas, ya que el resultado funcional 
de una reparación esfintérica es pobre cuando estas 
alteraciones existen (21).

Defecografía: el ángulo anorrectal es obtuso en pa- 
cientes con incontinencia; la defecografía demuestra 
el aumento de este ángulo, así como alteraciones en 
el descenso perineal, presencia de rectocele y prolap-
so rectal oculto. Es también un método que se utiliza 
frecuentemente en nuestro medio y permite inferir 
daño nervioso distal con descenso perineal mayor a 
3 cm. Es relevante hacer énfasis en que este tipo de 
estudio debe relacionarse con la sintomatología del 
paciente, permitiendo de esta forma hacer deduccio-
nes lógicas sobre la fisiopatología de cada caso (22).

Tratamiento
Una vez establecido el diagnóstico etiológico y en-
tendiendo, dentro de lo posible, la fisiopatología de 
la incontinencia fecal, podremos seleccionar el trata-
miento idóneo para cada caso.

Tratamiento médico
El tratamiento médico puede ser útil en casos de in-
continencia fecal asociada a alteraciones en la fisio-
logía de la defecación, en pacientes que demuestran 
integridad anatómica esfintérica y del piso pélvico. 
Es útil en casos de incontinencia parcial secundaria 
a disminución del tono del esfínter anal interno, en 
pacientes con alteraciones de la sensibilidad y/o dis-
tensibilidad rectal, en casos de descenso perineal 
y neuropatía pudenda, en algunos casos con daño 
neurológico, y debe formar parte del tratamiento in-
tegral del paciente con incontinencia fecal.

El tratamiento conservador comprende el mane- 
jo intestinal y la retroalimentación anal o biorretroa-
limentación. El manejo intestinal requiere tomar en 
cuenta el concepto de contenido-continente. El ma-
nejo médico incluye cambios en el hábito intestinal, 
medicamentos y medidas generales. La alimenta-
ción debe ser rica en fibra y eliminar los alimentos 
que favorezcan la diarrea. La simple acción de cam-
biar la consistencia de la materia fecal puede provo-
car continencia en aquellos pacientes con debilidad 
esfinteriana. En pacientes seleccionados, se puede 
lograr administrando por vía oral medicamentos 
como la codeína, loperamida, difenoxilato con atro-
pina y, en algunos casos, formadores del bolo fecal. 
Recientemente se ha utilizado con éxito la amitriptili-
na en sujetos con incontinencia fecal idiopática (23).

Al lograr la normalización de las evacuaciones y 
la disminución de los gases intestinales, disminui-
rán en forma importante el grado y frecuencia de la 
incontinencia. En otros casos puede utilizarse una 
dieta similar, pero baja en fibra. En los pacientes 
con escape o escurrimiento de materia fecal, será 
necesario mantener vacía el ámpula rectal; esto lo 
podemos lograr mediante el uso de supositorios de 
glicerina o enemas evacuantes, aplicados, preferen-
temente, después de la evacuación. De esta manera, 
al mantener vacía el ámpula rectal, no habrá fuga, o 
bien, ésta será mínima. El mismo manejo se puede 
emplear en aquellos pacientes que presentan in-
continencia paradójica, por rebosamiento o por fal-
sa diarrea, ya que pueden mejorar la sensibilidad y 
distensibilidad rectal. Un tratamiento similar puede 
ofrecerse en pacientes con lesiones neurológicas 
(lesión espinal alta o baja); en estos casos es acon-
sejable, cuando es posible, aprovechar el reflejo 
gastrocólico y aplicar los enemas antes del desayu-
no o después de éste, en un intento de restablecer 
un hábito defecatorio que permita a este grupo de  
pacientes un vaciamiento colónico una vez al día, 
o cada dos días. Estos pacientes no responden a  
tratamiento quirúrgico ni medicamentoso, pero pue- 
den beneficiarse con manejo intestinal y con cier-
tas técnicas de estimulación y retroalimentación 
esfintérica. Al manejo intestinal debe agregarse la 
realización de ejercicios de contracción esfinteria-
na, con el objeto de aumentar la fuerza y el tiempo 
de contracción del esfínter externo y elevadores del 
ano. Ciertos pacientes no tienen la capacidad de 
contraer voluntariamente el esfínter anal externo o 
no distinguen entre la contracción glútea y anal; en 
estos casos debe continuarse con el tratamiento 
conservador mediante técnicas que enseñarán al pa-
ciente a contraer efectivamente los músculos anales 

y, cuando esto no sea posible, realizar contracciones 
mediante estímulos eléctricos. La retroalimentación 
biológica, también conocida como biorretroalimen-
tación, consiste básicamente en enseñar al pacien-
te a contraer en forma eficaz el esfínter externo y el 
anillo anorrectal; en consecuencia, mejora la fuerza 
y la duración de la contracción anal, la coordinación 
esfintérica asociada a la distensión rectal y logra me-
jorar la sensibilidad rectal. La información se debe 
dar al paciente de forma instantánea a través de 
medios visuales o auditivos para que pueda intentar 
modificar el control de estas funciones (24). La re-
troalimentación es una técnica laboriosa que carece 
de efectos secundarios, pero que precisa de un alto 
nivel de motivación y colaboración por parte del pa-
ciente. Otro tipo de retroalimentación con electro 
estimulación transanal permite una contracción efi-
caz del esfínter anal externo y se ha usado para todo 
tipo de incontinencia. Ha demostrado porcentajes 
de mejoría prometedores. Su relevancia en el mane- 
jo de incontinencia fecal se extiende, además, como 
complemento de distintos tipos de reconstrucción 
esfintérica.

Tratamiento quirúrgico
Al haber sobrepasado las posibilidades del trata-
miento conservador, algunos pacientes serán can-
didatos a tratamiento quirúrgico. Esto representa 
un problema complejo por la diversidad de causas 
de este padecimiento y, en ocasiones, un verdade-
ro reto quirúrgico. No obstante que el primer proce-
dimiento de rafia esfintérica en la literatura data de 
hace más de cien años, los procedimientos quirúrgi-
cos para corrección de incontinencia no son comu-
nes en la práctica general y las series publicadas a 
este respecto relatan su experiencia en grupos de 
pacientes reunidos a lo largo de muchos años. En 
especial, el grupo de pacientes afectados por pato-
logía neurológica o degenerativa siguen presentan-
do auténticos retos para la reparación quirúrgica de 
la incontinencia fecal. Desde la descripción en 1882 
de la reparación del esfínter anal por laceración ano-
rrectal, mucho se ha descrito en técnicas similares a 
ésta, incluyendo  sutura de los esfínteres lesionados. 
La esfinteroplastía descrita por Fang (25) demuestra 
resultados buenos a excelentes en la mayoría de los 
pacientes que presentan una masa residual muscu-
lar adecuada, y en quienes los siguientes factores 
deben tomarse en cuenta para asegurar un resulta-
do exitoso: a) debe existir integridad neuromuscular 
y contracción voluntaria clínicamente detectable; 
b) si ha fallado la reparación primaria, debe espe-
rarse un mínimo de tres meses antes de intentar  
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una segunda esfinteroplastía; c) no debe resecar-
se el tejido cicatricial de los músculos dañados; d) 
no deben separarse el esfínter interno y externo, y 
f) no es necesaria una colostomía protectora. Los 
resultados de esta técnica se han reportado como 
buenos a excelentes en más de 90% de los casos. 
Otros autores recomiendan la plicatura anterior, en 
lugar de la reparación directa de los esfínteres da-
ñados, con o sin levatoroplastia. En el primer caso, 
la cirugía incluye la disección hasta el septum rec-
tovaginal con plicaturas seriadas de los elevadores 
mediales, puborrectal y esfínter externo superficial 
y profundo; mientras que en el segundo caso, se 
trata de una cirugía menos extensa que incluye sólo 
la plicatura del músculo perineal transverso superfi-
cial y el esfínter externo superficial. Se han obtenido 
resultados satisfactorios hasta en 94% con la pri- 
mera técnica y 41% con la segunda.

El implante de un cuerpo extraño, ya sea de 
alambre, teflón o silastic, imitando la operación de 
Thiersch, descrita originalmente para el manejo del 
prolapso rectal completo, no ha dado a largo plazo 
los resultados que se esperaban. Esta cirugía fue re-
comendada por Gabriel en 1948 (26) y se basa en 
estrechar el anillo anal para constituir una barrera 
elástica para el paso del contenido rectal, pero no 
tiene ninguna acción sobre el control voluntario y 
el mantenimiento de la continencia. Por su alto ín-
dice de complicaciones, en la actualidad su utiliza-
ción es muy limitada, pero puede estar indicada en 
ancianos, pacientes con una lesión esfintérica que 
no puede reconstruirse, en intentos fallidos de re- 
paración y en defectos neurológicos primarios. El 
injerto libre de músculo, el trasplante de glúteo(s) 
mayor(es) o la(s) transposición(es) muscular(es) 
(27) tienen su indicación en pacientes que requie-
ren de un esfínter suplementario, y están reservados 
para situaciones en que el trauma masivo o la infec-
ción perineal han destruido el mecanismo esfinté- 
rico. También pueden estar indicados en pacientes 
con daño neuromuscular extenso, enfermedades 
neuromusculares o deformidades congénitas. La 
graciloplastia fue descrita por primera vez en 1952 
por Pickrell y colaboradores, y es la sustitución de 
la musculatura anal por el(los) músculo(s) gracilis. 
El músculo gracilis se localiza en la cara interna del 
muslo, es un músculo auxiliar y su contracción sirve 
para la flexión, rotación y aducción de la parte alta 
del muslo. El remover el músculo gracilis no impacta 
en la función de la locomoción. La técnica se basa en 
movilizar al músculo gracilis en su inserción tendino-
sa, respetando el paquete neurovascular; se coloca 
alrededor del ano, en cualquiera de sus variantes 

(gamma, alfa o épsilon) y se inserta en la tuberosi-
dad opuesta del isquión o al cóccix. Esta técnica se 
recomienda en pacientes jóvenes con malformacio-
nes congénitas, trauma masivo o en pacientes que 
han sufrido infecciones severas en el periné con pér-
dida de la función esfinteriana. Para obtener mejo-
res resultados, algunas instituciones recomiendan la 
estimulación nerviosa; a esto se le llama graciloplas-
tia dinámica (28). Recientemente se han utilizado la 
estimulación de los nervios sacros y la aplicación de 
la radiofrecuencia. La estimulación de los nervios 
sacros está basada en la colocación de unos electro-
dos en S3. Los electrodos se conectan a un estimu-
lador implantado en la pared anterior del abdomen 
por unos cables subcutáneos (29). Respecto de la 
radiofrecuencia, existen tres posibles mecanismos 
que pueden explicar el efecto terapéutico observa-
do con la energía enviada en el manejo de la incon-
tinencia fecal. El primero es calentar el tejido hasta 
65° C, lo que resulta en una contracción lineal, des- 
de su longitud inicial entre 25 a 33% de las proteí- 
nas de la colágena, dando por resultado encogi-
miento del tejido. A continuación como un proceso 
natural de curación, en el sitio de la cicatrización se 
sustituye el tejido por fibroblastos y colágena y pos-
teriormente es remodelado en un periodo de 12 me-
ses. El efecto de encogimiento del tejido es similar 
a lo observado en el tratamiento para eliminar los 
ronquidos, en la apnea obstructiva del sueño y en la 
hiperplasia prostática benigna. Este efecto reduce 
la distensibilidad del recto, como se describe con 
el uso de radiofrecuencia para el tratamiento del re-
flujo gastroesofágico. El cambio de la capacidad de 
distensibilidad del recto puede tener un efecto de 
barrera del esfínter anal sin aumentar la presión ba-
sal. Un segundo mecanismo terapéutico aplicado en 
la porción superior del conducto anal, incluyendo la 
zona de transición, reduce el volumen de distensión 
rectal, confirmada en la manometría anorrectal. Los 
sujetos son capaces de percibir la distensión inicial 
en volúmenes bajos y también son capaces de tolerar 
mucho más volúmenes de distensión rectal; da por 
resultado una sensación temprana; con ello, se pue-
de evitar el evento de la incontinencia fecal, permi-
tiendo que el paciente tenga tiempo suficiente para 
acudir al sanitario. Un tercer mecanismo puede estar 
relacionado con la alteración del reflejo de muestra, 
si éste existe como está descrito que contribuye en 
algunos pacientes con incontinencia fecal, entonces 
la radiofrecuencia puede alterar el patrón de mues- 
tra y reducir los síntomas de la incontinencia fecal, a 
pesar de que el reflejo rectoanal inhibitorio esté in- 
tacto en todos los pacientes (30). En años recientes 

se ha intentado la inserción de un esfínter artificial 
(55) que incluye artefactos electrónicos. Los precur-
sores de estos procedimientos informan diferentes 
grados de éxito. Sin embargo, en la actualidad, la co-
munidad quirúrgica y los pacientes sometidos a es-
tas técnicas no se encuentran totalmente satisfechos 
con sus resultados (31). Como último recurso en pa-
cientes con incontinencia fecal grave en los que no ha 
sido posible su manejo con medicamentos, dieta o  
cualquiera de las variantes quirúrgicas ya expuestas, 
puede ser necesaria la creación de una colostomía.

PROLAPSO RECTAL
Introducción
Es un padecimiento raro, propio de los extremos de 
la vida, que afecta generalmente a personas de la ter-
cera edad, aunque puede presentarse en cualquier 
época de la vida (32-34). Aqueja en mayor propor-
ción a las mujeres con relación 6:1 (35), sin que se 
haya demostrado que la multiparidad sea un factor 
desencadenante (36).

Definición y clasificación
El prolapso rectal es la salida al exterior de una o to-
das las capas del recto a través del ano (1). Se clasi-
fica en parcial y completo.

En el prolapso parcial o mucoso únicamente se 
exterioriza la mucosa rectal inferior (32-37).

El prolapso rectal completo comprende a todas 
las capas del recto y se clasifica en grados:

•	 Prolapso rectal completo de primer grado (ex-
terno): la pared del conducto anal constituye la 
capa externa del prolapso y forma un ángulo rec-
to entre la piel perianal y la masa exteriorizada; 
este tipo de prolapso no contiene peritoneo.

•	 Prolapso rectal completo de segundo grado (ex-
terno): el conducto anal se mantiene en su posi-
ción original; la mucosa rectal es la pared externa 
del prolapso y la más profunda el peritoneo; en 
este tipo de prolapso rectal se forma una cavidad 
o saco, donde comúnmente están contenidas 
asas de intestino delgado. Es el tipo más común.

•	 Prolapso completo de tercer grado (oculto o in-
tususcepción): es un prolapso oculto producido 
por la invaginación del recto superior y del sig-
moides distal en la luz del recto (32). Es el más 
raro (figura 1).

 
En este capítulo trataré básicamente el prolapso rec-
tal completo en el adulto.

Etiología
El prolapso rectal se conoce desde la antigüedad y 
fue descrita en el Papiro de Ebers en el año 1500 a. 
C (38); Hipócrates utilizó diversas modalidades te-
rapéuticas para tratar dicho padecimiento; Andrés 
Vesalio sugirió que el mecanismo desencadenante 
del prolapso rectal era una debilidad de los mús-
culos elevadores del ano y de los esfínteres anales. 
Esta entidad fue una de las primeras patologías re-
conocidas por la profesión médica que requirieron 
tratamiento quirúrgico, más de 130 procedimientos 
han sido descritos para el manejo del prolapso rectal 
y a pesar de ello, varios de los aspectos fisiológicos, 
anatómicos y de abordaje quirúrgico continúan sien-
do motivo de controversia. Existen dos teorías que 
tratan de explicar el desarrollo del prolapso rectal. La 
primera fue propuesta en 1912 por Moschvowitz (32-
34), quien la consideró como una hernia por desli-
zamiento que hace protrusión a través de un defecto 
en el piso pélvico. La secuencia de acontecimientos  
que la explican se inicia con un punto débil en la apo-
neurosis pélvica, probablemente de origen congé-
nito. La presión que ejercen hacia abajo las asas de 
intestino delgado alojadas en el fondo de saco recto 
vesical o recto uterino, lo va haciendo más y más pro-
fundo; el peritoneo, que a este nivel está firmemente 
adherido a la cara anterior del recto, tiende a proyec-
tar esta pared hacia la cavidad del mismo órgano y va 
exagerando el defecto del piso pélvico; los elevado-
res del ano, normalmente unidos adelante del recto  
por algunas fibras, empiezan a separarse y producen 
una abertura central prerrectal, que paulatinamente 
aumenta de tamaño y llega a ser suficiente para per-
mitir el paso del recto a través de ella. Los ligamen-
tos laterales del recto se estiran y adelgazan hasta no 
representar medio alguno de sostén. La adherencia 
del recto al sacro va perdiéndose y se separa de éste; 
llega al momento en que el recto pierde total o casi to-
talmente sus medios normales de fijación y se hace 
un órgano sumamente móvil. La pared anterior, im-
pulsada por la masa intestinal contenida en el fondo 
de saco peritoneal, se invagina en la cavidad del recto 
y termina por salir a través del ano. Se constituye de 
este modo la hernia por deslizamiento; el peritoneo 
representa el saco herniario, las asas intestinales el 
contenido y el espacio producido por la separación 
de los elevadores del ano, el orificio herniario. Mien-
tras sucede esto, el recto pierde sus angulaciones y 
se hace un tubo efectivamente recto, que está sujeto 
a una fuerza dirigida verticalmente hacia el exterior, 
que no encuentra resistencia por parte de los eleva-
dores y el sacro, como sucede normalmente. En los 
casos de larga evolución, el paso frecuente del recto 
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a través de ano estira y alarga las fibras musculares 
del esfínter anal externo e interno, que ya funcional-
mente lesionadas, acaban por dañarse. El mesente-
rio del intestino delgado aumenta su longitud, en la 
medida en que el fondo de saco se profundiza y se 
exterioriza con el recto; en los grandes prolapsos, la 
presencia de asas de intestino delgado en la masa 
exteriorizada es fácilmente demostrable; el intento 
de reducción del recto provoca borborigmos y, si se 
percute, se encuentra timpánico.

Esta teoría está clínicamente sustentada por la 
localización de la luz rectal en posición posterior y la 
presencia anterior de asas de intestino delgado en el 
saco herniario del prolapso (32).

La segunda teoría fue propuesta por Broden y 
Snellman (39), ellos estudiaron el prolapso rectal 
mediante cine defecografia y demostraron dos tipos 
de prolapso rectal: el primero es similar a lo que pro-
puso Moschcowitz; el segundo tipo de prolapso rec-
tal era el resultado de la invaginación circunferencial 
del recto superior o sigmoides distal dentro de la luz 
rectal a una distancia de 6 a 8 cm del ano; con el paso 
del tiempo y con el esfuerzo para defecar, el prolap-
so se extiende hacia abajo a través del recto y más 
allá del ano.

Lo que sí es bien conocido son las diversas ano-
malías anatómicas y funcionales asociadas al pro-
lapso rectal completo, pero se ignora si tienen valor 
etiológico o son únicamente su consecuencia.

Anomalías anatómicas
En su mayoría son apreciables al practicar una lapa- 
rotomía para abordar el padecimiento por vía ab- 
dominal y son: 1) fondo de saco rectovesical o rec-
tovaginal anormalmente profundo; 2) pared rectal 
engrosada y recto de mayor tamaño; 3) el recto sue- 
le estar separado de la concavidad del sacro, a lo 
que sólo está adherido por tejido areolar flojo; esta 
separación le confiere una gran movilidad y una po-
sición casi vertical que, con el sigmoides, constituye 
un tubo recto; 4) los ligamentos laterales del recto se 
encuentran alargados y adelgazados; 5) redundan- 
cia del colon sigmoides; 6) laxitud, atrofia y separa-
ción de los músculos elevadores del ano en la línea 
media; 7) laxitud del piso pélvico; 8) presencia de 
rectocele; 9) debilidad y atrofia de los esfínteres ana-
les, y 10) ano patuloso (figura 2).

Anomalías funcionales
Los trastornos funcionales se traducen por altera-
ciones en el mecanismo normal de la defecación. 
La sensibilidad de la mucosa rectal está disminuida 
y precisa de un bolo fecal de mayor volumen que el 

normal para producir la presión adecuada que des-
pierte una contracción, y por tanto, reflejo de la defe-
cación. Normalmente, un volumen moderado entre 
200 a 250 cc, ejerce una presión de 20 a 40 mm de 
Hg en la pared rectal, que basta para producir con-
tracción y sensación; en el prolapso rectal, el refle-
jo de la defecación no se despierta si el contenido 
del órgano no aumenta lo necesario para producir  
una presión de 60 a 80 mm de Hg. Debido a que el 
reflejo es menos definido, el esfuerzo por defecar 
no siempre se realiza en el momento oportuno; con 
el tiempo, la deficiencia en la sensación del deseo 
de defecar demanda más y más volumen para des-
pertar una respuesta sensorial; la sobre distensión 
causa una respuesta rectal menor satisfactoria, y 
aunque la adaptación plástica es normal, la frecuen-
te negativa a satisfacer el deseo de defecar termina 
por producir estreñimiento. No se puede asegurar 
que éste sea el mecanismo por el que disminuye la 
sensación en el prolapso rectal completo, pero a 
menudo existe una historia de estreñimiento, con 
evacuaciones frecuentes e incompletas, que no pro-
porcionan satisfacción al enfermo.

La distensión rectal causa relajación del esfínter 
anal interno; si la distensión se prolonga, la relaja-
ción de este músculo también se prolonga. La con-
tracción del esfínter anal externo es voluntario, pero 
sólo es posible por corto tiempo, que generalmente 
no excede de un minuto; transcurrido este lapso, el 
músculo se fatiga. Estas circunstancias terminan 
por hacer incompetente el aparato esfinteriano; con 
frecuencia, el ano de estos enfermos se abre espon-
táneamente y son incapaces de cerrarlo de manera 
voluntaria.

Cuadro clínico
Los síntomas dependen del tipo y el grado de pro-
lapso. El síntoma cardinal en el prolapso rectal com-
pleto es la protrusión del recto a través del ano, rara 
vez mayor a 15 cm. La mucosa del recto puede estar 
edematosa y frágil con pequeñas úlceras, pero siem-
pre es posible reducir el prolapso, a menos de que 
esté estrangulado. La presencia de moco y sangre 
es común. Excepcionalmente puede producirse un 
prolapso en forma súbita y por primera vez en una 
persona que nunca lo ha padecido.

El recto prolapsado se observa como una tumo-
ración cubierta por mucosa surcada por pliegues 
transversales y concéntricos alrededor del orificio 
que señala la luz intestinal; si hay edema y el recto 
exteriorizado contiene asas de intestino delgado se 
borran los pliegues. La mucosa puede tener aspecto 
normal o ser congestiva y edematosa; en casos cró-

nicos, o en rectos que han permanecidox exterioriza-
dos durante varios días, la mucosa está despulida, 
opaca, granulosa y acartonada.

El prolapso oculto o interno puede producir sín-
tomas como estreñimiento y tenesmo rectal, lo que 
puede desencadenar grandes esfuerzos para eva-
cuar y sensación de evacuación incompleta, lo que 
obliga a mayor esfuerzo aún y puede propiciar el pro-
lapso rectal completo.

Dependiendo de la edad del paciente, el prolapso 
se asocia a incontinencia fecal en 20 a 100% de los 
casos (40). Estos enfermos tienen un piso pélvico 
débil con disminución del tono del esfínter anal ex-
terno (33, 40, 41). A veces, es la incontinencia y el 
manchado constante de la ropa interior, con moco, 
materia fecal y sangre, lo que ocasiona la visita mé-
dica y es necesario interrogar intencionadamente las 
características del prolapso. La incontinencia fecal 
asociada a prolapso rectal requiere de una evalua-
ción cuidadosa y objetiva para seleccionar la mejor 
opción terapéutica.

El estreñimiento es también una anomalía común 
y se reporta hasta en 67% de los casos (40). Al inte- 
rrogatorio, una larga historia de estreñimiento pre-
cede, muchas veces, a la aparición del prolapso (42-
44).

En algunas pacientes, el prolapso puede acom-
pañarse de prolapso uterino (45).

Diagnóstico
El diagnóstico se hace mediante la inspección del 
periné y pidiendo al paciente que puje. Si el recto no 
se exterioriza es necesario que el paciente pase al 
baño y puje en posición de cuclillas; en estos casos 
la privacidad ayuda mucho. Cabe mencionar que es 
indispensable observar el prolapso rectal.

La exploración proctológica completa debe inves-
tigar intencionalmente ciertos datos importantes. 
En la inspección de la región ano perineal debemos 
observar si existe ano patuloso (entreabierto), des-
censo del piso pélvico, rectocele o prolapso uterino; 
buscar la presencia del reflejo ano cutáneo, entre 
otros procedimientos. Todos estos datos darán una 
idea del estado neurológico del piso pélvico y del ano 
y serán una guía para decidir el protocolo de estudio y 
muy probablemente el plan terapéutico.

 En la inspección de la piel perianal se pueden 
identificar huellas de rascado reciente por prurito 
anal secundario a secreción crónica de moco, a la 
presencia de materia fecal o por maniobras de lim-
pieza excesiva. A continuación se somete al paciente 
a pruebas de sensibilidad cutánea con estimulación 
mediante instrumentos puntiagudos y romos. El tac-

to rectal abarca la palpación en reposo del esfínter 
anal interno y durante la contracción voluntaria del 
esfínter anal externo y de los elevadores del ano, 
además de investigar la posible existencia de un rec-
tocele. La rectosigmoidoscopia rígida o flexible nos 
permite descartar daño orgánico: úlceras, estenosis, 
procesos inflamatorios o neoplasias. En algunos ca-
sos, el eritema de los 8 a 10 cm distales del recto y la 
presencia de una úlcera rectal solitaria indicarán un 
signo temprano de prolapso rectal oculto. 

Complicaciones
La principal complicación en el prolapso rectal es la 
dificultad para reducirlo, lo cual puede llevar a una 
estrangulación (3). Entre más tiempo esté exteriori-
zado, más difícil será su reducción. Algunos casos 
requerirán reducción bajo anestesia (32).

La hemorragia, estrangulación, gangrena y ruptu-
ra del prolapso rectal son complicaciones excepcio-
nales y todas requieren de tratamiento quirúrgico de 
urgencia (36).

Laboratorio y gabinete
A pesar de que existen pruebas que pueden ser úti-
les, son en realidad de poco valor para el manejo del 
paciente; proporcionan información en el campo de 
la fisiopatología y son utilizadas con propósitos de 
investigación. Aun así se mencionarán a continua-
ción las principales, haciendo un breve comentario 
de su utilidad.

Colon por enema y colonoscopia: en todo paciente 
con prolapso rectal debe estudiarse el colon com- 
pleto para descartar la asociación con otras patolo-
gías, en especial con lesiones benignas o malignas. 

Defecografía: debe solicitarse para todo paciente 
en quien se sospecha prolapso rectal interno. Es útil 
para demostrar la presencia de rectocele, descenso 
del piso pélvico, anismo, enterocele, sigmoidocele, 
entre otros. En los pacientes con prolapso rectal, el 
ángulo anorrectal es casi siempre obtuso, especial-
mente en aquellos que presentan incontinencia fe-
cal (41, 42).

Manometría anorrectal: este estudio demuestra 
alteraciones específicas en pacientes con prolapso 
rectal: a) disminución del tono del esfínter anal inter-
no y del tono del esfínter anal externo; b) disminu-
ción del tono anal en reposo, y c) sensibilidad rectal 
disminuida (41, 46, 47).

Electromiografía y latencia motora terminal de 
los nervios pudendos: los estudios de conducción 
nerviosa indican que la lesión del nervio pudendo 
puede ser la responsable de la incontinencia pre y 
postoperatoria (48). La investigación de la actividad 
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bioeléctrica a través de la electromiografía es utili-
zada en los enfermos con prolapso rectal e inconti-
nencia fecal para evaluar la función del esfínter anal 
externo y el haz puborrectal mediante la inserción de 
un electrodo aguja concéntrico en cada uno de estos 
músculos. Es también posible evaluar el tiempo de 
conducción y latencia motora terminal de los nervios 
pudendos mediante su estimulación por vía trans-
rrectal con el electrodo de St. Mark's. La evaluación 
neurofisiológica del piso pélvico es de utilidad para 
determinar la presencia de neuropatías secundaria 
a denervación de la vía pudenda. Para algunos auto-
res, esta última determinación tiene valor predictivo 
del resultado de la incontinencia fecal posterior al 
tratamiento quirúrgico (18).

Ultrasonido endoanal: puede demostrar asimetría 
o engrosamiento del esfínter anal interno y de la sub-
mucosa; el hecho de demostrar un defecto esfinté-
rico puede ser de utilidad si se ha considerado una 
reconstrucción esfintérica.

Tratamiento
El tratamiento del prolapso rectal es quirúrgico. Las 
limitaciones que impone el conocimiento incom-
pleto de su etiopatogenia y las numerosas técnicas 
quirúrgicas que se han puesto en práctica constitu-
yen la mejor prueba de que el tratamiento quirúrgico 
está lejos de ser satisfactorio. La técnica quirúrgica 
más adecuada implica la restauración de la anatomía 
normal del recto y estructuras pélvicas afectadas en 
el mayor grado posible.

Existen dos abordajes para la corrección quirúrgi-
ca del prolapso rectal: abdominal o perineal.

La elección del procedimiento dependerá del es-
tado general del paciente, la edad, presencia de otras 
condiciones comórbidas, grado de estreñimiento, 
presencia de incontinencia fecal, sigmoides redun-
dante, rectocele, sigmoidocele, enterocele o prolap-
so uterino.

Las reparaciones efectuadas por vía abdominal 
permiten restaurar la anatomía normal, así como so- 
lucionar otras enfermedades asociadas, como rec-
tocele, enterocele y cistocele. En general, las repa-
raciones abdominales tienen una baja recurrencia y 
una mejoría notable de la continencia, pero los re- 
sultados en cuanto al estreñimiento son muy dispa-
res. Sin embargo, la morbilidad temprana es baja 
(50, 51).

Las técnicas por vía abdominal son rectopexia, 
resección y combinada.

SÍNDROME DE DEFECACIÓN OBSTRUCTIVA
El síndrome de defecación obstructiva (SDO) se de- 
fine como contracción paradójica o relajación ina- 
decuada de los músculos del piso pélvico durante el 
intento de defecar, acompañado de síntomas como 
esfuerzo excesivo, evacuación incompleta o frag-
mentada. Otros pacientes lo refieren como la propul-
sión inadecuada durante el intento de la defecación, 
acompañado de la necesidad de apretar el perineal 
o la extracción digital de las heces, que se asocia a 
tenesmo, urgencia y pesadez pélvica (52).

El prolapso de los órganos pélvicos se caracteri- 
za por el descenso del útero, cúpula vagina, vejiga o 
intestino en el interior de la vagina o incluso más allá 
de su apertura. Esta condición no causa mortalidad, 
pero puede tener un gran impacto sobre la calidad 
de vida. En general, predomina en el sexo femenino, 
entre grupos etarios que van de los 20 a los 35 años, 
y de los 60 a los 80 años, y puede llega a afectar a 
más de 50% de las mujeres que han tenido partos 
por vía vaginal.

El tabique rectovaginal está formado por una es-
tructura fuerte y fibrosa denominada fascia de De-
nonvilliers que se extiende desde las estructuras de 
soporte ligamentoso del útero y parte alta de la vagi- 
na hasta el cuerpo perineal (53, 54).

Esta estructura participa en la defecación, pre- 
viniendo la herniación o prolapso del recto hacia la 
vagina. En las pacientes con antecedentes de multi-
paridad, partos prolongados o distócicos y que no 
han realizado rehabilitación perineal, esta fascia se 
debilita de forma progresiva, ocasionando una dias-
tasis de los haces laterales del músculo puborrectal 
(55). Simultáneamente, se va perdiendo su fuerte 
estructura, lo que provoca que durante la fase de 
llenado y de vaciamiento rectal, la pared anterior se 
distienda al máximo, sin tener el soporte suficiente 
que proporciona la fascia de Denonvilliers. Los es-
fuerzos defecatorios van progresivamente disten-
diendo y debilitando la fascia, ocasionando prolapso 
y dificultad para evacuar. La etiología del prolapso de 
órganos pélvicos es compleja y multifactorial, y los 
principales factores de riesgo son el parto por vía va-
ginal, la edad avanzada y la obesidad.

El rectocele se puede definir como una herniación 
en una debilidad central en el tejido de la pared vagi-
nal posterior. El diagnóstico de rectocele por medio 
de la cinedefecografía es sencillo. La profundidad de 
un rectocele se mide desde el borde anterior del con-
ducto anal hasta el borde anterior del rectocele. Una 
distancia menor a 2 cm se clasifica como pequeña; 

de 2 a 4 cm moderada, y mayor a 4 cm, grande. La 
presencia de un pequeño rectocele es esencialmen- 
te un hallazgo normal en muchas mujeres.

Los síntomas son muy variables dependiendo el 
grado de la enfermedad, en ocasiones las molestias 
son mínimas, en otros casos origina dolor rectal o 
vaginal, sensación de peso en los genitales, dificul-
tad para la defecación, evacuación incompleta, te-
nesmo y dispareunia.

En los casos leves o moderados en que el daño 
es menor, el tratamiento será ejercicios pélvicos in-
dicados y monitoreados por terapeutas de piso pél-
vico, dieta rica en fibra, líquidos suficientes y baja de 
peso, si corresponde. Otras pacientes mejoran su 
calidad de vida con la introducción intravaginal de 
pesarios. El soporte que otorga el pesario recoloca 
y fija en su sitio al recto que ha descendido, liberan-
do de presión y facilitando la irrigación sanguínea y  
la oxigenación de los tejidos. Por último, algunos 
casos moderados y severos deben ser manejados 
con cirugía. 

Hay múltiples opciones terapéuticas y varias al-
ternativas de abordaje quirúrgico, como puede ser 
por vía transanal, trasperineal, transvaginal o abdo-
minal, con o sin malla, o la utilización de engrapado-
ras (56-58).

Un punto destacado de la vía perineal transva-
ginal frente a la vía transanal y perineal es el hecho 
de que dichos abordajes sólo contemplan la rectifi-
cación del rectocele sin tratar la pared vaginal pos-
terior, quedando de esta forma una redundancia 
vaginal que ocasiona a la paciente molestias impor-
tantes y la posibilidad de necesitar posteriormente 
una intervención de colpectomía posterior.

La evidencia científica publicada tras la comuni-
cación de seguridad de la Food and Drug Adminis-
tration (FDA) en el año 2011 no aporta datos que 
refuten las recomendaciones realizadas por este or-

ganismo en relación con el mayor riesgo que conlle- 
va la utilización de mallas transvaginales comparado 
con otras opciones quirúrgicas en el tratamiento del 
prolapso de los órganos pélvicos (59).

Antes de la intervención, se debe informar de 
forma detallada a la paciente sobre los efectos ad-
versos asociados a la reparación quirúrgica, ya sea 
utilizando engrapadoras o el empleo de mallas trans-
vaginales. Para las engrapadoras, la posibilidad de 
formar una fístula rectovaginal, proctalgia rebelde a 
tratamiento médico y urgencia o incontinencia fecal 
secundaria. Con la utilización de mallas se puede 
producir erosión de la vagina, dolor o dispareunia; 
así como la elevada probabilidad de una reinterven-
ción quirúrgica, pudiendo persistir las secuelas in-
cluso después de la extracción de la malla.

El enterocele es la herniación del peritoneo en-
tre el recto y la vagina, permitiendo la migración del 
intestino delgado hacia el fondo de la pelvis menor. 
Suele producirse como consecuencia de las altera-
ciones estructurales en el soporte ligamentoso va-
ginal o del piso pélvico. Habitualmente, aparece de 
forma secundaria a una histerectomía. En su estadio 
más avanzado puede aparecer como una masa que 
se exterioriza a través del introito vaginal aumen-
tando con los esfuerzos o con la bipedestación. El 
diagnóstico de un enterocele sólo es posible si se 
administra medio de contraste oral antes de la cine-
defecograma. La hernia del sigmoide en el espacio 
rectogenital, llamado sigmoidocele, es significativa-
mente menos común que un enterocele, aunque los 
síntomas pueden ser más severos. El diagnóstico se 
realiza cuando el sigmoide está lleno de bario o ma- 
teria fecal, localizado anterior al recto.

El tratamiento para el sigmoidocele o enterocele 
es quirúrgico por vía abdominal, mediante la resec-
ción del saco peritoneal con o sin la reparación pro- 
tésica del espacio rectovaginal (60). 
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Figura 1. Tipos de prolapso. A) Parcial o mucoso. B) Completo de primer grado.
C) Completo de segundo grado. D) Completo de tercer grado.

Figura 2. Anomalías anatómicas. El recto ha perdido su curvatura, 
se ha alejado del sacro, ano patuloso, el fondo de sacro recto-uterino es

sumamente profundo y contiene asas de intestino delgado.
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DEFECACIÓN DISINÉRGICA
Introducción	
El estreñimiento crónico es una patología común 
en nuestro medio con una prevalencia reportada de 
14.4% (1). Aunque la mayoría de las veces el estreñi-
miento es consecuencia de alteraciones funcionales 
primarias del colon y el ano-recto, también puede 
estar relacionado con el uso de medicamentos, con 
lesiones anatómicas, enfermedades metabólicas y 
neurológicas (estreñimiento secundario).

Si se excluye una causa secundaria, se considera 
que el estreñimiento es primario o idiopático. Éste 
debe considerarse esencialmente un trastorno de 
la motilidad colorrectal y en la actualidad puede 
clasificarse en 3 subgrupos: 1) estreñimiento con 
tránsito colónico lento (inercia colónica), 2) disfun-
ción del piso pélvico (disinergia del piso pélvico), y 
3) estreñimiento con tránsito colónico normal (es-
treñimiento funcional) (2, 3). Además, puede exis-
tir una sobreposición entre estos subgrupos, y así, 
por ejemplo, en un estudio donde se evaluó a más 
de 1 000 pacientes con estreñimiento idiopático, la 
forma más prevalente fue el estreñimiento funcio-
nal (59%), seguida de la disinergia del piso pélvico 
(25%), la inercia colónica (13%) y de una combina-
ción de disinergia e inercia colónica (3%) (4).

Definición. ¿Qué es disinergia?
La defecación es la secuencia coordinada de even-
tos para abrir el ángulo rectal y permitir la salida de 
la materia fecal, para que esto se dé de una forma 
efectiva, debe haber una adecuada sensibilidad 
rectal, contracción del diafragma y abdomen para 
generar un adecuado pujo y la relajación del pubo-
rrectal y los esfínteres anales externo e interno (5), 
cualquier alteración en esto puede generar que el 
proceso de la defecación no se produzca adecua-
damente. En 1985, Preston y Lennard-Jones (6) 
describieron por primera vez la asociación entre la 

contracción paradójica del canal anal durante el in-
tento de evacuar y el estreñimiento, denominaron 
a este fenómeno como anismo, posterior a esto se 
han utilizado diferentes términos como defecación 
obstructiva, contracción paradójica del puborrec-
tal, obstrucción del tracto de salida, entre otros; sin 
embargo, en la actualidad, el término es defecación 
disinérgica.

Hoy en día y de acuerdo con los criterios de 
Roma IV (7), la evacuación disinérgica es parte de 
los llamados “trastornos funcionales de la defeca-
ción”, los cuales están caracterizados por la con-
tracción paradójica o inapropiada relajación de los 
músculos del piso pélvico y/o la presencia de inade-
cuada fuerza de propulsión (generada en el recto) 
durante el intento de la evacuación. La falla para 
evacuar efectivamente el recto se debe a la incapa-
cidad para coordinar adecuadamente los músculos 
abdominales y del piso pélvico durante la defeca-
ción. La etiología aún no es clara, en una encuesta 
a 118 pacientes con disinergia, se encontró que en 
31% el problema inició desde la infancia, en 29% 
después de algún evento en particular como emba-
razo, trauma, lesiones de columna, y no se encontró 
una causa determinada 40%, por tanto, la mayoría 
de los pacientes adquiere esta patología en la vida 
adulta; en este grupo 17% reportó antecedente de 
abuso sexual y 43% evacuaciones duras (8, 9). Se 
considera que el pujo excesivo para evacuar mate-
ria fecal dura puede generar defecación disinérgica. 
Otros factores que contribuyen a este trastorno de 
la defecación incluyen la presencia de dolor anal se-
cundario a fisuras en la región perianal, intususcep-
ción, rectocele y descenso excesivo del piso pélvico. 
Un estudio prospectivo mostró que la mayoría de 
los pacientes no tiene la habilidad de coordinar los 
músculos abdominales, rectoanales y del piso pél-
vico para facilitar la defecación, esta falla consiste 
en una inadecuada fuerza propulsiva aunado a una 
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contracción anal paradójica o una inadecuada rela-
jación, además, hasta 60% de los pacientes puede 
tener una alteración en la percepción o sensibilidad 
en la zona rectoanal (10).

Clínicamente, el paciente refiere estreñimiento, 
así como dificultad para evacuar, además, algunos 
utilizan maniobras digitales para desimpactar la 
materia fecal o introducirse el dedo a nivel vaginal 
para empujar las heces, sin embargo, pocos admi-
ten que realizan este tipo de maniobras, pero se 
han encontrado hasta en 66% de los pacientes. En 
un estudio prospectivo realizado por Rao y cols., se 
encontró que 85% se queja de pujo excesivo, segui-
do de sensación de evacuación incompleta en 75% y 
heces duras en 65% (11). Además, diferentes estu-
dios han demostrado que un importante número de 
pacientes, además de tener defecación disinérgica, 
cursan también con síndrome de intestino irritable 
(12), estos pacientes también se han visto benefi-
ciados por la terapia de bioretroalimentación (TBR).

Evaluación clínica y algoritmo diagnóstico
Estrictamente, no existe una prueba considerada 
estándar de oro para el diagnóstico de DD. Se con-
sideran que todas las pruebas disponibles son com-
plementarias ya que evalúan diversos aspectos de 
la función colorrectal, como su estructura, la motili-
dad, la sensibilidad y la coordinación recto-anal. De 
acuerdo con los criterios de Roma IV (7), se consi-
dera que un sujeto sufre de trastorno funcional de la 
defecación si cumple los siguientes criterios:

1.	 Que cumpla con los criterios diagnósticos para 
estreñimiento funcional y/o síndrome del intes-
tino irritable con estreñimiento

2.	 Durante intentos repetidos para defecar, exista 
evidencia de evacuación anormal, demostrado 
por al menos 2 de las 3 siguientes pruebas:

a.	Prueba de expulsión del balón anormal

b.	Patrón sugerente de evacuación disinergica 
demostrado por manometría y/o electromio-
grafía

c.	Evacuación rectal anormal demostrada por 
algún método de imagen

De acuerdo con esta definición, existen dos subca-
tegorías del trastorno función de la defecación: 1) 
propulsión defecatoria inapropiada, y 2) defecación 
disinérgica.

Así pues, para establecer el diagnóstico es ne-
cesaria la realización de pruebas diagnósticas junto 
con un alto índice de sospecha clínica.

a.	Exploración física y tacto rectal: el interrogatorio 
en un paciente con estreñimiento debe dirigirse a 
evaluar la duración, gravedad, naturaleza del pro-
blema y eventos precipitantes (13). La presencia 
de estreñimiento desde el nacimiento y/o la in-
fancia sugiere que existe un problema congénito 
como la enfermedad de Hirschprung. Una historia 
de estreñimiento crónico, recurrente y refractario 
a tratamiento dietético en una mujer joven, debe 
orientar a un problema funcional, mientras que la 
presencia de estreñimiento de reciente aparición 
en un paciente de edad avanzada debe conside-
rarse una señal de alarma y debe excluirse pato-
logía orgánica, como neoplasias colorrectales. 
Algunas características asociadas a la evacuación 
pueden ser útiles, como por ejemplo, la sensa-
ción de bloqueo anal con esfuerzo excesivo, que 
mejora con la realización de maniobras como pre-
sionar el ano o la vagina, y en casos extremos, la 
extracción digital de las heces sugiere la existen-
cia de disinergia del piso pélvico (14).

Un examen detallado de la región ano rectal es 
indispensable en la evaluación de los sujetos con 
estreñimiento. Rutinariamente este examen no se 
realiza, aun cuando aporta información muy valio-
sa, debido a lo incómodo que resulta para el pa-
ciente. Debe realizarse el examen digital, ya que 
éste nos permite determinar la presión y el tono 
basal del esfínter, la presencia de impactación 
fecal, estenosis o masas. Si durante el examen 
rectal se dificulta la introducción digital a través 
del esfínter, debemos pensar en que existe un au-
mento en la presión basal, la cual es anormal. Si 
por lo contrario, el esfínter se encuentra semia-
bierto e hipotónico, la búsqueda de alteraciones 
anatómicas importantes o lesiones neurológicas 
es indispensable. El reflejo cutáneo anal (o de 
“rascado”) se produce estimulando táctilmente 
de manera sutil la región perianal y normalmen-
te debe haber una contracción involuntaria del 
esfínter anal externo; la ausencia de este reflejo 
implica alteraciones neuropáticas. Una maniobra 
que puede ser muy útil cuando se realiza el tacto 
rectal es buscar la cintilla o haz puborectal que se 
encuentra localizada en la región postero lateral 
del ámpula rectal, una vez localizada esta estruc-
tura, se le pide al paciente que puje y normal-
mente debemos de sentir que esta estructura se 
relaja; si por lo contrario se percibe un aumento 

del tono en este haz (espasmo), debemos consi-
derar la existencia de disfunción del piso pélvico 
(contracción paradójica del esfínter anal). En ma-
nos de expertos, el tacto rectal tiene una sensibi-
lidad y especificidad para diagnosticar disinergia 
del piso pélvico de 75% y 82%, respectivamente 
(15, 16).

b.	Prueba de expulsión de balón: ésta se conside-
ra una prueba sencilla, accesible, de bajo costo 
y pudiera ser la primera prueba para establecer 
la “sospecha” clínica de disinergia defecatoria. 
En esta prueba se recomienda colocar un balón 
intrarrectal, usualmente una sonda Foley de 16-
18 Fr e insuflar el balón con 50 cc de agua o aire, 
después se deja al paciente solo sentado en una 
silla con un cómodo o en un baño y se le pide que 
intente defecar el balón. El tiempo “normal” para 
expulsar el balón es de 1 o 2 minutos, de tal forma 
que si el paciente no puede, se considera la prue-
ba como positiva y se deben realizar estudios 
complementarios para establecer el diagnóstico 
de disinergia. Esta prueba tiene una alta especifi-
cidad, hasta de 90%, sin embargo, la sensibilidad 
es de 50% (17).

c.	Manometría anorectal (MAR): la MAR (convencio- 
nal) en el caso del estreñimiento permite diagnos-
ticar entidades como la enfermedad de Hirschs-
prung y la defecación disinérgica (18). La ausencia 
del reflejo recto anal inhibitorio es considerada 
patognomónica de la enfermedad de Hirschsprung 
(19). En un estudio prospectivo con 111 niños, la 
manometría anorrectal tuvo una sensibilidad de 
83% y una especificidad de 93% cuando se com-
paró con biopsia rectal por succión (sensibilidad 
de 93%, especificidad de 100%) para la detección 
de enfermedad de Hirschsprung (20). Cuando una 
persona intenta defecar, existe usualmente un au-
mento en la presión intrarrectal, la cual es sincroni-
zada con una caída en la presión del esfínter anal, 
debido a una relajación del músculo puborrectal y 
del EAE (figura 1) (21). Esta maniobra se desarro-
lla bajo control voluntario y es principalmente una 
respuesta aprendida. La incapacidad para llevar a 
cabo esta maniobra coordinada representa la prin-
cipal anormalidad patofisiológica en pacientes 
con defecación disinérgica (25). Esta incapacidad 
puede estar relacionada con fuerzas de expulsión 
alteradas, contracción anal paradójica, relajación 
anal alterada, o bien, una combinación de estos 
mecanismos. De acuerdo con Rao, existen 4 subti-
pos manométricos de disinergia: 

•	 Tipo I: el paciente genera una adecuada fuerza 
a nivel rectal, pero de manera paradójica, incre-
menta también la presión del esfínter anal.

•	 Tipo II: el paciente es incapaz de generar una 
adecuada fuerza de propulsión a nivel rectal au-
nado a una contracción paradójica del esfínter 
externo.

•	 Tipo III: se genera una adecuada fuerza de pro-
pulsión rectal, pero no tiene una adecuada rela-
jación del esfínter anal externo.

•	 Tipo IV: el paciente no puede generar una ade-
cuada fuerza de propulsión junto con una ina- 
decuada relajación.

Sin embargo, a pesar de ser una buena herra-
mienta, es importante mencionar que durante el 
intento de defecación, algunos sujetos no tienen 
relajación normal debido a las condiciones del 
laboratorio. Por ejemplo, en un estudio recien-
te de 25 voluntarios sanos, la MAR en posición 
acostada reveló que un tercio de los sujetos tenía 
disinergia y la mitad fue incapaz de expulsar las 
heces artificiales (22). Mientras que sentados, 
con el recto distendido, la mayoría de los volun-
tarios mostró un patrón de defecación normal y 
capacidad para expulsar las heces. Así, la posi-
ción corporal, la sensación y las características 
de las heces son factores que pueden influir en 
la defecación. Así pues, la presencia aislada de 
este patrón no es diagnóstica de defecación di-
sinérgica.

Recientemente se han desarrollado nuevos 
sistemas de alta resolución (12 sensores circun-
ferenciales) o alta definición (256 sensores) que 
permiten una mejor caracterización topográfica 
de la región rectoanal (23, 24). Aunque se han 
propuesto nuevos parámetros y nuevas formas  
de diagnosticar disinergia con estas nuevas tec-
nologías, al momento no existe ninguna clasifica-
ción validada, por lo que se recomienda seguir 
utilizando la clasificación previa propuesta por 
Rao y colaboradores.

d.	Evaluación del tiempo de tránsito colónico: es-
tas pruebas permiten un mejor entendimiento 
de cómo se mueve la materia fecal a lo largo del 
colon, y de forma inicial nos permite situar a qué 
nivel se encuentra la alteración que está con-
dicionando la baja frecuencia de evacuaciones 
(25). La medición del tiempo de tránsito colónico 
total con marcadores radiopacos es una prueba 
indispensable en la evaluación del paciente con 
estreñimiento grave y se basa en medir el tiempo 
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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 total. Aunque se han descrito varias 
técnicas, las más utilizadas son la de la cápsula 
única y la de múltiples cápsulas (bolos múltiples) 
en días consecutivos (26, 27). Se ha propuesto 
que, como escrutinio, la prueba de una sola cáp-
sula puede llegar a ser suficiente.

Recientemente, se ha desarrollado un dis-
positivo inalámbrico denominado “SmartPill” o 
“cápsula inteligente” para la medición del trán-
sito gastrointestinal de forma integral. Consiste 
en un dispositivo que mediante telemetría es 
capaz de registrar los cambios de temperatura, 
pH y presión en todo el tracto digestivo. Dicha 
cápsula ha demostrado, por ejemplo, ser casi 
comparable con la gammagrafía gástrica para 
determinar el tiempo de vaciamiento gástrico. 
El grupo de Rao y cols. (28), utilizando la cápsu-
la inteligente, evalúo los patrones de motilidad 
en el colon en 32 sujetos con EC (8 con tránsi-
to colónico normal por marcadores radiopacos, 
20 con disinergia del piso pélvico y 4 con inercia 
colónica). Con esta tecnología se demostró que 
los pacientes con inercia colónica tienen menor 
amplitud de contracciones y un índice de moti-
lidad de 24 horas significativamente menor que 
los otros subgrupos de estreñimiento. Los pa-
cientes con disinergia tuvieron menor motilidad 
postprandial comparado con sujetos sanos y con 
los pacientes estreñidos con tránsito colónico 
normal.

e.	Pruebas de sensibilidad rectal: la sensibilidad rec-
tal se evalúa mediante distensión del recto con un 
globo inflado ya sea con agua o aire y se puede 
evaluar durante la realización de la MAR (si el ca-
téter tiene un balón que permita ser distendido)  
o mediante baróstato. Típicamente, es usada 
para la determinación de las respuestas senso-
riales rectales que comprenden las mediciones  
del umbral para la primera percepción, el deseo 
o la necesidad urgente de defecar y el volumen 
máximo tolerable (29). Algunos investigadores  
miden los umbrales sensoriales mediante la in-
yección rápida de aire al globo, aunque algunos 
usan infusiones continuas. La manera de inflar el 
globo (fásica vs. continua) y la velocidad del infla-
do puede afectar los umbrales sensoriales. En la 
técnica del baróstato, un globo de PVC es colo-

cado dentro del recto llevando a cabo inflaciones 
continuas del globo.

Las pruebas de sensibilidad son comúnmen-
te utilizadas en pacientes con estreñimiento, 
incontinencia, síndrome de intestino irritable 
(SII) y dolor anorrectal. El volumen máximo to-
lerable o el umbral al dolor pueden encontrarse 
disminuidos en pacientes que tienen un recto 
no distensible (ej., intervenciones abdominope-
rineales, proctitis, isquemia rectal). Un umbral 
de percepción sensorial alto sugiere sensacio-
nes rectales alteradas o hiposensibilidad rectal 
y frecuentemente se presenta en pacientes con 
estreñimiento.

f.	 Estudios de imagen: la defecografía es un estudio 
dinámico de fluoroscopía, donde se colocan 150 
ml de bario a nivel rectal y se coloca al paciente 
en la posición de sentado y se le solicita que lo 
expulse, este estudio aporta información acerca 
de alteraciones a nivel estructural, como rectoce-
les, prolapso rectal, intususcepción, defecación 
disinérgica y síndrome de descenso excesivo del 
piso pélvico (30), sin embargo, existe variabilidad 
interobservador, por lo que su uso es limitado, 
resulta incomodó para el paciente y es poco ac-
cesible. La defecografía por resonancia magnéti-
ca permite evaluar la anatomía del piso pélvico, 
el movimiento y la evacuación rectal de manera 
simultánea, además, tiene una excelente reso-
lución de los esfínteres anales, el tejido blando 
alrededor de esta zona. Dentro de las limitantes 
de este estudio está el costo y su poca disponibili-
dad. Dichos estudios se utilizan como herramien-
tas coadyuvantes, cuando existe discrepancia 
entre la manometría y la prueba de expulsión de 
balón (31). Su limitante es el alto costo y la poca o 
nula disponibilidad en nuestro medio.

En la figura 2 se propone un algoritmo diag-
nóstico para establecer el diagnóstico de defeca-
ción disinergica.

Tratamiento
Una vez establecido el diagnóstico de disinergia de-
fecatoria, indudablemente la TBR se considera el 
estándar de oro, ya que ha demostrado ser efectiva 
para el manejo a corto y largo plazos en pacientes 
con estreñimiento y disinergia defecatoria. Esta te-
rapia se describe a detalle en el apartado siguiente.

INCONTINENCIA FECAL
Introducción
La incontinencia fecal (IF) es considerada una con-
dición emocionalmente devastadora, debido a que 
genera vergüenza, pena y ansiedad a las personas 
que la padecen; se considera que afecta de 2 a 17% 
de la población general, su prevalencia incrementa 
con la edad y es aún mayor en población de asilos 
(32); sin embargo, no debe ser considerada como 
parte normal del envejecimiento, por lo que siempre 
se debe valorar y tratar al paciente geriátrico (33).

Definición
La IF se define ya sea como el paso involuntario o 
la incapacidad de controlar la descarga de mate-
ria fecal a través del ano (34). Clínicamente, la IF 
se puede clasificar en 3 grupos: a) incontinencia 
pasiva – la descarga inconsciente e involuntaria de 
heces o gas; b) incontinencia de urgencia – la des-
carga de material fecal a pesar de intentos activos 
de retener el contenido intestinal, y c) escape fecal 
(“seepage”) – el escape inconsciente de pequeñas 
cantidades de materia fecal (“manchado”) después 
de una evacuación normal (35). A pesar de que los 
3 grupos se traslapan, la distinción clínica puede 
orientar respecto de cuál es el mecanismo fisiopa-
tológico predominante y guiar el tratamiento. Por 
ejemplo, la incontinencia pasiva sugiere una pérdida 
de la sensibilidad rectal (periférica o central) con o 
sin anormalidades estructurales de los esfínteres; 
la incontinencia de urgencia es consecuencia de 
lesiones en el esfínter anal externo (EAE) y/o la in-
capacidad del recto para retener las heces; y el es-
cape fecal se debe principalmente a la evacuación 
incompleta de heces asociada a sensibilidad rectal 
alterada (36).

Fisiopatología 
La IF frecuentemente es consecuencia de múltiples 
anormalidades anatómicas y fisiológicas del ano-
recto, y rara vez se debe a una sola alteración (80%) 
(32). Aunque se pueden superponer, las alteracio-
nes más comunes son:

a.	Lesiones musculares del esfínter anal y piso pélvi-
co: la lesión o el debilitamiento de los músculos 
que conforman el EAE son la principal causa de 
IF de urgencia. En contraste, el daño al esfínter 
anal interno (EAI) causa incontinencia pasiva 
o escape fecal, que se presenta con frecuencia 
en condiciones de reposo. La causa más común 
de lesión del esfínter anal es el trauma obstétri-
co (37). Los desgarros perineales, incluso si se 

reparan cuidadosamente, deben considerarse 
como factor de riesgo. Otros factores asociados 
que deben considerarse son el parto asistido 
con fórceps, extracción con aspiración, segun-
da etapa de labor prolongada, peso elevado al 
nacer, presentaciones occipitoposteriores y la 
realización de episiotomía medio lateral. Otras 
causas de la lesión anatómica incluyen la cirugía 
ano rectal para hemorroides, fístula y fisuras, 
trauma perineal accidental o fractura pélvica. Es-
tudios recientes, utilizando manometría de alta 
resolución, endosonografía de 3-D e imagen de 
resonancia magnética (IRM) del piso pélvico, han 
demostrado que el músculo puborrectal ejerce 
un papel primordial en la continencia (38). Por 
ejemplo, Bharucha y cols. (38) demostraron que 
la atrofia del puborrectal (detectado por IRM) se 
asocia a IF idiopática. Los trastornos del sistema 
músculo esquelético (distrofia muscular, miaste-
nia gravis y otras miopatías), la degeneración del 
esfínter interno, los procedimientos reconstruc-
tivos (como los reservorios ileoanales o coloana-
les) o la radioterapia pueden también afectar la 
función del EAE y del músculo puborrectal.

b.	Alteraciones neurológicas: una inervación intac-
ta del piso pélvico es esencial para mantener la 
continencia. La degeneración del esfínter secun-
daria a neuropatía pudenda y trauma obstétrico 
causa IF en mujeres. Frecuentemente, el daño es 
asimétrico y tiene lugar durante el parto debido al 
estiramiento de los nervios durante la elongación 
del canal del parto o mediante trauma directo du-
rante el paso de la cabeza del producto. Aproxi-
madamente 10% de los pacientes con IF puede 
tener lesiones neurológicas medulares proxima-
les. La anormalidad principal es una lesión en los 
nervios que nacen de la cauda equina. Otros pa-
decimientos como esclerosis múltiple, diabetes 
y lesiones desmielinizantes (ej., neuropatía tóxi-
ca por alcohol o neuropatía traumática) pueden 
también producir incontinencia fecal.

c.	Alteraciones funcionales: la percepción de es-
tímulos sensoriales en la pared rectal, el piso 
pélvico y el canal anal son esenciales para la de-
fecación. Las personas ancianas, los individuos 
con deficiencia mental y los niños con IF, con fre-
cuencia tienen una sensibilidad rectal disminuida 
(39). Esta hiposensibilidad lleva a una excesiva 
acumulación de heces causando impacto fecal, 
megarrecto e IF por rebosamiento. Los factores 
asociados a hiposensibilidad rectal son daño  
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neurológico central, neuropatía periférica, lesio-
nes medulares, y el consumo de algunos medica-
mentos (particularmente los opiáceos y los anti-
depresivos).

d.	Alteraciones en las características de las heces y 
misceláneos: la consistencia, volumen, frecuen-
cia y presencia de agentes irritantes en las heces 
desempeñan un papel importante en la patogé-
nesis de la IF. En presencia de heces líquidas y 
voluminosas, que con frecuencia transitan por 
el intestino delgado rápidamente, la continencia 
sólo puede mantenerse a través de una sensibi-
lidad intacta y una barrera esfintérica intacta. De 
manera similar, en pacientes con malabsorción 
de sales biliares, intolerancia a lactosa o fructosa, 
el tránsito colónico es demasiado rápido, tanto 
para los contenidos gaseosos como de heces, y 
puede sobrepasar los mecanismos de la conti-
nencia. Los estimulantes como los productos con 
cafeína, suplementos de fibra o laxantes también 
causan diarrea, condicionando así incontinencia 
fecal.

Evaluación clínica y algoritmo diagnóstico
El primer paso en la evaluación es establecer una 
buena relación médico-paciente. Por lo general, los  
pacientes son reacios a admitir sus síntomas y se 
sugiere que todos los sujetos con diarrea, estreñi-
miento u otros problemas anorrectales deben ser 
interrogados intencionadamente sobre la presencia 
IF. Una evaluación del tiempo y duración, la naturale- 
za (es decir, incontinencia de gases, heces líquidas o  
sólidas) y su impacto en la calidad de vida es impor-
tante. El uso de toallas sanitarias u otros dispositivos 
y la capacidad de discriminar entre heces formadas 
o no formadas y gas deben ser documentados. Un 
interrogatorio detallado sobre la historia obstétrica 
y enfermedades asociadas como diabetes mellitus, 
radiación pélvica, problemas neurológicos, daño de 
la médula espinal, hábitos higiénico-dietéticos, así 
como la coexistencia de incontinencia urinaria es 
indispensable. La inspección perineal y el tacto rec-
tal son indispensables y deben realizarse de forma 
rutinaria. 

La sensibilidad perianal también debe evaluar-
se. El reflejo ano cutáneo examina la integridad de 
la conexión entre los nervios sensitivos y la piel, las 
neuronas intermedias en los segmentos S2, S3 y S4 
de la médula espinal y la inervación motora del EAE. 
La ausencia de este reflejo sugiere daño neuronal, 
ya sea aferente o eferente.

Varias pruebas pueden emplearse (fisiológicas y 
de imagen) en la valoración de un paciente con IF 

(40). La selección de dichas pruebas dependerá de 
los factores etiológicos, la gravedad de los sínto-
mas, el impacto en la calidad de vida y la edad del 
paciente.
a.	Pruebas neurofisiológicas: la manometría ano-

rrectal se considera el estándar de oro en la eva-
luación de los pacientes con IF (tabla 1). Este es-
tudio permite registrar las presiones del esfínter 
en reposo y en contracción, los reflejos rectoana-
les, y la distensibilidad y sensibilidad de la región 
anorrectal. Una presión en reposo disminuida se 
correlaciona con alteración del EAI y las presio-
nes de contracción reducidas se correlacionan 
con defectos del esfínter anal externo.

La sensibilidad rectal tradicionalmente se 
mide mediante la determinación de los umbra-
les sensitivos (primera sensación, deseo de de-
fecar y urgencia para defecar) en respuesta a la 
distensión de un balón previamente colocado en 
el recto (ej., barostáto o insuflación de un balón 
de látex). Los sujetos con IF pueden tener tan- 
to hiper- como hiposensibilidad rectal. Debido  
a que las alteraciones sensoriales pueden ser 
consecuencia de cambios en la conformación 
de la pared rectal, es importante también eva-
luar la distensibilidad rectal. El estudio ideal es 
el barostáto rectal, ya que permite evaluar los 
cambios en la presión y conformación del recto 
durante la distensión, reflejando así la capacidad 
de distensibilidad y acomodamiento.

La latencia terminal motora del nervio pu-
dendo (LTMNP) mide la integridad funcional de 
la porción terminal de dicho nervio (41). Esta 
prueba se basa en el registro del potencial de 
acción muscular del esfínter anal en respuesta a 
la estimulación eléctrica del nervio pudendo. La 
técnica más utilizada es el método de St Mark. 
Esta medición ayuda a distinguir si la debilidad 
muscular del esfínter se debe a una lesión del 
músculo o del nervio. Una latencia prolongada 
del nervio sugiere neuropatía pudenda y esto 
puede ocurrir posterior a trauma obstétrico o 
quirúrgico, descenso perineal excesivo, DM o IF 
idiopática. Sin embargo, una LTMNP normal no 
excluye neuropatía pudenda porque la presencia 
de unas pocas fibras nerviosas intactas puede 
dar un resultado normal, mientras que un tiem-
po de latencia anormal es más significativo. La 
revisión técnica de la American Gastroenterology 
Association (42) no recomienda la LTMNP en la 
evaluación de pacientes con IF porque su corre-
lación con los síntomas clínicos es muy pobre, su 
sensibilidad y especificidad son bajas, es opera-

dor dependiente y no predice la efectividad del 
tratamiento quirúrgico. Sin embargo, otros au-
tores sugieren que los pacientes con neuropatía 
pudenda generalmente tienen un pobre resulta-
do quirúrgico cuando se comparan con aquellos 
sin neuropatía.

Otra forma de evaluar la LTMNP es utilizan-
do estimulación magnética para activar el tejido 
neuromuscular del EAE. La estimulación magné-
tica permite medir de forma combinada la LTM-
NP y la latencia de las raíces sacras facilitando 
así la evaluación de las porciones proximal y dis-
tal del nervio (43).

El registro eléctrico de la actividad muscular 
del esfínter anal (Electromiografía [EMG]) es una 
técnica útil para identificar lesiones del esfínter, 
así como potenciales de denervación-reinerva-
ción que pueden indicar neuropatías. A pesar  
de que la actividad electromiográfica del esfínter 
anal es variable y sujeta a artefactos significan-
tes, varios estudios demuestran que la electro-
miografía concéntrica provee datos más sólidos 
sin artefactos significantes (44). Sin embargo, 
continúa considerándose como una herramienta 
de investigación y no es rutinariamente utilizada 
en la práctica clínica para propósitos diagnós- 
ticos. La electromiografía puede ser realizada 
utilizando un electrodo de aguja de alambre fino 
o un electrodo de superficie. La actividad elec-
tromiográfica anormal como los potenciales de 
fibrilación y las descargas espontáneas de alta 
frecuencia, provee evidencia de denervación 
crónica. Por ejemplo, el hallazgo de potenciales 
motores polifásicos es indicativo de denervación 
y reinervación. La denervación del esfínter anal 
se observa comúnmente en pacientes con incon-
tinencia fecal secundaria a lesiones del nervio 
pudendo o síndrome de cauda equina (45). El 
EAE puede estar afectado en atrofia multisisté-
mica (43, 44). Sin embargo, la interpretación de 
los hallazgos de la EMG requiere entrenamiento 
especializado y experiencia.

b.	Estudios de imagen: en la actualidad, la endoso-
nografía anal es el estudio idóneo para examinar 
la morfología del esfínter anal. Este estudio pro-
porciona una evaluación del grosor y la integridad 
estructural de los músculos del EAI y del EAE, 
puede detectar la presencia de cicatrización, 
adelgazamiento del esfínter, pérdida del tejido 
muscular y otras patologías locales (46). Aunque 
la visualización del EAE puede ser problemática, 
ya que su ecogenicidad es similar a la de la gra-

sa isquioanal, su utilidad es indiscutible. Recien-
temente se ha empleado el ultrasonido de 3ra 
dimensión (USG 3-D) que permite ver el canal 
anal en todos los planos (coronal, sagital y trans-
versal), facilitando que el operador identifique 
correctamente las estructuras que conforman al 
esfínter (47).

La defecografía es utilizada para evaluar ob-
jetivamente algunos parámetros como el ángulo 
anorrectal, descenso del piso pélvico, largo del 
canal anal, presencia de rectocele, prolapso rec-
tal o intususcepción de la mucosa. En esta prue-
ba radiográfica, aproximadamente 150 mL de 
material de contraste son colocados dentro del 
recto y se le pide al sujeto que realice maniobras 
defecatorias como contraer el esfínter o intentar 
expulsar el contraste. Aunque es una prueba que 
pudiera ser muy objetiva, la concordancia ínter 
observador para la medición del ángulo anorrec-
tal y el diagnóstico de descenso del piso pélvico 
es muy baja y brinda muy poca información adi-
cional a la obtenida con la manometría. Otra des-
ventaja es el tiempo de exposición a radiación, 
por lo que se ha cuestionado la necesidad de 
seguir realizando defecografias.

La IRM es la única modalidad de imagen que 
puede visualizar los esfínteres anales y el movi-
miento global del piso pélvico en tiempo real sin 
exposición a radiación. Se ha demostrado que la 
IRM endoanal proporciona una imagen superior 
con una mejor resolución espacial del EAE (48). 
La adición de la IRM pélvica dinámica utilizando 
secuencias de imágenes rápidas o la colpocisto-
grafía IRM, que involucra el llenado del recto con 
gel de ultrasonido como un agente de contacto y 
el pedir al paciente que lo evacúe mientras está 
acostado dentro del magneto, pueden definir las 
estructuras anorrectales con mayor precisión 
(49). Con la disponibilidad de unidades de reso-
nancia magnética abierta, la IRM dinámica pue-
de actualmente realizarse en una posición más 
fisiológica con el paciente sentado.

No obstante las múltiples pruebas que se han 
descrito, pocos estudios han evaluado la utilidad 
de las pruebas fisiológicas anorrectales en la IF. 
En el estudio desarrollado por Wexner y Jorge 
(50), la historia y la evaluación física por si solas 
pudieron detectar una causa subyacente sólo en 
9 de 80 pacientes (11%) con IF, mientras que las 
pruebas fisiológicas anorrectales revelaron una 
anormalidad en 66%. Un estudio prospectivo 
reciente mostró que el diagnóstico clínico fue 
confirmado en 51% de los pacientes y un nuevo 
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diagnóstico fue establecido en el resto de los pa-
cientes al combinar las pruebas fisiológicas con 
estudios de imagen (51). En la figura 3 se descri-
be un algoritmo diagnóstico-terapéutico para la 
incontinencia fecal.

Tratamiento
El objetivo del tratamiento en los pacientes con IF 
es restaurar la continencia y mejorar la calidad de 
vida. Las medidas de apoyo incluyen modificaciones 
dietéticas como la reducción de cafeína o alimentos 
irritantes, una adecuada higiene de la piel y cambios 
en el estilo de vida. Los suplementos de fibra como 
el psyllium son con frecuencia recomendados en un 
intento de incrementar el volumen de las heces y re-
ducir las heces líquidas. Sin embargo, no existen es-
tudios que respalden esta práctica, y la fibra puede 
empeorar la diarrea al incrementar la fermentación 
colónica de fibra no absorbible.

Manejo farmacológico: varios medicamentos, 
cada uno con un diferente mecanismo de acción, 
han sido utilizados en el manejo de la IF. El uso de 
loperamida 4 mg t.i.d., o de difenoxilato de atropina 
5 mg q.i.d., pueden ayudar temporalmente. Otros 
agentes que han sido probados con menor eficacia 
son la fenilefrina tópica, amitriptilina, y el valproato 
de sodio. Los pacientes con diarrea e IF secundaria 
a malabsorción de sales biliares pueden beneficiar-
se del uso de resinas intercambiadoras de iones 
como colestiramina o colestipol (52).

Terapia de biorretroalimentación: la terapia de 
biorretroalimentación (TBR) es un tratamiento se-
guro y efectivo, mejora los síntomas de IF, restaura 
la calidad de vida y objetivamente mejora la fisiología 
anorrectal. Por tanto, en los pacientes con IF secun-
daria a debilidad del aparato muscular esfinteriano 
con o sin anormalidades sensitivas del recto, debe 
considerarse como una medida terapéutica de pri-
mera línea (53). El principio de la TBR radica en la 
adquisición de nuevas conductas a través del pro-
ceso de ensayo y error. Si esta nueva conducta se 
refuerza repetidamente, la posibilidad de éxito se 
incrementa de forma considerable. Los objetivos de 
la TBR son: a) mejorar la fuerza del esfínter anal, b) 
mejorar la coordinación entre los músculos del piso 
pélvico y el esfínter anal, y c) mejorar la percepción 
anorrectal. Debido a que cada objetivo requiere un 
método específico de entrenamiento, el tratamiento 
debe individualizarse en cada paciente de acuerdo 
con el mecanismo fisiopatológico predominante.

Estimulación del nervio tibial posterior (ENTP): 
esta técnica parece ser sencilla de usar, es no invasi-
va y no es costosa. Existen dos métodos de estimu-

lación: percutánea, usando electrodos de agujas, y 
transcutánea utilizando electrodos de superficie ad-
hesivas. El mecanismo implicado en el tratamiento 
sigue siendo poco conocido, pero sin duda implica 
inferencias acerca de que la estimulación mejora o 
afecta reflejos somato-simpáticos. A pesar de que 
hay sólo unos pocos estudios publicados con resul-
tados relevantes (54, 55), esta técnica reduce los 
episodios de IF entre 63 a 82% de los pacientes tra-
tados, con un seguimiento que va de 1 a 30 meses 
(56).

Irrigación transanal (ITA): la ITA se recomienda 
actualmente como una segunda línea terapéutica, 
después de las medidas dietéticas y tratamiento 
médico de primera línea, en pacientes que sufren 
de enfermedades neurológicas crónicas. El objetivo 
es vaciar el colon del máximo de materia fecal me-
diante el riego regular, esto logrado mediante el uso 
de un catéter que tiene un balón rectal inflable para 
hacer el sistema hermético. Este método mejora los 
síntomas digestivos, incluyendo la IF, en 40 y 75% 
de los pacientes que sufren de enfermedades neu-
rológicas crónicas (57).

Tapones anales: los tapones anales vienen en 
diferentes tamaños y están hechos de diferentes 
sustancias, son fáciles de usar y puede ser de gran 
ayuda de forma rutinaria. Sin embargo, tolerar los 
tapones anales puede ser un problema (58). Este 
método ha mostrado ser eficiente para el manejo 
de la IF y se puede utilizar como tratamiento com-
plementario a otras terapias. De hecho, cuando los 
pacientes los toleran, hasta 65% de ellos refiere la 
ausencia de episodios de encopresis (59).

Tratamientos mínimamente invasivos: cuando 
la terapia conservadora no ha sido suficiente, se 
pueden proponer algunos métodos mínimamente 
invasivos para mejorar la continencia fecal. Actual-
mente, este tipo de terapia está representada prin-
cipalmente por la neuromodulación sacra (NMS), 
pero existen otras técnicas como la irrigación del 
colon anterógrada, el tratamiento con radiofrecuen-
cia anal (Secca) o inyecciones interesfinterianas. 
Los resultados de cada una de estas técnicas son 
variables, al igual que sus costos y disponibilidad.

Tratamiento quirúrgico: los pacientes con IF 
grave que han fallado al tratamiento médico o que 
tienen grandes defectos del esfínter son los que se 
benefician del tratamiento quirúrgico. Sin embar-
go, la evaluación preoperatoria cuidadosa y detalla-
da para determinar la etiología de la incontinencia 
es la piedra angular en la selección de dichos pa-
cientes. La esfinteroplastía de sobreposición es el 
procedimiento más común. El éxito con este pro-

cedimiento varía entre 35-70% (60). Si el esfínter 
anal está gravemente dañado, la construcción de 
un neo-esfínter se ha intentado utilizando dos abor-
dajes: 1) el reforzamiento del esfínter existente con 
músculo esquelético autologo, frecuentemente el 
músculo gracilis (graciloplastia dinámica) y/o los 

glúteos; y 2) el uso de un esfínter artificial (61, 62). 
La formación de una colostomía es vista como un 
último recurso cuando todas las otras intervencio-
nes han fallado, particularmente en pacientes con 
daño en la médula espinal (63).

Figura 1

Diagrama que ilustra los cambios de presión en la unidad anorrectal durante una maniobra de pujo en un sujeto 
normal (A) y un paciente con disinergia del piso pélvico (B). Durante el pujo normal (A) se debe alcanzar al menos 
una presión de 40 mmHg de mercurio en el recto que genere un gradiente de presión que venza la presión anal en 
reposo y que además coincida con la relajación de éste. En el caso que se ilustra, aunque la presión es mayor a 40 

mmHg, no existe una adecuada relajación del esfínter, lo que condiciona la disinergia.
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Figura 2. Algoritmo diagnóstico para la evaluación de la disinergia defecatoria
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MAR: manometría anorrectal, SII-E: síndrome de intestino irritable con estreñimiento.
** Considerar realización de MAR o estudios de imagen, ya que se necesitan al menos 2 pruebas que 

demuestren la existencia de defecación disinérgica. La línea (----) establece la ruta de aquellos pacientes 
con prueba de balón anormal que tienen manometría normal, en los que es necesario demostrar por 

estudios de imagen la existencia de alteraciones en los mecanismos asociados con la defecación.

• Considerar que en algunos casos puede existir sobreposición de inercia colónica y disfunción del piso pélvico

Figura 3. Algoritmo diagnóstico-terapéutico de la IF
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Tabla 1. Utilidad de pruebas diagnósticas en la evaluación de la Incontinencia Fecal

Manometría anorrectal
•	 Convencional

•	 Alta Resolución

•	 Alta definición (3D) 

Prueba Ventaja Desventaja Beneficio(s)

Prueba de expulsión
con balón

Ultrasonido endoanal

Menor costo, más sencillo

Análisis topográfico

Reconstrucción 3D

Disponible en cualquier nivel, 

sencillo de realizar

Disponibilidad,

mínimamente invasivo

Poca disponibilidad,

capacitación

Costo, capacitación

Extremadamente costoso

Poca difusión

Requiere entrenamiento, 

operador dependiente,

falta de correlación clínica

Evaluación motora y sensitiva 

de unidad anorrectal, estándar 

de oro, permite diagnóstico e 

incluso tratamiento

(biorretroalimentación)

Mayor utilidad en estreñimiento, 

pues predice disinergia del 

piso pélvico

Estándar de oro para 

esiones estructurales del 

esfínter anal externo

Imagen de resonancia
magnética

Latencia terminal de nervios 
pudendos

No invasivo, detecta

lesiones mínimas

Identifica neuropatía

pudenda

Costo alto, disponibilidad y 

entrenamiento específico

Poco sensible y específica, 

operador dependiente

Mejor que el ultrasonido para 

lesiones del esfínter interno e 

incluso atrofia

Un resultado positivo sugiere 

altamente neuropatía, pero 

una prueba negativa no lo 

descarta

Defecografía Evalúa objetivamente el án-

gulo anorrectal, descenso del 

piso pélvico, largo del canal 

anal, presencia de rectocele, 

prolapso rectal o intususcep-

ción de la mucosa

Exposición a radiación, 

poco disponibilidad, muy 

incómoda para el paciente

Útil en caso de rectocele, 

mayor utilidad en 

estreñimiento que en 

incontinencia

Electromiografía Evalúa mejor la actividad 

motora del esfínter anal 

externo, complementaria a la 

manometría anorrectal

Disponibilidad e 

incomodidad para el 

paciente

Muy buena opción para 

biorretroalimentación de 

incontinencia

Baróstato 

Estimulación magnética 
translumbar o transacra

Estándar de oro para 

evaluación de sensibilidad y 

distensibilidad rectal

Evaluación de raíces 

nerviosas lumbares y sacras 

de forma no invasiva

Disponibilidad,

incomodidad, costo

Disponibilidad, costo, 

limitada utilidad

en práctica clínica

Establece objetivamente 

diagnóstico de hipo o 

hipersensibilidad. Puede 

realizarse re entrenamiento

Evaluación más completa 

y mejor que la latencia de 

pudendos para diagnóstico 

de neuropatía
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Introducción
Los trastornos anorrectales como la defecación di-
sinérgica (DD) e incontinencia fecal (IF) afectan de 
manera notable la calidad de vida y generan gastos 
de salud pública importantes. La DD tiene una pre-
valencia de 40% en pacientes con estreñimiento 
crónico funcional (1) y la IF afecta de 7 a 15% en po-
blación abierta, 18 a 33% en hospitales, y hasta 50 
a 70% en asilos (2, 3). Aunque la DD y la IF pueden 
tratarse con diversos tipos de laxantes, antidiarréi-
cos, toxina botulínica, neuroestimulación de raíces 
sacras y cirugía; la terapia de biorretroalimentación 
anorrectal (BRA) en individuos adecuadamente se-
leccionados es una buena opción terapéutica. Esta 
técnica desde hace más de cuatro décadas se ha 
implementado para el tratamiento de la DD y para la 
IF (4, 5). La Sociedad Americana y Europea de Neu-
rogastroenterología y Motilidad, de acuerdo con la 
evidencia científica, ha asignado a la terapia de BRA 
con un grado de recomendación A para el tratamien-
to de la DD y grado de recomendación B para el tra-
tamiento de IF (6).

Definición
La DD, también conocida como anismo, disfunción 
del piso pélvico o contracción paradójica del esfínter 
anal, es una forma de defecación obstructiva siendo 
el resultado tanto de una inadecuada propulsión a 
nivel rectal, ocasionando un pujo inadecuado, así 
como también debida a una alteración en el meca-
nismo de la relajación del aparato esfínteriano (es-
fínter anal externo e interno y músculo puborrectal). 
Se ha subclasificado en cuatro tipos de DD (figura 
1) de acuerdo con la fisiopatología de la dinámica de 
la defecación (7). Por su parte, la IF se define como 
el paso no controlado y recurrente de material fecal 
en un individuo de edad mayor a 4 años durante al 
menos 3 meses (7). Aunque el diagnóstico de am-
bas entidades puede ser catalogado con base en 

los criterios de Roma IV, dicho diagnóstico se funda-
menta mediante ayuda de estudios fisiológicos que 
son confirmatorios de los hallazgos clínicos.

Por su parte, la terapia de BRA ha surgido como 
una opción de tratamiento eficaz y segura que con-
siste en la interacción visual, auditiva y sensorial 
para mejorar la coordinación anorrectal, contrac-
ción de los músculos pélvicos y/o la alteración de la 
sensibilidad rectal en pacientes con trastornos ano-
rrectales como la DD e IF (8).

Terapia de biorretroalimentación 
anorrectal en defecación disinérgica
Indicaciones
Los pacientes que cumplan con los criterios diag-
nósticos de estreñimiento crónico funcional y/o sín-
drome de intestino irritable con estreñimiento más 
el diagnóstico de defecacion disinérgica (7).

Contraindicaciones 
Trastornos neurológicos graves, demencia, incapa- 
cidad para sentarse, alteraciones del desarrollo y 
discapacidad visual (6).

Aspectos técnicos
El objetivo del entrenamiento con BRA es restable-
cer un patrón normal del mecanismo de la defeca- 
ción. La técnica consiste en realizar la maniobra 
defecatoria en forma repetida y orientada, promo-
viendo mediante la repetición el perfeccionamiento 
de la maniobra y eventualmente su corrección. El 
principio que gobierna a la terapia de BRA es que  
cualquier comportamiento, cuando se refuerza repe- 
tidamente, puede ser aprendido y perfeccionado. 
En pacientes con disinergia, los objetivos son: (9)

a.	Promover la coordinación recto-anal (corrección 
de la disinergia) con el objetivo de favorecer una 
evacuación normal y completa.
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b.	Facilitar la evacuación mediante entrenamiento 
simulado de la defecación con balón.

c.	Mejorar la alteración de la sensibilidad rectal.

Coordinación anorrectal: se inicia por corregir la 
postura del paciente (localizar las rodillas por enci-
ma de la cadera con el uso de un banco, colocar las 
piernas separadas, al menos la longitud entre la mu-
ñeca y el codo del paciente) con el objetivo de abrir 
el ángulo anorrectal. Se le solicita al sujeto que rea-
lice una inspiración profunda, distendiendo la mus-
culatura abdominal y manteniendo la respiración 
tanto como sea posible mientras que se realiza la 
maniobra de pujar, haciendo énfasis en la contrac-
ción de los músculos abdominales bajos y relajando 
los músculos de la pelvis (esfínter anal). El sujeto 
evalúa el resultado de la maniobra en tiempo real, al 
visualizar los cambios manométricos o mediante la 
electromiografía (EMG) con el refuerzo que provee 
el instructor (9). Esta maniobra se repite al menos 
10 a 15 veces por sesión. Se lleva a cabo una sesión 
cada 2-3 semanas y se le instruye al paciente a rea-
lizar la maniobra diariamente, 3 veces al día, pre- 
ferentemente después de la ingesta de alimentos, 
con el objetivo de tomar ventaja del reflejo gastro-
cólico. Pueden realizarse maniobras adicionales de 
pujo con un balón de 60 cc inflado en el recto para 
proporcionar la sensación de deseo defectario. Des-
pués de algunas sesiones con mejoría clínica y del 
patrón manométrico o por EMG, se anima al pacien-
te a realizar estas maniobras sin retroalimentación 
visual o verbal.

Entrenamiento simulado de la defecación con ba-
lón: el objetivo es enseñar al sujeto a expulsar un 
balón de 50 ml de agua o de aire usando una suave 
tracción para complementar los esfuerzos del pa-
ciente, preferiblemente en posición sentado.

Entrenamiento sensorial: el objetivo de esta in-
tervención es mejorar los umbrales de percepción 
sensorial rectal y de promover una mejor percep-
ción de las sensaciones de deseo de defecar y ur- 
gencia por defecar. El condicionamiento sensitivo 
se realiza mediante el inflado intermitente de un ba-
lón localizado a nivel rectal. El primer paso aquí es 
inflar el globo progresivamente hasta que el sujeto 
experimenta una necesidad de defecar. La medición 
del éxito se valora determinando el volumen nece-
sario para desencadenar las diferentes sensaciones 
rectales (primera sensación, deseo de defecar y ur-
gencia por defecar). La terapia varía dependiendo 
de si existe hipersensibilidad rectal en donde el ob-
jetivo es promover un nivel de tolerancia mayor y es 
contrario a la meta para hiposensibilidad rectal, en 

donde el objetivo es disminuir los umbrales sensi-
tivos. Así, mediante inflar y desinflar repetidamente 
pueden establecerse nuevos umbrales sensoriales 
(10, 11).

Duración y frecuencia del entrenamiento
Existen diferentes protocolos para normar la dura-
ción y la frecuencia de la BRA y se debe de ajustar 
de acuerdo con las necesidades individuales del 
paciente, así como los costos que esta terapia ge-
nera. Por lo general, cada sesión de entrenamiento 
dura una hora. La frecuencia de las sesiones va de 
2 a 3 semanas y se requieren, en promedio, de 4 a 
6 sesiones de entrenamiento; se debe motivar a los 
pacientes a practicar sus respiraciones diafragmá-
ticas y maniobras de defecación en casa durante al 
menos 15 minutos, dos o tres veces al día (10). 

El entrenamiento se interrumpe cuando los pa-
cientes demuestran: a) una buena coordinación del 
patrón defecatorio, así como de la relajación anal; b) 
mejoría en el hábito defecatorio, y c) normalización 
del tiempo de expulsión del balón (menor a un mi-
nuto).

Posterior a completar el entrenamiento neuro-
muscular, se realizan refuerzos a los 3, 6 y 12 meses 
para lograr la consolidación de la terapia. El protoco-
lo utilizado varía de acuerdo con las características 
del paciente (12).

Equipo 
Debido a que la BRA es una técnica de aprendizaje 
basada en instrumentos, varios dispositivos y mé-
todos están disponibles, incluyendo sistemas de 
manometría de estado sólido o de perfusión y son-
das de EMG. Una sonda de manometría con micro-
transductores ubicados en el canal anal y un balón 
rectal tiene la ventaja de mostrar con exactitud los 
cambios de presión rectal y anal, lo cual puede faci-
litar el reconocimiento por parte del paciente de las 
fuerzas de propulsión rectal (aumento de la presión 
rectal producida por el diafragma y contracción del 
músculo abdominal), la relajación anal y el entrena-
miento sensorial. Las sondas de EMG proporcionan 
información sobre los músculos anales estriados, 
pero no proporcionan información sobre las fuerzas 
de propulsión rectal (6).

Eficacia de la terapia de biorretroalimentación 
anorrectal
Existen 7 ensayos clínicos controlados aleatoriza-
dos en adultos con DD y se resumen en la tabla 1, 
en donde todos los estudios han concluido que la 
terapia de BRA es superior a otros tratamientos que 

incluyen dieta, ejercicio y laxantes, polietilenglicol, 
diazepam, placebo, terapia de defecación con balón 
y terapia simulada de retroalimentación. La tasa de 
éxito reportada varía de 70 a 81.5%, sostenida hasta 
por 24 meses. Un meta-análisis de 7 estudios con 
BRA en comparación con cualquier otro tratamien-
to, demostró ser superior casi seis veces más (RM 5. 
8 (IC de 95%, 2.2 a 15.8). Los factores que predicen 
terapia exitosa fueron: a) una consistencia de las 
heces más dura (p = 0.009), b) una actitud positiva 
para participar, c) presión aumentada en reposo de 
esfínter anal, y d) expulsión de balón alterada (ma-
yor a un minuto) (13).

Terapia de biorretroalimentación 
anorrectal en incontinencia fecal
Indicaciones 
Los pacientes con IF que no han respondido a las 
medidas conservadoras de tratamiento médico, in-
cluyendo un ensayo de antidiarréicos o suplementos 
de fibra son candidatos a participar en la terapia de 
BRA. Es requisito que los pacientes tengan una ade-
cuada capacidad cognitiva y estar motivados para 
participar en este programa de capacitación (6).

Contraindicaciones 
Trastornos neurológicos y neuropatías periféricas 
graves que afecten la región anorrectal, lesiones  
anatómicas graves del complejo del esfínter anal que 
resultan en ausencia de presión en el canal anal,  
demencia, alteraciones del desarrollo, trastorno psi-
cótico no controlado, edad menor de 8 años y disca-
pacidad visual (6).

Aspectos técnicos
El objetivo es corregir los déficits fisiológicos que 
contribuyen a la IF mediante: (1) mejorar la fuerza 
de los músculos del piso pélvico, (2) mejorar la ca-
pacidad de detectar distensiones débiles del recto y 
contraer los músculos del piso pélvico en respuesta 
a estas distensiones, y/o (3) mejorar la capacidad 
para tolerar distensiones rectales mayores sin ex-
perimentar sensaciones incontrolables de urgencia 
(6).

Entrenamiento de los músculos del piso pélvico 
y del esfínter anal externo: se debe instruir a los pa-
cientes sólo en trabajar en la contracción del esfínter 
anal externo y los músculos puborrectales utilizando 
ejercicios de Kegel modificados en posición supina 
o acostado con una sonda intrarrectal por medio de 
manometría (figura 2) o EMG. Se le indica al pacien-
te que contraiga los músculos del piso pélvico y del 
esfínter anal externo y lo mantenga durante el mayor 

tiempo posible. Durante la maniobra, el paciente 
observa el monitor y es educado sobre los cambios 
en la presión anal, el entrenador debe corregir cual-
quier error en la maniobra de contracción y retroali-
mentar positivamente al paciente cuando realice la 
maniobra correctamente (14). A medida que mejora 
la fuerza del esfínter, se alienta al paciente a mante-
ner una contracción voluntaria durante al menos 30 
segundos. A los pacientes se les indica que no usen 
sus músculos abdominales o glúteos. Después de 
unas pocas sesiones, se anima al paciente a realizar 
estas maniobras sin retroalimentación visual (15). 
Además, se le indica al paciente que realice ejerci-
cios de contracción en el hogar durante al menos 20 
minutos, dos o tres veces al día y que realice unas 
20 maniobras de contracción por sesión. La terapia 
de BRA puede interrumpirse cuando los pacientes 
demuestren: (1) reducción del número de episo-
dios de incontinencia, que aunque no bien definido, 
los expertos toman el punto de cohorte de 50% de 
mejoría comparado con la basal, y (2) mejoría en la 
presión de contracción anal y la coordinación rec-
toanal a la maniobra de contracción. Los pacientes 
también reciben entrenamiento de coordinación  
sensitivo-motora, siendo el objetivo lograr una con-
tracción máxima en menos de 1 segundo después 
del inflado del balón rectal y controlar la relajación 
anal refleja contrayendo conscientemente los múscu- 
los del esfínter (15, 16). Hasta 66% de los pacientes 
con IF presenta una maniobra defecatoria disinér- 
gica, lo que obliga a corregirla para mejorar el vacia-
miento rectal y la dinámica de la defecación y preve-
nir episodios de fugas o “manchado” (seepage en 
inglés), un subtipo de incontinencia fecal.

Entrenamiento sensorial: se realiza una serie de 
insuflaciones progresivas con el balón, empezando 
por el volumen que induce la sensación de urgencia 
y disminuyendo en 5-10 ml con cada distensión su-
cesiva. Se instruye al paciente para que responda a 
la sensación de urgencia apretando el esfínter anal, 
una vez que el paciente no percibe el inflado del 
balón, éste define el umbral sensorial. El entrena-
miento de discriminación sensorial tiene la finalidad 
de entrenar al paciente a reconocer y responder a 
volúmenes más bajos del balón, posteriormente el 
balón se distendenderá con volumenes más altos 
que el umbral inicial. Además, se le indica al pacien-
te que ante cualquier sensación que sientan en el 
recto, incluso si no es la sensación que estaban es-
perando, debe realizar la maniobra de contracción 
en respuesta a ella y se les debe de animar a percibir 
estas sensaciones cuando están en casa y contraer 
el esfinter anal, aunque no estén seguros de si es in-
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dicativo de escape de las heces, ya que esto podría 
evitar un accidente (6, 17).

Entrenamiento de resistencia de sensación de ur-
gencia: en los pacientes que tienen la sensación de 
urgencia antes de los episodios de escape de las he-
ces, se debe trabajar en desensibilizarlos por medio 
del inflado del balón en forma escalonada con volú-
menes de aire progresivamente más altos hasta que 
se experimente la sensacion de urgencia. Una vez 
que se identifica este umbral de urgencia, se retira 
algo de aire del balón y se enseña al paciente a rela-
jarse usando una técnica de respiración profunda. 
Se les anima a usar la relajación para contrarrestar 
la sensación de urgencia mientras el balón se insufla 
gradualmente. Este proceso se repite varias veces 
durante la sesión de entrenamiento. El objetivo es 
enseñar al paciente cómo utilizar la relajación como 
un mecanismo de afrontamiento para permitirle to-
lerar volúmenes más grandes de inflado del balón 
y asi desensibilizar al paciente. Para la práctica en 
casa, se les enseña a usar la relajación para contra-
rrestar las sensaciones de urgencia y se les indica 
que al sentir la urgencia deben caminar en lugar de 
correr al baño (6).

Duración y frecuencia del entrenamiento
Se debe ajustar de acuerdo con las necesidades 
individuales del paciente y los costos. Por lo gene-
ral, cada sesión de entrenamiento dura una hora. 
La frecuencia de las sesiones va de 2 a 3 semanas y 
se requieren en promedio de 6 sesiones de entrena-
miento. Se considera éxito en la terapia cuando el 
paciente logra una reducción de 50% del número de 
episodios de incontinencia y mejoría en la presión 
de contracción anal y la coordinación rectoanal a la 
maniobra de contracción (14, 15).

Equipo 
Sistemas de manometría de estado sólido o de per-
fusión y sondas de EMG. Los umbrales sensoriales 
y la distensibilidad (compliance en inglés) rectal 
se pueden evaluar por manometría anorrectal, en 
donde los altos umbrales para detectar la disten-
sión rectal (hiposensibilidad rectal) son un factor 
de riesgo para IF. Por otro lado cuando la distensión 
progresiva del balón rectal ante presiones anormal- 
mente elevadas se acompaña de la sensación de 
urgencia, esta hipersensibilidad es un factor de ries- 
go independiente para IF (6).

Eficacia de la terapia de biorretroalimentación 
anorrectal
Se ha demostrado un éxito de hasta 76% con la 
terapia de BRA en IF, evaluando a 108 pacientes 
sometidos a un entrenamiento de biorretroalimen-
tación por un terapeuta experto durante 6 sesiones 
quincenales, logrando además una mejoría en las 
puntuaciones del índice de severidad de la IF hasta 
por 1 año (18). En otro estudio con una total de 105 
pacientes (hombres/mujeres= 12/93) con incon-
tinencia fecal que no respondieron al tratamiento 
médico convencional, recibieron terapia de BRA 
quincenales y sesiones de reforzamiento a los 3, 6 y 
12 meses; 94/105 (hombres/mujeres= 10/84) com-
pletaron el entrenamiento. Sesenta pacientes com-
pletaron un año de evaluación con 63% de mejoría 
(19) (véase tabla 2).

Conclusiones
En los pacientes adecuadamente seleccionados ta- 
les como aquellos con estreñimiento crónico fun- 
cional y defecación disinérgica, la terapia de BRA es 
la mejor opción terapéutica, así como para pacien-
tes con IF con una presión del esfínter anal externo 
disminuida, disminución de la presión de contrac-
ción anal y/o hipo o hipersensibilidad rectal.

Figura 1. Ejemplos de un patrón defecatorio normal y de defecación disinérgica
por manometría anorrectal de alta resolución.

Recto Aumento

Normal Tipo I Tipo II Tipo III Tipo IV

Aumento Sin cambio Aumento Sin cambio

Ano Disminución Aumento Aumento Sin cambio Sin cambio

El patrón manométrico normal incluye incremento de la presión rectal asociada a una relajación del esfínter 
anal (A). La disinergia tipo I presenta incremento de ambas, tanto la presión rectal como la anal y se conoce 

como contracción paradójica (B). La tipo II incluye falta de incremento de la presión rectal con aumento 
de la presión anal (C). La disinergia tipo III presenta incremento de la presión rectal, pero en ausencia de 
relajación anal (D) y finalmente la tipo IV, en la que se observa falla en las fuerzas propulsivas rectales y 

ausencia de relajación anal (>20%) (E).
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Figura 2. Ejemplos de la presión anal en reposo y respuesta de contracción anal normal y
en un paciente con incontinencia fecal por manometría anorrectal de alta resolución.

Topografia anorrectal de alta resolución en un paciente con una respuesta normal a la maniobra 
de contracción, asi como una presión de reposo normal (A). Paciente con incontinencia fecal, 

mostrando una presión de reposo disminuida, así como una maniobra de contracción débil (B). 

Tabla 1. Ensayos aleatorizados controlados de biorretroalimentación
para disinergia disinérgica

Ensayos aleatorizados controlados de biorretroalimentación para disinergia

Estudio

Diseño

Población y 
aleatorización

Duración y
No. de sesiones
de BRA

Chiarioni y 
cols (20)

BRA vs PEG
14.6-29.2 
g/día 

109 mujeres 
(54 BRA y
55 PEG)

3 meses y
un año
5 sesiones
semanales de
30 min c/una

Rao y cols (12)

BRA vs Tx 
estándar

52 Tx corto 
plazo y 26 a 
largo plazo
12: BRA
13: Tx estándar

1 año
6 sesiones 
activas y 3 de 
reforzamiento 
c/3 meses

Chiarioni y 
cols (21)

BRA para 
tránsito lento 
vs disinergia

52 (49
mujeres): 
34 disinergia
12 tránsito lento
6 mixtos

5 sesiones 
semanales de 
30 min c/una

Rao y cols (11)

BRA vs Tx estándar
vs BRA disimulado

77 (69 mujeres)
Distribución 1:1:1

3 meses
(cada 15 días 
de 1 hora de 
duración máximo 
6 sesiones)

Heymen y 
cols (14)

BRA vs 5 mg 
de diazepam 
vs placebo

84 (71
mujeres):
30 BRA
30 diazepam
24 placebo

6 sesiones 
quincenales 
de 1 h de 
duración

Rao y cols (22)

BRA en casa
vs consultorio

100 (96 muje-
res):
83 completas
45: casa
38: consultorio

Casa: 6 sesiones 
quincenales con 
laxantes
y ejercicios
Consultorio: 20 
min 2-3 veces/día
asistido por 
audiovisual 

Go y cols (23)

Calidad de vida y 
costo-efectividad 
de BRA en casa 
vs consultorio 

50 sujetos
Edad promedio: 
42.4 consultorio 
vs 27.1 casa

6 sesiones de BRA 
en casa
6 sesiones de BRA
en consultorio
Cuestionario de 
calidad SF-36 basal 
y 3 meses después 
de BRA

Desenlaces Mejoría global
de síntomas
Peor=0
Sin mejoría=1
Leve=2
Débil=3
Importante=4

No. de EEC
Presencia
de disinergia
Tiempo de expul-
sión
de balón
Satisfacción 
global

Mejoría de 
síntomas
No=0
Leve=1
Débil=2
Importante=3

Presencia de 
disinergia
Tiempo de expul-
sión de balón
No. de evacuacio-
nes espontáneas 
completas (EEC)
Satisfacción 
global

Alivio global
de síntomas

Cambio en el No. 
de EEC/semana
Patrón de disi-
nergia
Tiempo de expul-
sión de balón
Puntaje de
satisfacción

Efecto del BRA en 
calidad de vida
Cambios en 
calidad de vida en 
patrón disinérgico
Equivalencia de 
calidad de vida 

Corrección 
de disinergia 
o mejoría de 
síntomas

Conclusiones

76.9% mejoría 
importante a 
6 y 12 meses 
y 81.5% a 24 
meses

BRA es 
superior
a los laxantes

Aumento signi-
ficativo de No. 
de EEC/semana 
(p<0.001); 
normalización 
del patrón 
de disinergia 
(p<0.0010); 
mejoría de la 
expulsión del 
balón (p<0.001); 
normalización 
del tránsito coló-
nico (p<0.0010)

BRA es superior
al Tx estándar

Mejoría débil 
en 71% de di-
sinergia vs 8% 
tránsito lento

BRA mejor 
para disinergia 
que para
tránsito lento

Corrección de 
la disinergia a 3 
meses en 79% con 
BRA vs
6% estándar vs 4% 
BRA disimulado
EEC= BRA vs BRA 
disimulado o Tx 
estándar (p<0.05)

BRA superior a 
BRA disimulado 
o Tx estándar

Mejoría de 
70% con BRA 
vs 38% pla-
cebo vs 30% 
diazepam

BRA es supe-
rior a placebo 
y diazepam

No. de EEC/se-
mana (p<0.0001);
Satisfacción simi-
lar en ambos gru-
pos (p<0.0012); 
mejoría de la 
expulsión del 
balón (p<0.001); 
sin mejoría del pa-
trón de disinergia

BRA en casa es 
segura y efectiva 
para disinergia

Mejoría en:
Condicionamiento 
físico (p=0.0003);
papel físico 
(p=0.0004);
dolor (p=0.0090);
condición gene-
ral (p=0.0002); 
vitalidad (p=0.0108); 
funcionamiento 
social (p=0.0383); 
papel emocional 
(p=0.0001); salud 
mental (p=0.0100)

BRA en casa o 
consultorio mejora 
calidad de vida
BRA en casa mejora 
calidad de vida en 
forma similar a BRA 
en consultorio

Tx= tratamiento, BRA= terapia de biorretroalimentación, PEG= poloetilenglicol,
EEC= evacuaciones espontáneas completas
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Tabla 2. Estudios de biorretroalimentación para incontinencia fecal

Estudio

Diseño

Población

Duración y
No. de sesiones
de BRA

Heymenycols 
(18)

EPP vs BRA 
con EMG y 
EPP

108 pacientes 
(83 mujeres; 
63 EPP vs 45 
BRA y EPP)

3 meses
y un año
6 sesiones 
quincenales 

Vasanty cols (24)

Respuesta BRA > 
50% IF o continencia

205 pacientes
(72% mujeres)

Respondedores (conti-
nentes o mejoría >50% 
IF), no respondedores 
(<50% IF). Sesiones de 
45 a 60 minutos, manio-
bras de 10 s y ejercicios 
en casa 20 minutos 3 
veces al día 

Bartletty cols (26)

BRA protocolo 
clínico estándar vs 
alternativo

72 pacientes (19 
hombres). 37 pacientes 
(12 hombres) protocolo 
clínico estándar 
(ejercicio sostenido anal 
y piso pélvico) vs 35 
pacientes (7 hombres) 
fueron asignados al 
grupo alternativo.

4 sesiones semana-
les, seguidos de 4 
semanas de práctica 
en casa y 2 años

Ozturk y cols
(19)

Respuesta la largo 
plazo de BRA 

105 pacientes
(93 mujeres)

3, 6, 12 meses
(cada 15 días de 
1 h de duración 
máximo 8 
sesiones)

Byrney cols 
(25)

Mejoría a 
corto plazo 
BRA 

513 pacientes, 
385 pacientes 
completaron 
BRA (75%), 
mujeres 76%.

6 sesiones 
mensuales de 
20 minutos 
de duración

Norton y cols 
(27)

Revisión 
sistemática, EPP, 
BRA, EE

21 estudios, 
1525 pacientes

–––

Desenlaces

Conclusiones

BRA a los 3 
meses mejoró
los sínto-
mas vs EPP 
(76% vs 41% 
p=0.001), al 
año (53% vs 
35% , p= 0.05)

BRA es supe-
rior a los EPP

146/205 (71%) fueron 
respondedores y 
completamente conti-
nentes 97/205 (47%) 
después de un prome-
dio de 4 sesiones de 
BRA (3 a 5) durante 
un periodo medio de 
seguimiento de 217 
días (132 a 316) con 
56 días entre sesiones. 
(44 a 79) 

BRA es efectiva aun 
con un promedio 
menor de sesiones, 
enfatizando apegarse 
a los ejercicios en casa

69 pacientes 
completaron el 
tratamiento, con mejoría 
de 86%, con continencia 
completa en 20%

No existió diferencia 
entre los dos tipos de 
ejercicio en la BRA

60 pacientes 
completaron la 
evaluación a 1 
año con mejoría 
de 63%

BRA es efectiva 
a corto y largo 
plazos 

Mejoría de 
70% a corto 
plazo con BRA, 
mejoría de 89% 
en calidad de 
vida; Mayor 
respuesta al 
completar las 
sesiones, mu-
jeres y mayor 
severidad de IF

BRA es efectiva 
a corto plazo

La BRA y EPP 
son mejores que 
los EPP aislados 
(RM 0.7), BRA y 
EE son mejores 
que la EE aislada 
(RM 0.47), BRA 
y EE son mejores 
que la BRA aisla-
da (RM 0.60)

BRA o la EE es 
superior a los 
EPP aislados

BRA= biorretroalimentación, EPP= ejercicios del piso pélvico, EE= estimulación eléctrica,
EMG= electromiografía
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