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Introducción

Debido a que la Enfermedad Inflamatoria Intesti-
nal no puede ser curada, la meta del tratamien-
to consiste en lograr la máxima calidad de vida 
posible mediante la obtención de remisión de la 
sintomatología y reducción del daño intestinal, así 
como la prevención de recaídas, complicaciones y 
cirugías en estos pacientes. La historia natural de 
la Enfermedad de Crohn consiste en la progresión 
de una etapa inicial caracterizada por un proce-
so inflamatorio, a etapas más avanzadas caracte-
rizadas por la presencia de complicaciones tales 
como estenosis, fístulas y abscesos, que requieren 
en ocasiones tratamiento quirúrgico que se asocia 
con morbilidad importante para los pacientes. La 
recurrencia de la enfermedad después de la ciru-
gía es frecuente.1,2

El abordaje terapéutico tradicional de la En-
fermedad Inflamatoria Intestinal consiste en un 
tratamiento “a la alza o ascendente”, en el cual se 
inicia tratamiento con aminosalicilatos (5-ASA/
mesalazina), antibióticos y esteroides locales. En 
los casos de enfermedad moderada, se pueden 
agregar esteroides sistémicos, metrotexate (MTX) 
y azatioprina (AZT)/6 mercaptopurina (6-MP). 
En enfermedad severa, fallas o intolerancia al 
tratamiento antes mencionado, recurrencias o 
pacientes corticodependientes se utiliza terapia 
biológica como anticuerpos antiFactor de Necro-
sis Tumoral (Ac. Anti-FNT), o bien, puede reque-
rirse tratamiento quirúrgico. En comparación 
con este abordaje tradicional, existe un segundo 
abordaje terapéutico conocido como tratamiento 
“a la baja o descendente”, en el cual se inicia la 
terapia con inmunomoduladores con o sin terapia 
biológica (infliximab, adalimumab) de manera con- 
comitante, en las fases tempranas de la Enfermedad 

Inflamatoria Intestinal, ya que este tipo de abor-
daje ha mostrado en enfermedades como la Ar-
tritis Reumatoide que puede modificar la historia 
natural de la enfermedad, disminuyendo la po-
sibilidad de daño estructural crónico. Se piensa 
que en el caso de la Enfermedad Inflamatoria 
Intestinal, el empleo temprano de inmunosupre-
sores y/o terapia biológica, puede disminuir com-
plicaciones asociadas a la enfermedad, disminuir 
la necesidad de empleo crónico de esteroides, así 
como reducir el número de pacientes que reque-
rirán cirugía, modificando el curso de la enfer-
medad.1-3

Algunas de las preguntas que han cobrado re-
levancia a la luz de nuevas investigaciones y del 
advenimiento de nuevas opciones terapéuticas 
para el manejo de la Enfermedad Inflamatoria In-
testinal son las siguientes:

 1) ¿Cuál es la utilidad y cuáles son los efectos 
adversos de los tratamientos actualmente 
disponibles para la Enfermedad Inflamato-
ria Intestinal?

 2) ¿El abordaje terapéutico “a la alza o ascen-
dente” puede modificar la historia natural 
de la enfermedad?

 3) ¿Se debe de preferir el abordaje terapéutico 
“a la baja o descendente” utilizando de ma-
nera temprana en el curso de la enfermedad 
la terapia inmunosupresora y la terapia bio-
lógica?

 4) ¿Es seguro el uso de la terapia biológica en 
comparación con la terapia no biológica 
para los pacientes con enfermedad leve y 
moderada?

A lo largo de los últimos meses existen múltiples 
trabajos presentados en congresos internacionales de 
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la especialidad que han abordado estas preguntas, 
siendo los puntos más relevantes los siguientes:

I. Aminosalicilatos (5-ASA/mesalazina)
Son útiles como tratamiento de base en CUCI con 
actividad leve a moderada, pero habitualmente no 
resultan efectivos para mantener la remisión en 
Enfermedad de Crohn.2 Existen diversas formula-
ciones de 5-ASA/mesalazina, las cuales tendrán 
concentraciones mucosas diferentes a nivel de 
sigmoides. La concentración mucosa de medica-
mento más alta se obtiene con formulaciones de 
liberación pH dependiente.4 Recientemente la Food 

and Drug Administration (FDA) de Estados Uni-
dos, aprobó la MMX mesalazina que es de libe-
ración prolongada. Dos estudios multicéntricos, 
doble-ciego, placebo controlados mostraron que 
esta formulación es efectiva para inducir remi-
sión clínica y endoscópica en pacientes con CUCI 
leve a moderada tanto a dosis de 2.4 g/día como 
a dosis de 4.8 g/día.5, 6 Los pacientes que lograron 
remisión inicial pudieron participar en una exten-
sión de 12 meses del estudio en la cual recibieron 
MMX mesalazina una dosis de 2.4 g cada 24 horas 
o en dosis de 1.2 g cada 12 horas. En total 66% 
de los pacientes lograron remisión sostenida a 12 
meses.7

II. Antibióticos
La rifamixina es un antibiótico oral de amplio es-
pectro con baja absorción sistémica que ha mos-
trado eficacia en inducir remisión en pacientes con 
Enfermedad de Crohn leve a moderada.8 Su uso 
para esta indicación no está aprobado por la FDA. 

III. Esteroides locales
El uso de los enemas de esteroides, generalmente 
se reserva para pacientes con proctitis por CUCI 
que son intolerantes o refractarios a los enemas  
de 5-ASA/mesalazina. Se ha estudiado el em- 
pleo de esteroides locales en enema combinados 
con mesalazina oral o en enemas, mostrando la 
efectividad de este tratamiento para dicho grupo 
de pacientes.9

IV. Esteroides sistémicos
Inicialmente son muy efectivos y su acción es rá-
pida, pero con el tiempo se reduce su efectividad 
o el paciente se vuelve esteroide-dependiente.2 Su 
uso se reserva para pacientes con CUCI con en-
fermedad leve a moderada, refractaria a 5-ASA o 

en aquellos con enfermedad activa que requiere 
respuesta clínica rápida (recurrencias). El empleo 
crónico de esteroides sistémicos se ha asociado 
con mayor morbilidad en los pacientes.

V. Inmunomoduladores
La azatioprina y la 6-mercaptopurina son inmuno-
supresores con inicio de acción lenta utilizados en 
pacientes corticodependientes, en un intento por 
retirarles los esteroides y lograr mantener la remi-
sión libre de esteroides. La azatioprina (AZT) a do-
sis de 2.5 g/kg/d y la 6-mercaptopurina (6-MP) a 
dosis de 1.5 mg/kg/d es efectiva en el tratamiento 
de la Enfermedad de Crohn, así como en CUCI. El 
uso concomitante de esteroides, así como el uso 
concomitante de anticuerpos anti-FNT han de-
mostrado mayores tasas de remisión que la terapia 
“a la alza”, aunque también se asocia con aumento 
en el riesgo relativo de presentar infecciones opor-
tunistas, sepsis, depresión medular y neoplasias 
(linfoma no Hodgkin de células T y probablemente 
otros tumores sólidos).10

VI. Terapia biológica
La terapia biológica ha cambiado de manera radi-
cal el tratamiento en la Enfermedad Inflamatoria 
Intestinal, principalmente en el caso de la Enfer-
medad de Crohn. Hasta la fecha, algunos aspectos 
limitan el uso generalizado de la terapia biológica 
como tratamiento de primera línea en Enfermedad 
Inflamatoria Intestinal. Un número importante de 
pacientes no requieren uso de esteroides crónica-
mente, por lo que pudieran ser sometidos a costos 
y riesgos innecesarios (aumento de infecciones 
oportunistas y neoplasias), sin obtener un benefi-
cio claro respecto a un cambio en la historia natu-
ral de su enfermedad.1,11

 A) Infliximab (IFX). El Infliximab (IFX) es 
un anticuerpo monoclonal quimérico que 
bloquea la acción de la citocina proinflama-
toria Factor de Necrosis Tumoral-alfa. Di-
versos estudios han confirmado su utilidad 
en los pacientes con Enfermedad de Crohn 
refractaria, esteroide-dependiente o compli-
cada con fístulas o abscesos. La dosis ha-
bitual de este medicamento es de 5 mg/kg 
las semanas 0, 2 y 6, seguidas por dosis  
de mantenimiento de 5 mg/kg cada 8 se-
manas durante al menos 12 meses. El uso 
de IFX a largo plazo, con un esquema de 



Rev Gastroenterol Mex, Vol. 73, Supl. 1, 2008 Noble Lugo A

77

mantenimiento programado, ha demostra-
do ser útil en pacientes con Enfermedad 
Inflamatoria Intestinal (tanto CUCI, como 
Enfermedad de Crohn) esteroide-resistentes 
o esteroide-dependientes, logrando mejoría 
tanto clínica como endoscópica, indepen-
dientemente de la severidad inicial de la en- 
fermedad, así como respuesta sostenida 
en un número importante de pacientes. El 
tratamiento eficaz de inducción consigue 
una mejoría rápida y significativa de la 
calidad de vida del paciente. Ha mostra-
do reducir el número de hospitalizaciones  
de estos pacientes, así como su necesidad de 
cirugía. También resulta útil para disminuir 
las recaídas posoperatorias. El tratamiento 
concomitante con inmunosupresores po-
dría ayudar a mejorar la eficacia en estos 
pacientes.12-21

 B) Adalimumab (ADA). El Adalimumab es un 
anticuerpo monoclonal anti-FNT IgG1 útil 
para pacientes con Crohn con actividad mo-
derada a severa con respuesta inadecuada al 
tratamiento convencional. La dosis habitual 
de ADA consiste en una dosis de inducción de 
160 mg subcutáneos la semana 0, seguidos 
por 80 mg la semana 2 y mantenimiento 
con 40 mg cada 2 semanas. Diversos estu-
dios muestran que es un tratamiento eficaz 
y seguro en la inducción y mantenimiento 
de la respuesta en Enfermedad de Crohn 
en pacientes con pérdida de respuesta o 
intolerancia a Infliximab. Es bien tolerado 
en pacientes previamente tratados con IFX, 
presentando respuestas similares a los pa-
cientes que no han recibido previamente 
tratamiento con otro tipo de terapia bioló-
gica. Parece una estrategia terapéutica útil 
en el tratamiento de las manifestaciones 
extraintestinales de Enfermedad de Crohn.  
Estudios a largo plazo, han demostrado ta-
sas de remisión libre de esteroides impor-
tantes en aquellos pacientes que reciben 
dosis de mantenimiento en comparación 
con quienes únicamente reciben la dosis de 
inducción.22-27

 C) Certolizumab pegol (CZP). El certolizumab 
pegol es la fracción Fab pegilada (unida a 

polietilenglicol) de un anticuerpo anti-Fac-
tor de Necrosis Tumoral humanizado, que 
no cuenta con la región FC (región de fija-
ción del complemento), por lo que no causa 
citotoxicidad directa, disminuye formación 
de autoanticuerpos y no atraviesa la barrera 
placentaria. El componente pegol le confie-
re una vida media más prolongada, por lo 
que se requiere una dosis menos frecuente 
del medicamento. Ha demostrado eficacia 
clínica para la inducción y mantenimiento 
de remisión en pacientes con Enfermedad de 
Crohn con actividad moderada o severa, así 
como en presencia de complicaciones (fís-
tulas). El CZP ha mostrado eficacia aun en 
pacientes que han fracasado con otros anti-
cuerpos anti-FNT. La dosis estándar del me-
dicamento es de 400 mg subcutáneos a la 
semana 0, 2 y 4 como inducción y manteni-
miento con 400 mg cada 4 semanas, pero en 
pérdida de la respuesta a la dosis habitual, 
se han logrado tasas de remisión de hasta 
83.33% al intensificar la dosis a 200 mg 
cada 2 semanas, sin incrementar la dosis 
neta administrada. En caso de recurrencias 
durante la etapa de mantenimiento, se pue-
de dar un esquema de reinducción con CZP 
que se asocia con altas tasas de respuesta y 
remisión en pacientes con Enfermedad de 
Crohn activa.28-37

Conclusiones
La falta de respuesta satisfactoria de un número 
significativo de pacientes al tratamiento tradicio-
nal “a la alza o ascendente”, pudiera justificar 
un abordaje terapéutico “a la baja o descenden-
te”, principalmente en un subgrupo de pacientes 
de alto riesgo de complicaciones. Probablemente 
algunos pacientes se puedan beneficiar de la ad-
ministración temprana de inmunosupresores, an-
ticuerpos anti-FNT o la combinación de ambos. El 
reto actual consiste en identificar a los pacientes 
que desarrollarán complicaciones o serán refracta-
rios al tratamiento en el futuro, para ofrecerles en 
fases tempranas de la enfermedad un tratamiento 
más agresivo. Estudios recientes han mostrado que 
la población de pacientes pediátricos y adolescen-
tes, pueden presentar enfermedad con actividad 
más severa y mayor requerimiento de hospitaliza-
ciones, así como un riesgo incrementado de ciru-
gía (12% en los 4 años siguientes al diagnóstico), 
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por lo que pudiera ser recomendable un abordaje 
terapéutico más agresivo en ellos utilizando de 
manera temprana inmunomoduladores y/o tera-
pia biológica para cambiar la historia natural de 
la enfermedad. Aún queda por determinar si el 
abordaje ideal de estos pacientes debe ser sólo con 
uso de inmunomoduladores, sólo con anticuerpos 
anti-FNT o la combinación de ambos, pero se está 
llevando a cabo un estudio (SONIC) que se espera 
responda esta interrogante.2, 38-41
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La colitis ulcerativa crónica idiopática es una en-
fermedad de etiología aún desconocida, relaciona-
da con factores genéticos y ambientales, con datos 
que involucran una desregulación del sistema in-
mune y cuyo tratamiento curativo disponible es 
únicamente la cirugía. El diagnóstico lo establecen 
la historia clínica, el examen físico, los hallazgos 
endoscópicos e histopatológicos.1,2

Su incidencia es mayor en los países indus-
trializados, con una diferencia norte-sur; es más 
común en Inglaterra, Noruega y Suecia al compa-
rarse con los países del sur de Europa; la inciden-
cia más alta se encuentra en Islandia 24.5/100,000 
habitantes.3 Este mismo fenómeno se observa aún 
entre los estados del norte con relación a los lo-
calizados en el sur dentro de un mismo país.4 En 
Norteamérica, la incidencia es de 2.2 a 14.3 casos 
por 100,000 habitantes/año y una prevalencia de 
37 a 246 casos por 100,000 habitantes/año; para 
el 2003 se calculaban unos 780,000 pacientes con 
esta enfermedad en Estados Unidos de América y 
Canadá.2 En México se calcula una incidencia de 
0.2 a 4.89% y no se tiene conocimiento preciso  
de la prevalencia en la población de adultos.4,5 
Afecta en igual número a hombres y mujeres, con 
dos picos de incidencia máxima; el primero entre  
los 15 y 30 años y el segundo de los 55 a los 80 años. 

Sin importar la extensión de la enfermedad, 
el riesgo de desarrollar cáncer es del 2% a los  
10 años, 8% a los 20 años y 18% a los 30 años (0.4% 
por año); los pacientes que tienen mayor riesgo de 
desarrollar cáncer son aquellos con una afección 
extensa del colon, 8 o más años de tiempo de evo-
lución de la enfermedad, antecedente familiar de 
cáncer colorrectal, colangitis esclerosante prima-
ria e inicio de la colitis a una edad temprana.1,6,7 La 
colitis ulcerativa de larga evolución ha sido consi-
derada en el caso de la colitis extensa cuando es 
mayor de 8 años y de 10 años cuando sólo es de 

lado izquierdo. En la colitis izquierda y en la ex-
tensa se recomienda vigilancia con colonoscopia 
de preferencia a los 8 años de haberse iniciado la 
enfermedad; la frecuencia del estudio endoscópi-
co dependerá de los hallazgos de las biopsias. Si 
éstas son negativas a displasia, se pueden realizar 
de 1 a 2 años; después de 2 colonoscopias negati-
vas, pueden espaciarse a cada 3 años hasta que se 
cumplan 20 años con el padecimiento; después  
se continuará con el seguimiento cada 1 a 2 años. 
En caso de encontrar displasia se sugiere trata-
miento quirúrgico. En los pacientes con colangitis 
esclerosante primaria, se sugiere iniciar al momen-
to del diagnóstico con seguimientos anuales.8 

La gravedad del padecimiento se evalúa a través 
de diferentes escalas en: remisión, leve, moderado 
y grave; la definición de remisión más utilizada es 
la presencia de ≤ 3 evacuaciones al día sin sangre y 
sin urgencia. Múltiples escalas se han creado para 
determinar la actividad de la enfermedad, infor-
mación que es necesaria para iniciar el tratamien-
to de los pacientes y determinar si una vez iniciado 
está siendo efectivo. Los parámetros propuestos 
por Truelove y Witts son los utilizados en la ma-
yoría de los centros hospitalarios para realizar una 
evaluación clínica diaria.1 Sin embargo, la escala 
de Mayo es una opción adecuada y más completa, 
por el hecho de incorporar en los mismos paráme-
tros la friabilidad de la mucosa evaluada por colo-
noscopia o rectosigmoidoscopia.1,9 Aún no existe 
un acuerdo sobre cuál es la mejor escala para la 
valoración de la actividad de la enfermedad.1,10 
Los criterios modificados de Barón se utilizan con 
bastante frecuencia para indicar la actividad de 
la enfermedad durante una sigmoidoscopia; ellos 
son: grado 1 (leve), sin sangrado espontáneo o al 
contacto ligero sin patrón vascular visible; grado 2 
(moderado), sangrado al contacto ligero, pero no 
sangrado espontáneo; grado 3 (grave), sangrado 
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espontáneo y al contacto ligero.11 Es importante 
asentar en las notas clínicas la gravedad del pa-
decimiento y el medicamento al cual está respon-
diendo (mesalazina, esteroide, inmunomodulador 
o biológico). 

Dentro de los indicadores importantes para eva- 
luar la respuesta al tratamiento figuran: disminu-
ción de la actividad en más del 30% de acuerdo 
con el índice utilizado, un menor sangrado rec-
tal y del subíndice endoscópico, recaída (aumento 
de puntaje de la escala utilizada); sin embargo, el 
sangrado rectal, un incremento en el número de las 
evacuaciones y friabilidad de la mucosa son com-
ponentes necesarios para hablar de ésta. La recaí-
da temprana es cuando se presenta en un periodo 
menor a los 3 meses de haber alcanzado una remi-
sión. Una recaída infrecuente se presenta una vez 
al año, frecuente dos o más veces al año y es conti-
núa cuando no existen periodos de remisión.1,7-11

La colitis refractaria a esteroide se presenta 
cuando después de 4 semanas con tratamiento de 
prednisolona (o equivalente) de 0.75 mg/kg/día el 
paciente continúa con actividad de la enfermedad. 
La colitis dependiente de esteroides es aquella que 
se activa dentro de los 3 primeros meses de ha-
ber suspendido el esteroide, o cuando no se puede 
disminuir la prednisolona a menos de 10 mg/día 
dentro de los 3 meses de haber iniciado el trata-
miento.1

En los pacientes que presentan reactivación o 
son refractarios al tratamiento, se recomienda rea-
lizar cultivos de materia fecal buscando infección 
por Clostridium difficile; una recosigmoidoscopia 
flexible ayudará a descartar una colitis pseudo-
membranosa y en pacientes inmunocomprometi-
dos (inmunomoduladores), debe investigarse una 
infección por citomegalovirus.1

Las manifestaciones extraintestinales12-16 apa-
recen en 25% de los pacientes con enfermedad 
inflamatoria intestinal y se dividen en tres clases 
distintas: Clase I. Enfermedades mediadas por 
compromiso inmunológico. Aquí hay dos grupos: 
el primero incluye aquellas manifestaciones reac-
tivas asociadas con la actividad de la enfermedad 
inflamatoria intestinal y, por lo tanto, reflejan un 
mecanismo patogénico (artritis, eritema nodoso, 
pioderma gangrenoso, estomatitis aftosa, iritis y 
uveítis). El segundo grupo incluye enfermedades 
autoinmunes independientes que sólo reflejan una 
mayor susceptibilidad a la autoinmunidad. Éstas 
no se consideran específicas de la enfermedad 

inflamatoria intestinal (espondilitis anquilosante, 
cirrosis biliar primaria, alopecia areata y tiroidi-
tis autoinmune). Clase II. Complicaciones directa-
mente relacionadas con enfermedad inflamatoria 
intestinal crónica, como la uropatía obstructiva, 
malabsorción, nefrolitiasis y colelitiasis. Clase III. 

Manifestaciones que no están dentro de las dos an-
teriores, como la amiloidosis.

Existen dos modalidades para el tratamiento 
quirúrgico: 1) cirugía urgente y 2) cirugía electiva. 
Para los pacientes con colitis grave, con más de 5 
días de evolución sin mejoría y en aquellos que 
ya presentan una complicación como un megaco-
lon tóxico, hemorragia masiva, obstrucción o una 
perforación, la colectomía subtotal con ileostomía 
terminal es la mejor alternativa. Una vez que las 
condiciones del paciente se estabilicen, se procede 
a realizar la proctectomía y la creación de un re-
servorio ileal.

En pacientes con enfermedad intratable, cuan-
do no se controlan los síntomas con medicamen-
tos o hay una respuesta inadecuada a los mismos 
o aparecen efectos adversos o complicaciones por 
la utilización de estos fármacos, está indicado un 
procedimiento electivo; otras indicaciones de la 
cirugía son el retraso en el crecimiento en los ni-
ños, la presencia de lesiones asociadas a displasia 
no adenomatosa, displasia de alto grado, displa- 
sia de bajo grado asociada a una estenosis, profi-
laxis para cáncer, hemorragia recurrente, manifes-
taciones extraintestinales y carcinoma; en algunos 
casos se ha sugerido a solicitud del paciente y falta 
de apego al tratamiento. 

Holubar y cols.,17 evaluaron la factibilidad y re-
sultados a corto plazo de la cirugía de mínima in-
vasión (CMI) en colitis ulcerativa fulminante que 
fueron sometidos a colectomía subtotal mínima-
mente invasiva, seguida de reservorio íleo-anal. 
Los resultados a corto plazo y la demografía fueron 
analizados de manera prospectiva. Cincuenta pa-
cientes se sometieron a una CMI por colitis fulmi-
nante; de ellos, 50% fueron mujeres con una me-
dia de edad de 34 años; todos los pacientes tenían 
colitis refractaria a tratamiento: 96% con esteroi-
des, 34% con terapia monoclonal, y 88% tenían 
1 criterio de severidad de Truelove y Witts; 100%  
tenía al menos alguno de los siguientes: terapia  
con esteroides (prednisona, 40 mg/día), terapia con 
anticuerpos monoclonales (98%), hospitalización 
reciente (78%), pérdida de al menos 5 kg de peso 
(58%), anemia que requirió transfusiones (48%), 
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78% de los pacientes tenían 2 de los anteriores. De 
éstos, 50 (72%) fueron sometidos a cirugía lapa-
roscópica y 28% fueron sometidos a laparoscopia 
mano asistida. El porcentaje de conversión fue del 
6%; el intervalo medio entre la realización de la 
primera cirugía y el procedimiento restaurativo 
fue de 3.3 meses. De los 43 pacientes que fueron 
intervenidos para realizar proctectomía, cirugía 
restaurativa e ileostomía de protección, 95% pu-
dieron ser completados con cirugía mínimamente 
invasiva. El promedio de estancia intrahospitalaria 
fue de 4 días para cada procedimiento. 

Waters y cols.,18 realizaron una investigación 
telefónica de los pacientes con CU, mayores de 18 
años, que solicitaron información por internet. Los 
pacientes respondieron qué factores podrían ayu-
dar a decidir sobre el empleo de medicación bioló-
gica como el infliximab. Se les pidió a los pacientes 
que seleccionaran el factor más importante. Se 
contactó a 427 pacientes con CU y se entrevistó 
a 294 pacientes. La edad media fue de 50 años; 
204 (69,4%) eran mujeres. 61% de los encuestados 
sobre su medicación respondieron que sus sínto-
mas estaban bajo control y 75% de ellos estaban 
experimentando dos o más recaídas al año. Un 
tercio (34%) de los encuestados clasificaron su CU 
como moderada a severa. Cuando se le preguntó 
sobre las opciones de tratamiento presentadas por 
su médico, 42% de los encuestados había discu-
tido sobre la cirugía como su tratamiento y 18% 
indicó que su médico se refirió a la cirugía como 
una cura para la CU. La mitad (50%) recordó a 
su médico sólo una opción de drogas, y otros ha-
blaron de varias opciones, 20% hizo hincapié en 
una droga en particular. Los pacientes indicaron 
que la cicatrización de la mucosa intestinal (74%) 
y evitar cirugía (73%) fueron características im-
portantes a la hora de decidir utilizar un produc-
to como el infliximab para tratar la CU. Dieron 
menos importancia al método de administración 
(23%) y al costo (19%). Las conclusiones fueron que  
aunque los médicos pueden concentrarse en la ci-
rugía como una cura para la CU, los pacientes en 
este estudio estiman que la curación del daño in-
testinal y evitar la cirugía son sus razones más im-
portantes para usar medicamentos. Los médicos y 
los pacientes deben discutir una amplia variedad 
de opciones terapéuticas para el tratamiento de la 
CU antes de considerar la cirugía.

La proctocolectomía restaurativa con reservo-
rio ileal ha sido propuesta en todo el mundo como 

el estándar quirúrgico; sin embargo, es una ciru-
gía que conlleva riesgos como la inflamación del 
reservorio (pouchitis) que representa la complica-
ción más frecuente a largo plazo. Algunas de las 
contraindicaciones para realizar una cirugía res-
taurativa son: 1) enfermedad de Crohn, 2) lesión 
de los esfínteres anales, 3) enfermedad anoperi-
neal previa, y 4) comorbilidades. Una edad mayor 
de 60 años se asocia a un resultado poco satisfac-
torio de la cirugía.

Ferrante y cols.,19 hicieron un estudio retros-
pectivo para evaluar la eficacia de infliximab en 
la inflamación del reservorio refractaria y en las 
complicaciones relacionadas con el reservorio, que 
en una proporción importante de pacientes con  
colitis ulcerosa sujetos a proctocolectomía con re-
servorio y anastomosis íleo-anal desarrollan com-
plicaciones. En un promedio de 6.5 años, 19% de los 
pacientes desarrollaron una inflamación del reser-
vorio crónica refractaria a los antibióticos, mien-
tras que 5% desarrollaron fístulas del reservorio. 
La evidencia clínica en el uso de infliximab (IFX) 
en estos casos es limitado. Veintisiete de esos pa-
cientes (12 mujeres, edad media 46 años) fueron 
tratados con IFX (5 mg/kg). Las indicaciones fue-
ron inflamación del reservorio crónica refractaria 
(n = 19), ileitis pre-reservorio (n = 11) y/o fístula 
del reservorio (n = 6). Para análisis posterior, los 
pacientes con inflamación del reservorio crónica 
refractaria o ileitis prerreservorio se agruparon 
(inflamación luminal refractaria, n = 24). Todos 
los especímenes de las colectomías fueron reeva-
luados por un jefe de patólogos. La eficacia del IFX 
a corto plazo se evaluó en la semana 10. En dos 
pacientes el diagnóstico se cambió a enfermedad 
de Crohn después de revisar el colon resecado. La 
inflamación refractaria intraluminal y fístula del 
reservorio, se desarrollaron en una mediana de 8.3 
(3.0 a 15.7) y 3.3 (1.8 a 5.1) años, respectivamente. 
Antes de IFX, todos los pacientes habían sido tra-
tados con antibióticos, 41% con 5-ASA, 7% con pre 
y probióticos, 26% con corticoides y un 54% con 
agentes inmunosupresores. Después de 10 sema-
nas, 88% de los pacientes con inflamación luminal 
refractaria mostraron respuesta clínica (14 parcial y  
7 completo) y en 5 de 6 pacientes (83%) la fístula 
tuvo respuesta positiva (3 parcial y 2 completos). 

Chessin y cols.,20 estudiaron en forma prospec- 
tiva, a pacientes a los que se les realizó proctocolec-
tomía restaurativa (PCTR) con íleo-ano anastomosis 
y reservorio anal para recabar datos demográficos, 
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clínicos y  patológicos. Se envió un cuestionario a 
los pacientes con preguntas de contenido clínico, 
sexual y funcional, incluyendo el índice de seve-
ridad de incontinencia fecal (FISI) y el marcador 
de calidad global de vida de la Cleveland Clinic. 
La proctocolectomía restaurativa con íleo-ano 
anastomosis y reservorio anal, es la operación 
más frecuentemente realizada en pacientes con 
colitis ulcerativa y poliposis adenomatosa familiar. 
La vigilancia publicada previamente muestra un 
porcentaje de fuga del reservorio de 7 a 8% pos-
terior al procedimiento restaurativo. Sin embargo, 
existe inquietud en cuanto a los resultados fun-
cionales a largo plazo, que pudieran alterarse con 
la presencia de dehiscencia de anastomosis en la 
línea de engrapado del reservorio. Por lo anterior, 
evaluaron a los pacientes tratados con PCTR para 
determinar si las complicaciones sépticas se aso-
ciaron con peores resultados funcionales a largo 
plazo. Estudiaron a 817 pacientes que se encon-
traron disponibles para su seguimiento, 374 (46%) 
completaron los cuestionarios y comprendieron  
la población del estudio. Con una mediana de se-
guimiento de 102 meses, 60 pacientes (16%) pre-
sentaron una fuga de anastomosis. Comparamos los 
2 grupos con respecto a las variables clínicas y 
los resultados y las conclusiones fueron que las 
complicaciones sépticas posteriores a una PCTR 
no afectan en forma adversa la calidad de vida 
ni los resultados funcionales a largo plazo. El uso  
de medicamentos antidiarreicos y la incidencia de 
inflamación del reservorio no se incrementan en 
aquellos pacientes con fuga de anastomosis. Sin 
embargo, a pesar de que la pérdida del reservorio 
o una ileostomía permanente es rara, esto es signi-
ficativamente más probable en pacientes que han 
tenido una complicación séptica. 

Clark,21 evaluó la colectomía total laparoscó-
pica e ileostomía para colitis aguda severa. Este 
estudio se basó en una serie de datos prospecti-
vos de cirugía colorrectal laparoscópica en 2400 
casos. El objetivo de este estudio fue observar la 
seguridad y resultados a corto plazo. Se incluyeron 
pacientes con colitis aguda severa a los que se les 
realizó colectomía total laparoscópica con ileosto-
mía terminal y cierre distal. El uso de infliximab y 
ciclosporina fue anotado. Ochenta y un pacientes 
fueron incluidos; de ellos, 80 tenían colitis ulcera-
tiva y uno tenía enfermedad de Crohn. El promedio  
de edad fue de 32 años (rango 16 a 64), la me- 
diana de peso fue de 70 kg (rango 41 a 120); el 

tiempo quirúrgico promedio fue de 170 min (ran-
go 70 a 300); el promedio de estancia intrahospi-
talaria fue de 6 días (4 a 23). No hubo mortalidad. 
Nueve pacientes (11%) presentaron complicacio-
nes y uno se convirtió a procedimiento abierto. 
No hubo reingresos por oclusión intestinal por ad-
herencias. Las conclusiones fueron que en manos 
experimentadas, la colectomía total laparoscópica 
puede realizarse en forma segura con baja morbi-
lidad y mortalidad. Esto compara favorablemente 
la técnica laparoscópica con resultados históricos 
de cirugía abierta. 

Yun y cols.,22 estudiaron a 104 pacientes para 
evaluar la seguridad y factibilidad de cirugía la-
paroscópica como tratamiento inicial para la coli-
tis ulcerativa. Estos pacientes se habían sometido 
a procedimiento laparoscópico como tratamiento 
inicial para la colitis ulcerativa y se evaluó su 
papel con respecto a los escenarios clínicos, ya 
sean de urgencia o electivos. Ciento un pacientes se 
sometieron a proctocolectomía restaurativa (PR) 
(55.5%) o colectomía total abdominal (CTA) con 
técnica laparoscópica (44.5%) para la colitis ul-
cerativa como procedimiento inicial. La PR se 
asoció con un puntaje de ASA significativamente 
más bajo, actividad menos severa de la colitis ul-
cerativa, menor uso de esteroide, menor empleo 
de ciclosporina, 2 o menos inmunomoduladores 
y mayor cantidad de procedimientos electivos. 
La CTA se realizó más frecuentemente en pa-
cientes con CUCI de poca duración, mayor seve-
ridad e inflamación refractaria. La PR se asoció 
con tiempos operatorios mayores, incisiones ma-
yores y mayor hemorragia. Las complicaciones 
mayores ocurrieron en 14 pacientes (13.9%), sin 
diferencia significativamente estadística entre la 
PR y la CTA (p = 0.563). En la PR con inmuno-
moduladores, 3 tuvieron un riesgo significativo 
para complicaciones mayores como dehiscencia 
de anastomosis y absceso pélvico (p = 0.042). 
Las conclusiones fueron que la PR laparoscópi-
ca o la CTA, pueden ser realizadas de manera 
segura como procedimientos quirúrgicos inicia-
les para la colitis ulcerativa. La CTA es útil aun 
en circunstancias de urgencia o emergencia. Los  
pacientes con inflamación severa con la utiliza-
ción de agentes inmunomoduladores suelen no 
ser sometidos a un procedimiento restaurativo en 
forma inicial. Los pacientes que se sometieron a 
una PR con inmunomoduladores preoperatorios 
tuvieron mayor porcentaje de complicaciones. 
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Con el fin de investigar los resultados de las 
reoperaciones en pacientes portadores de una 
proctectomía restaurativa con reservorio ileal y 
anastomosis anal (RIAA) para definir cualquier 
factor predictivo de éxito en la cirugía de rescate 
del reservorio, Belizon y cols.,22 revisaron los ex-
pedientes clínicos de todos los pacientes portado-
res de un reservorio íleo-anal que se sometieron  
a una reoperación para rescatarla o para resecar-
la. El rescate exitoso del reservorio fue conside-
rado cuando un reservorio se encontraba intacto 
y funcional, con buena a excelente continencia y 
satisfacción del paciente. Setenta y tres pacientes 
portadores de un RIAA fueron sometidos a reope-
ración; de ellos, 59 con la finalidad de rescatar el 
reservorio y en 13 para resección del mismo. En 
dieciséis pacientes se reconstruyó el reservorio,  
8 con éxito (50%); en 13, el reservorio se avanzó, 
con 69% de éxito; en 9, se practicó interposición 
de gracilis, con un porcentaje de éxito del 33%. 
Treinta y siete pacientes se sometieron a un proce-
dimiento local perianal para el control de la sepsis 
perianal, con porcentaje de éxito del 81%, no obs-
tante que 9 de estos pacientes requirieron poste-
riormente cirugía. Después de 2.8 procedimientos, 
el porcentaje promedio de éxito para la cirugía de 
rescate del reservorio íleo-anal fue del 78%. No 
hubo correlación entre el número de procedimien-
tos de rescate del reservorio íleo-anal y la falla. 
Los 13 pacientes sometidos a resección parcial del 
reservorio fueron finalmente diagnosticados como 
enfermedad de Crohn.
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Estreñimiento crónico e incontinencia fecal

Enfermedad inflamatoria intestinal (EII), constipación e incontinencia
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Introducción 

Los trastornos anorrectales son padecimientos fre-
cuentes en la población, que impactan significati-
vamente la calidad de vida. En las últimas décadas 
han habido importantes avances tecnológicos 
que han permitido un mejor conocimiento de  
la fisiopatología del estreñimiento crónico (EC) y la 
incontinencia fecal (IF), como por ejemplo la ma-
nometría anorrectal de estado sólido, la endoso-
nografía anal y las pruebas neurofisiológicas. La 
identificación de los mecanismos que condicionan 
estos trastornos ha permitido el desarrollo de nue-
vos medicamentos y modalidades terapéuticas. En 
esta revisión, se destacan los avances más recien-
tes respecto a la fisiopatología, diagnóstico y trata-
miento de EC y la IF. 

Estreñimiento

Epidemiología. Estudios previos estiman que el 
EC afecta entre 2 y 20% de la población general y 
anualmente es responsable de más de 2.5 millones 
de visitas médicas y de 92,000 hospitalizaciones.1 
Si consideramos que al 85% de estos pacientes en 
algún momento se les prescribe algún laxante, los 
costos relacionados con este problema son extre-
madamente altos. Por ejemplo, en un estudio pre-
sentado en la pasada DDW 2008, se estimó que el 
costo de atención médica y utilización de recursos 
en sujetos con diagnóstico de EC, de acuerdo con 
criterios de Roma III, es significativamente mayor 
(costo anual promedio de 7510 dólares) que suje-
tos controles (4734 dólares) y que en sujetos con 
algunos síntomas de estreñimiento, pero que no 
se pudieron diagnosticar de acuerdo con Roma III 
(5214 dólares).2 

Definición: Qué entender por estreñimiento. 

El EC es un trastorno cuyo diagnóstico se basa 

en sus características sintomáticas. Aunque tradi- 
cionalmente, se ha utilizado el término de estre-
ñimiento para describir la baja frecuencia de 
evacuaciones, la mayoría de los pacientes con  
estreñimiento refieren uno o más de los siguientes 
síntomas: evacuaciones duras, esfuerzo excesivo, 
sensación de evacuación incompleta, sensación 
de “obstrucción” del canal anal y ocasionalmente  
la realización de maniobras digitales para asistir la 
defecación. Esta amplia gama de síntomas que 
parecieran reflejar lo mismo, también resulta ser 
confuso entre los profesionales de la salud. Por 
ejemplo, un estudio multicéntrico que evalúo las 
actitudes y conceptos respecto a la definición de 
EC, reveló que 96% de los gastroenterólogos (n = 
50) y 92% de los médicos familiares (n = 150) 
utilizan la baja frecuencia de evacuaciones como 
el criterio primario y más importante para la defi-
nición de EC.3 Sin embargo, otros síntomas clave 
para el diagnóstico fueron considerados con me-
nor frecuencia: heces duras y secas 66 y 60%, res-
pectivamente; y pujo excesivo 44 y 36%. Aun más 
interesante fue el hecho de que todos los médicos 
consideraron que el patrón de frecuencia normal 
de evacuaciones puede variar de dos a tres al día, 
hasta una cada tercer día; sin embargo, sólo 29% 
de los gastroenterólogos y 9% de los médicos fa-
miliares utilizan los criterios de Roma III con fines 
diagnósticos en su práctica médica.3

Fisiopatología. Aunque la mayoría de las ve-
ces el estreñimiento es consecuencia de alteracio-
nes funcionales primarias del colon y el anorrec-
to, también puede estar relacionado con el uso de 
medicamentos, con lesiones anatómicas, enferme-
dades metabólicas y neurológicas (estreñimiento  
secundario). Si se excluye una causa secundaria, se 
considera que el estreñimiento es primario o idio-
pático, y algunas de las alteraciones observadas en 
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estos sujetos son la disminución en el número de 
las contracciones colónicas propagadas de alta am-
plitud, aumento no coordinado de la actividad mo-
tora del colon distal, disminución en el número de 
neuronas en los plexos mientéricos que expresan 
la sustancia P, disminución en la producción de 
neurotransmisores inhibitorios como óxido nítri-
co y péptido intestinal vasoactivo, y disminución 
en el número de las células intersticiales de Cajal.4 

Chandrasekharan y cols., demuestran que los re-
ceptores de adenosina, también juegan un papel 
determinante en la regulación sensitivo-motora del 
colon.5 Un modelo experimental con ratones knock 

out para receptores de adenosina 2b, mostró que 
en estos animales la concentración de neuronas li-
beradoras de óxido nítrico es menor y que la capa-
cidad para relajarse del colon distal es anormal.5 

Diagnóstico. En la actualidad se reconoce que 
clínicamente el EC se puede clasificar en 3 subgru-
pos, esto basado en los estudios de tránsito coló-
nico y de manometría anorrectal: 1) estreñimiento 
con tránsito colónico lento (inercia colónica), 2) 
disfunción del piso pélvico (disinergia del piso 
pélvico) y 3) estreñimiento con tránsito colónico 
normal (estreñimiento funcional).6 Aunque esta 
clasificación es muy utilizada, la exactitud diag-
nóstica de estas pruebas se desconoce. En esta pa-
sada reunión de la DDW, en un estudio en sujetos 
con estreñimiento refractario a tratamiento mé-
dico (> 6 meses) a los que se les realizó mano-
metría anorrectal, manometría colónica y estudio 
con marcadores radiopacos, se reveló que: 1) inde-
pendientemente del tránsito colónico, la disinergia 
del piso pélvico es una alteración muy frecuente 
(67% en sujetos con tránsito normal y 84% en su-
jetos con inercia colónica); 2) en los pacientes con 
inercia colónica (definida mediante manometría 
colónica), y 63% de los sujetos tienen un tránsito  
colónico lento demostrado mediante el estudio  
de marcadores, 3) estos hallazgos sugieren que los 
marcadores no son específicos para identificar 
inercia colónica, ya que tienen un valor predictivo 
positivo de tan sólo 44%.7

Tratamiento. Generalmente se ha recomendado 
que los sujetos con EC deban de recibir informa-
ción adecuada respecto el consumo de fibra, inges-
ta suficiente de líquidos y realización de ejercicio. 
Sin embargo, la evidencia disponible es escasa res-
pecto a la utilidad de estas medidas. Rao y cols.,8 
en un estudio prospectivo analizaron la utilidad 
del consejo dietético de “incrementar” la ingesta 

de fibra en sujetos con disinergia del piso pélvico 
y estreñimiento. En este estudio, se revela que la 
mayoría de los pacientes que se saben estreñidos, 
habitualmente consumen adecuadas cantidades 
de fibra (media de 14 g), y que el consejo dietético 
tiene un efecto nulo en estos sujetos. Sin embargo, 
se demuestra que en 24% de los sujetos la ingesta  
de fibra es inadecuada, y que el consejo dietético de 
incrementar la ingesta de fibra tiene un efecto be-
néfico sobre los síntomas.8

En los últimos años, múltiples agentes farma-
cológicos habían prometido ser útiles para el ma-
nejo del EC. En esta reunión se presenta evidencia 
clínica sólida que respalda el uso de prucaloprida, 
lubiprostona y dexloxiglumida. En el estudio deno-
minado “Darwin”, un estudio fase III, doble ciego, 
placebo controlado durante 6 meses en donde se 
administró dexloxiglumida (DEX) a sujetos con 
intestino irritable y estreñimiento; se demostró 
que DEX produce una respuesta clínica sostenida 
(evaluada mediante una escala global de síntomas) 
cuando se comparó con placebo (42% vs. 26%, 
p = 0.003).9 En este estudio no se reportaron even-
tos adversos serios. En otro estudio fase III, se 
evalúo la eficacia, seguridad y tolerancia del más 
avanzado y selectivo agonista de los receptores 5 
HT4, prucaloprida, en pacientes estreñidos mayo-
res de 65 años. En este estudio 300 pacientes (70% 
mujeres) recibieron placebo 1, 2 o 4 mg de prucalo-
prida una vez al día durante 4 semanas, y el obje-
tivo primario fue determinar el número de sujetos 
que tuvieron > de 3 evacuaciones por semana.10 La 
respuesta fue de 40, 32 y 32%, en los grupos de 1, 2 
y 4 mg de prucaloprida respectivamente, mientras 
que la respuesta a placebo fue del 20%. Los sínto-
mas más comúnmente asociados al medicamento 
fueron náusea, vómito y diarrea; ninguno de estos 
eventos fue considerado como serio. Finalmente, 
en un estudio multicéntrico que engloba 2 estudios 
fase III sobre la administración de un activador se-
lectivo de los canales de cloro tipo-2, lubiprostona, 
se demostró que la administración de este medi-
camento (8 mcg bid) mejora “todos” los síntomas 
asociados a estreñimiento en pacientes que sufren 
síndrome de intestino irritable.11

Aunque en los últimos años se ha demostrado 
que la terapia de biorretroalimentación en sujetos 
con disinergia del piso pélvico es un tratamiento 
efectivo, sus efectos a largo plazo se desconocían. 
Whitehead y cols., reportan por primera vez sus re-
sultados a 12 meses de un ensayo clínico controlado 
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que comparó biorretroalimentación vs. placebo vs. 
tratamiento farmacológico (diazepam) en pacien-
tes con disinergia. A los 12 meses, 40% de los su-
jetos que habían recibido bioretro mantuvieron su 
mejoría clínica comparado contra 13 y 17%, de lo 
sujetos que recibieron placebo y diazepam.12 Estos 
resultados corroboran los efectos a largo plazo que 
tiene esta terapia en una población seleccionada 
de pacientes.

Incontinencia fecal
Epidemiología. Uno de los estudios epidemiológi-
cos más importantes respecto a IF, fue presentado 
en la pasada DDW. Whitehead, analizó los resul-
tados de la encuesta Nacional de Salud y Nutrición 
de Estados Unidos (NHANES) para determinar la 
prevalencia y caracterizar la IF en población ame-
ricana.13 De un total de 2079 hombres y de 2229 
mujeres, la prevalencia reportada de IF fue de 7.7 
y 8.8%, respectivamente. Esto corresponde a cerca 
de 8.4 millones de mujeres y 6.9 millones de hom-
bres. En un subanálisis de este mismo estudio, se 
demuestra que el hecho de tener evacuaciones lí-
quidas o acuosas (escala de Bristol 6 y 7) y una fre-
cuencia mayor a 3 evacuaciones por día se asocia 
con una alta probabilidad de tener IF.14

El mismo grupo de autores reporta en una 
muestra de 1031 sujetos con IF (32% mujeres) que 
el costo anual promedio generado por este padeci-
miento es de 4387 dólares y que éste puede incremen-
tarse de acuerdo con la gravedad de los síntomas. 
Por ejemplo, aquellos pacientes que tienen más de 
un episodio al mes estos costos, pueden ser cerca-
nos a los 8100 dólares.15 

Factores de riesgo y mecanismos fisiopatológi-

cos. La IF frecuentemente es consecuencia de múl-
tiples anormalidades anatómicas y fisiológicas del 
anorrecto, y rara vez se debe a una sola alteración 
(80%). Aunque se pueden superponer, las altera-
ciones más comunes son las lesiones musculares 
del esfínter anal y el piso pélvico. La causa más 
común de lesión del esfínter anal es el trauma obs-
tétrico.4 Un estudio realizado en el Reino Unido en 
una cohorte de 1783 mujeres (edad promedio 50 
años) a las que a todas se les realizó manometría 
anorrectal, latencia de nervios pudendos y ultraso-
nido endoanal, confirmó el hecho de que una ma-
yor paridad se asocia a una mayor probabilidad de 
defectos en el esfínter anal interno y externo (RM 
1.09, IC 1.01-1.18), y a una menor presión en reposo 
y en contracción (p = 0.001).16 Además, también 

se demostró que a mayor edad mayor probabilidad 
de neuropatía pudenda.

Estudios recientes, utilizando manometría de 
alta resolución, endosonografía de 3D e imagen  
de resonancia magnética (IRM) del piso pélvico, 
han demostrado que el músculo puborrectal juega 
un papel primordial en la continencia. El grupo de 
la Universidad de San Diego, presentó un estudio 
en donde a 45 mujeres con antecedentes de al me-
nos 1 parto vaginal y sin evidencia de IF se les rea-
lizó USG de 3a. dimensión para evaluar el músculo 
puborrectal, así como también pruebas funciona-
les del anorrecto.17 De las 45 mujeres, 14 (32%)  
tuvieron evidencia de lesión del músculo pubo-
rrectal, mientras que la prevalencia de lesiones en 
los esfínteres externo e interno fue de tan sólo 9%, 
concluyendo así que los defectos de la cintilla pu-
borrectal son más comunes. Aunque este hallazgo 
es muy relevante, se necesitan de estudios futuros 
que revelen cuáles son las implicaciones clínicas 
de estas alteraciones.

Existen otros factores asociados como los tras-
tornos del sistema musculoesquelético (distrofia 
muscular, miastenia gravis y otras miopatías), la 
degeneración del esfínter interno, los procedimien-
tos reconstructivos (como los reservorios ileoanales 
o coloanales) y la radioterapia. Dos condiciones  
relativamente “nuevas” se han asociado con la pre-
sencia de IF: 1) la cirugía bariátrica y 2) el abuso 
físico, psicológico y sexual. Con la reciente epide-
mia de obesidad a nivel mundial, la cirugía bariá-
trica se está convirtiendo en el “estándar de oro” 
para el manejo de la obesidad mórbida y sus con-
diciones asociadas. Aunque existen alteraciones 
gastrointestinales asociadas a estos procedimien-
tos, se desconocían sus efectos sobre la fisiología 
anorrectal. Por primera vez, se reporta que los pa-
cientes que se someten a este tipo de procedimien-
tos tienen una alta prevalencia de IF, además de 
que ésta puede empeorar después de la cirugía.18 
En este estudio, de 405 sujetos con antecedente de 
cirugía bariátrica (bypass o banda), 162 contesta-
ron una encuesta para evaluar la prevalencia de IF 
después de la cirugía. La prevalencia de IF a sóli-
dos, líquidos o gas fue de 23, 47 y 76%, respecti-
vamente. Cerca de la mitad de los pacientes (52%) 
reportó que los síntomas mejoraron después de la 
cirugía y tan sólo 9% reportó mejoría de la IF.18 

El abuso, ya sea físico, psicológico y/o sexual 
se ha considerado una factor determinante en la fi-
siopatología de los trastornos funcionales digestivos. 
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Sin embargo, no existe información respecto a si 
estos factores condicionan trastornos anorrectales 
como IF, proctalgia y disinergia del piso pélvico. 
En un estudio realizado en México, por primera 
vez se demuestra una alta prevalencia de estos 
trastornos.19 La prevalencia de IF en mujeres con 
historia de abuso (n = 96) fue de 16%, esta cifra 
es significativamente mayor cuando se compara con 
la población sana (4%). Este resultado confirma 
que sí existe una asociación real entre trastornos 
anorrectales y abuso.

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 reduc-
ción de cafeína o alimentos irritantes, una adecua-
da higiene de la piel y cambios en el estilo de vida. 
Varios medicamentos, cada uno con un diferente 
mecanismo de acción, han sido utilizados en el 
manejo de la IF, como por ejemplo la loperamida, 
la amitriptilina, el ácido valproico y la colestira-
mina.4 Gruss, en un ensayo clínico, aleatorizado, 
doble ciego muestra que la aplicación local de un 
gel de L-eritro-metoxamina (un agonista alfa adre-
nérgico) mejora el tono del esfínter anal en volun-
tarios sanos.20 Aunque éste es un estudio piloto, se 
demuestra que a dosis de 1 mL dos veces al día, 
este agente incrementa significativamente de la 
presión basal en reposo del esfínter con mínimos 
efectos cardiovasculares. Este estudio evidencia el 
potencial terapéutico de esta sustancia en sujetos 
con IF debido a debilidad de los esfínteres anales.

Recientemente, múltiples tratamientos nove-
dosos continúan siendo explorados para el manejo 
de la IF. En algunos pacientes con escape fecal, la 
inserción de un tapón anal hecho de algodón hi-
drófilo puede ser benéfica, la aplicación de sustan-
cias dentro del esfínter anal para aumentar su área 
de superficie y proporcionar un mejor sello ha sido 
intentado utilizando una variedad de agentes, in-
cluyendo politetrafluoroetileno, grasa autóloga, y 
colágeno tratado con glutaraldehído (GAX). En un 
estudio italiano presentado en la DDW 2008, se 
sugiere que la implantación de un neoesfínter 

magnético puede ser potencialmente útil, aunque 
éste es un estudio en un modelo animal, y su repro-
ducibilidad en el humano puede ser cuestionada.
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