
00 Cir Esp 2004;76(2):65-70 65

Introducción

La incontinencia fecal (IF) puede causar un déficit im-
portante en la calidad de vida de los pacientes y originar
sociopatías graves. Numerosos pacientes afectados de
IF adoptan hábitos sociales y conductas que evitan las
relaciones personales1. Las claves diagnósticas de estos
trastornos y las opciones terapéuticas, todavía en desa-
rrollo, están escasamente sistematizadas.
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Resumen

La incontinencia fecal puede causar un déficit im-
portante en la calidad de vida de los pacientes y ori-
ginar sociopatías graves. Numerosos pacientes afec-
tados de incontinencia fecal adoptan hábitos sociales
y conductas que evitan las relaciones personales.
Las claves diagnósticas de estos trastornos y las op-
ciones terapéuticas, todavía en desarrollo, están es-
casamente sistematizadas. La neurofisiología de la
defecación está todavía por aclarar y depende de la
integridad de las estructuras anatómicas y neurona-
les, así como de la correcta coordinación de muchos
sistemas mecánicos y presivos que permiten el desa-
rrollo de este automatismo, que se aprende en los
primeros años de vida. La exploración estructural del
canal anal debe combinarse con un estudio neurofi-
siológico que nos permita ahondar en el conocimien-
to de estos trastornos, catalogar mejor a los pacien-
tes e indicar diferentes alternativas terapéuticas con
mayor eficacia. La aparición de la estimulación de raí-
ces sacras, que basa su efecto terapéutico en la neu-
romodulación, debe implicar a los cirujanos en el co-
nocimiento de las bases neurológicas de la defecación
y las exploraciones que deberían realizarse en todos
los pacientes con incontinencia fecal.
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FECAL INCONTINENCE: NEUROPHYSIOLOGY AND
NEUROMODULATION

Fecal incontinence can seriously affect quality of
life and provoke significant social problems.
Numerous patients with fecal incontinence adopt so-
cial and behavioral habits that avoid personal rela-
tionships. The diagnostic keys to these disorders and
the therapeutic options, which are still being develo-
ped, have not been systematized. The neurophysio-
logy of defecation remains to be elucidated and de-
pends on the integrity of the anatomic and neuronal
structures, as well as on the effective coordination of
many mechanical and pressure systems that allow
the development of this automatism, which is learned
in the first years of life. Structural investigation of the
anal canal should be combined with neurophysiologi-
cal study that would allow us to gain deeper knowled-
ge of these disorders, classify patients more effecti-
vely and propose distinct and more effective
therapeutic alternatives. Because the therapeutic ef-
fect of sacral nerve stimulation is based on neuromo-
dulation, surgeons should become well versed in the
neurological bases of defecation and the investiga-
tions that should be performed in all patients with fe-
cal incontinence.
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La prevalencia real de la incontinencia no se conoce,
debido por una parte a la falta de definiciones objetivas
de estos trastornos y, por otra, a la variedad de poblacio-
nes estudiadas. Además, está demostrado que muchos
pacientes no admiten su incontinencia aunque se les pre-
gunte de manera directa2,3. A pesar de ello, estudios
prospectivos estiman prevalencias sorprendentemente
altas: entre un 2 y un 7% de la población general y hasta
un 20% en ancianos4. La incidencia se incrementa con la
edad y con otras afecciones del suelo pélvico. La IF es
más frecuente en mujeres, principalmente por motivos de
disposición anatómica y funcional del aparato reproduc-
tor femenino y también por el traumatismo asociado al
parto por vía vaginal, así como el estreñimimento severo
de larga evolución más frecuente en este sexo.

El coste social de la incontinencia fecal no está todavía
estudiado, pero es presumiblemente alto. En 1995,
Nelson et al concluyeron en su estudio poblacional en
Wisconsin que la IF es la segunda causa más frecuente
de institucionalización en ancianos3, y más recientemen-
te, Kamm et al han atribuido a este problema la primera
causa de necesidad de cuidados de enfermería domici-
liarios en esta población5. Con la inversión de la pirámide
poblacional en los países desarrollados, esta condición
representará un problema creciente y un nuevo reto para
la salud pública y para los profesionales que traten la in-
continencia.

En esta revisión se exponen los mecanismos neuroló-
gicos conocidos del control funcional de la defecación y
se describen las exploraciones neurofisiológicas disponi-
bles en la actualidad, para, finalmente, exponer la neuro-
modulación como nueva opción terapéutica para la IF.

Mecanismos neurológicos de control funcional 
de la defecación

El control neurológico de la defecación todavía no se
conoce por completo. Se sabe que se vehiculiza a través
de los sistemas somático, simpático y parasimpático, que
en correcta coordinación generan un automatismo apren-
dido. El aprendizaje se produce en la infancia y con dife-
rencias entre los dos sexos, hecho que tiene una impor-
tancia funcional posterior.

Las heces llegan a la ampolla rectal impulsadas por el
movimiento peristáltico colónico y excitan los receptores
de distensibilidad, más abundantes en el recto distal, y
se inicia así la sensación de necesidad de defecación. A
continuación, la llegada de heces desencadena, a través
de un primitivo estímulo parasimpático y disminución del
tono simpático, el reflejo rectoanal inhibitorio por el que
se relaja el esfínter anal interno. La relajación del esfínter
interno permite el paso de una “muestra” de contenido
rectal al canal anal, que se queda ahí momentáneamente
detenida por la contracción persistente y voluntaria del
esfínter anal externo. Los receptores especializados de la
pared del canal anal son entonces capaces de determi-
nar el estado físico y la consistencia de la muestra. La
decisión voluntaria de no realizar la defecación, si no es
socialmente posible, implica la puesta en marcha de un
conjunto de movimientos y funciones imprescindibles
para la continencia. En primer lugar, se produce la con-

tracción de los músculos del suelo pélvico, que elevan y
constriñen el recto (flutter valve). A continuación, el tono
simpático se eleva, aumentando así tanto la tolerancia a
la dilatación rectal, como la contracción del esfínter anal
interno. La elevación del canal anal junto con todo el sue-
lo pélvico y el músculo puborectalis implica un cierre del
ángulo ano-recto que se convierte así en una verdadera
barrera para el avance del bolo fecal. La presión abdomi-
nal se ejerce entonces sobre la parte distal del recto,
aplanada sobre el suelo pélvico tenso y elevado, lo que
actúa como una “válvula de presión” (flap valve) que co-
lapsa la ampolla rectal y obliga a las heces a reascender.
La escasa o nula presencia de receptores de distensión
en la mucosa rectal más alta permite la desaparición de
la urgencia defecatoria, hasta que al cabo de un tiempo,
el nuevo descenso de heces hacia la ampolla rectal obli-
gue a repetir el proceso.

Tras la llegada de la “muestra” al canal anal y la deci-
sión voluntaria de defecar, el proceso se cumplirá tam-
bién de forma automática. Como en el caso anterior, se
produce inicialmente una disminución del tono simpático
y aumento del parasimpático. Sin embargo, a la relaja-
ción del esfínter anal interno le siguen también la del es-
fínter externo y los músculos del suelo pélvico, con el
consiguiente descenso del periné. El ángulo anorrectal
se abre y permite el paso de heces impulsadas por el au-
mento de la presión abdominal, que ejerce una automáti-
ca e intensa maniobra de Valsalva que incluye la contrac-
ción diafragmática con un simultáneo cierre de la glotis y
la contracción de la musculatura abdominal. Se produce
así la emisión fecal. Un aspecto que podemos resaltar es
la posibilidad de mantener cierto grado de contracción in-
completa del esfinter anal externo durante esta fase. Si el
contenido emitido contiene suficiente cantidad de aire, se
produce un efecto de vibración parecido al que se produ-
ciría en un drenaje de Penrose que se mantiene parcial-
mente colapsado por la presión atmosférica o, simple-
mente, el de la boquilla de un instrumento musical de
viento6 (fig. 1).

La continencia fecal depende, por tanto, de un conjunto
de factores y nunca de uno sólo (tabla 1). La exacta inte-
rrelación entre ellos y su correcto funcionamiento es lo
que permite que la defecación pueda hallarse insertada
sin problemas en la actividad social de los individuos. El
factor más importante es la consistencia de las heces,
hasta el punto de que su carácter líquido absoluto suele
ser causa de incontinencia, aun ante la normalidad del
resto de factores, de tipo muscular, colónico o de confor-
mación anatómica y mantenimiento de presiones. Por
otra parte, la falta de control superior en la función deci-
soria de la defecación y en el control voluntario de los
músculos del suelo pélvico son la causa de la incontinen-
cia fecal en la demencia y otras enfermedades neurológi-
cas. En la primera infancia, por la misma razón, sólo se
alcanzará la continencia fecal tras el aprendizaje y la au-
tomatización de estas funciones. En enfermedades psi-
quiátricas puede observarse IF en el contexto de actitu-
des antisociales. Pero lo más frecuente es observar IF en
pacientes en los que se reúnen varios factores: hipotonía
y elongación de los músculos del suelo pélvico en eda-
des algo avanzadas, lesión traumática en el canal anal o
en las regiones perineales en las multíparas, alteraciones
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en el control neurológico funcional por neuropatía de pu-
dendos, neuropatía diabética o enfermedades neurológi-
cas centrales. En la tabla 2 exponemos las causas más
frecuentes.

Estudio neurofisiológico del canal anal

El estudio neurofisiológico del canal anal se lleva a
cabo mediante varios procedimientos. La determinación
de la latencia motora terminal del pudendo nos permite
definir la integridad del nervio pudendo, midiendo el tiem-
po entre su estimulación y la actividad eléctrica de los
músculos del canal anal mediante el guante creado con
tal fin por el grupo de St. Mark’s7. El estudio de la muscu-

latura del canal anal mediante electromiografía de aguja
coaxial nos permite detectar signos indirectos de dener-
vación. La electromiografía de fibra única, desarrollada
por Neill y Swash en 19808, permite descubrir procesos
de denervación de mínima intensidad. El estudio de la
conducción motora por estimulación magnética central y
medular nos permite conocer la conducción medular del
impulso motor central. Finalmente, es de especial interés
en el estudio de la incontinencia la determinación del um-
bral sensitivo del canal anal, puesto que las alteraciones
sensitivas se traducen en un mal control de la defeca-
ción. Se han diseñado algunas técnicas para explorar el
umbral sensitivo mediante cambios de temperatura, aun-
que es una técnica exploratoria todavía en desarrollo9-11.

Denervación del esfínter anal externo 
e incontinencia fecal

Los pacientes en los que no se hallan defectos en las
exploraciones anatómicas y de fisiología anorrectal pero
presentan incontinencia pueden ser incluidos dentro del
diagnóstico de incontinencia idiopática o funcional y es
probable que sufran alguna neuropatía subyacente.
Estos pacientes, invariablemente de difícil diagnóstico,
deben estudiarse de manera más amplia mediante estu-
dios neurofisiológicos.

La aplicación de las técnicas electromiográficas y de
medición de la latencia motora terminal del pudendo per-
mitió al grupo del Hospital de St. Mark determinar la pre-
sencia de alteraciones neurógenas en la IF7. Estas alte-
raciones habían sido calificadas hasta entonces como
idiopáticas12, aunque ya se había sospechado la dener-
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Movimientos peristálticos del colon
sigmoide HECES en stand by

en zona de menor sensibilidad

Introducción de aire o heces en el recto

Distensión rectal Reflejo rectoanal inhibitorio

Peristaltismo
rectosigmoideo

Disminución del
ángulo anorrectal

Elevación perineal

Contracción del suelo de
la pelvis, puborrectal y EAE

Relajación del suelo de
la pelvis, puborrectal
y EAE

Descenso perineal
Aumento
del ángulo
anorrectal

Maniobra de Valsalva Relajación del EAI

Defecación

muestra de heces
Relajación del EAI
Contracción EAE

Receptores
rectales

Córtex
cerebral

No

Sí

TABLA 1. Para asegurar una continencia fecal normal 
es necesario tener:

1. Normalidad en las estructuras anatómicas
2. Capacidad de dilatación rectal para almacenamiento
3. Suficiente músculo estriado con buena contracción en el suelo

pélvico
4. Función normal del esfínter anal interno
5. Conservación del reflejo rectoanal inhibitorio
6. Conservación de los automatismos y reflejos medulares 

y de tronco cerebral
7. Propiocepción conservada en los músculos estriados del suelo

pélvico
8. Conservación de la sensibilidad en la mucosa del canal anal
9. Heces suficientemente consistentes

El fallo de uno sólo de estos factores compromete la continencia
fecal. La suma de un segundo o tercer factor suele marcar el 
origen relativamente súbito de la incontinencia fecal en clínica.

Fig. 1. La defecación. EAI: es-
fínter anal interno; EAE: esfín-
ter anal externo.



vación del esfínter en trabajos pioneros a partir de estu-
dios biópsicos13.

Utilizando la electromiografía en los pacientes afecta-
dos de IF, y con los antecedentes de descensos perinea-
les anormales por partos distócicos, estreñimiento cróni-
co o cirugía, entre otros, pudo observarse la presencia

de unidades motoras anormales, un aumento de la den-
sidad de fibra y una elongación de la latencia terminal de
los pudendos.

Raras veces la neuropatía aislada puede ser causa de
IF. Con frecuencia, la neuropatía se añade a otros facto-
res potencialmente causantes de IF (tabla 2) y forma par-
te del conjunto de factores que conducen a los trastornos
crónicos que, como la diabetes, han demostrado una ma-
yor incidencia de neuropatía de pudendos14.

Por otra parte, la demostración de denervación del es-
fínter anal externo suele ser imprescindible para el diag-
nóstico de los trastornos neurológicos. En estos casos, el
estudio electromiográfico de aguja coaxial puede ser sufi-
ciente15. Es lo que sucede en las lesiones de la cauda
equina, el cono medular, el plexo lumbosacro y los ner-
vios pudendos. También se observa denervación en la
atrofia multisistémica16 y en la parálisis supranuclear pro-
gresiva17, lo que se ha postulado útil en el diagnóstico di-
ferencial de distintos parkinsonismos18.

A partir de una anamnesis adecuada y del examen clí-
nico iniciales, es necesario insertar los estudios electrofi-
siológicos en el conjunto de exámenes funcionales (ma-
nometría, defecografía, ecografía) para que tengan valor
en el diagnóstico de cualquier disfunción defecatoria19.

La neuromodulación como tratamiento de la
incontinencia fecal 

Numerosos métodos, fundamentalmente quirúrgicos,
son utilizados por los cirujanos para el tratamiento de la
incontinencia fecal. No es objetivo de este trabajo enu-
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TABLA 2. Causas de incontinencia fecal

Alteraciones esfinterianas
Lesión muscular

Traumatismo obstétrico: episiotomías en la línea media,
desgarros obstétricos
Traumatismos quirúrgicos: cirugía de abscesos perianales,
fístulas, hemorroidectomías o esfinterotomías
Traumatismo perineal accidental

Lesión neuronal
Traumatismo obstétrico: partos largos, partos instrumentados
Prolapso rectal de larga evolución
Descenso perineal senil
Iatrogenia quirúrgica de los pudendos: drenaje de abscesos
isquiorrectales posteriores
Enfermedades sistémicas de afección neuronal periférica:
esclerosis múltiple, diabetes mellitus
Enfermedades neurológicas: transtornos psiquiátricos,
demencia, lesiones lumbosacras, traumatismos espinales

Alteraciones colorrectales
Enfermedad inflamatoria intestinal
Proctitis rádica
Colon irritable
Tumores rectales y del canal anal
Úlcera rectal solitaria

Incontinencia idiopática o funcional
Pacientes en los que no se encuentra defectos en 

las exploraciones anatómicas ni de neurofisiología

TABLA 3. Estudios realizados sobre estimulación de raíces sacras para el tratamiento de la incontinencia fecal

Autor, año Frecuencia Voltaje
y referencia n Seguimiento Raíz (Hz) (V) Evaluación Evolución clínica Manometría
bibliográfica

Matzel, 3 6 meses S3 y S4 15 1-10 Diario de 2 pacientes RC Incremento significativo
199527 continencia 1 paciente = Persiste en las presiones de 

(7días) soiling reposo y de esfuerzo
Malouf, 5 12 meses S3 15 0,4-2 Diario (7 días) Reducción Sin cambios

200028 Wexner score Wexner score = 16-20 
a 3-6

Ganio, 5 19 meses S3 y S2 16-18 1,1-4,9 Diario (7 días) 5 pacientes = RC Sin mejorías 
200129 significativas

Leroi, 6 6-16 meses S3 10 01-10 Diario (7 días) 5 pacientes mejoría No se evidencia 
200130 90% correlación entre la 

1 paciente mejoría 50% evolución clínica y 
los cambios
manométricos

GINS 16 3 meses S3 16-18 1,1-4,9 Diario (7 días) Reducción Sin mejorías 
group, 200131 Williams score Williams score = 4,1 a 1,3 significativas

Rosen, 16 3 meses No consta 20 1,5-4,5 Diario (21 días) Mejoría del 60% Incremento significativo 
200132 Tiempo retencióna Preoperatorio = 2 min en las presiones de 

a postoperatorio = 7,5 min reposo y de esfuerzo
Kenefick, 15 3-60 meses S3 (14) Incremento significativo 

200233 S4 (1) 15 0,1-5,0 Diario (21 días) 11 pacientes = RC en las presiones de 
reposo y de esfuerzo

MDT-30134 34 3-18 meses No consta 15 0,88-4,2 Diario (21 días) Reducción significativa No se evidencia 
group de los episodios de correlación entre la
En prensa incontinencia evolución clínica y 

semanales: los cambios
16,4 ± 19,3 a 2,1 ± 3 manométricos

RC: Remisión completa.
aTiempo retención: tiempo de retención de suero salino en ampolla rectal.



merar las diversas técnicas quirúrgicas utilizadas, en ge-
neral, enfocadas a resolver trastornos anatómicos, mecá-
nicos y obstructivos e incluso alteraciones funcionales.

Por su parte, el biofeedback constituye una terapia de
reeducación de la continencia que ha demostrado produ-
cir un incremento de la continencia de al menos el 70-
80% en los pacientes seleccionados para esta terapia,
con un índice de fallos tardíos del 20-30%, según las se-
ries.

Desde hace poco se dispone de una nueva terapia
cuya indudable eficacia ha constituido una sorpresa para
diversos especialistas: la denominada “neuromodula-
ción”. Su descubrimiento fue casual. La aplicación de es-
timulación eléctrica repetitiva a frecuencias relativamente
lentas (10-20 pulsos por segundo) sobre las raíces sa-
cras inferiores (S3) en pacientes afectados de dolor pélvi-
co crónico causó una inesperada mejoría de su inconti-
nencia urinaria20,21. A partir de entonces se han realizado
estudios en extensas series de pacientes afectados de
disfunción urinaria no obstructiva de diferentes causas y
se ha observado una mejoría significativa y duradera,
aunque de intensidad variable22-24.

El mismo estimulador (Medtronic interstim EM-R) co-
mercializado para su aplicación intracerebral en la enfer-
medad de Parkinson ha sido adaptado para la estimula-
ción de las raíces sacras, aunque con un dispositivo que
permite aplicar frecuencias inferiores a las utilizadas para
esta enfermedad (habitualmente, 10-21 pulsos por se-
gundo). El electrodo se coloca en la raíz sacra escogida
mediante una pequeña incisión, que se puede realizar
bajo anestesia local. Se realiza una prueba durante 3 se-
manas mediante un estimulador externo que, si produce
mejoría clínica, permite la implantación subcutánea del
sistema de forma definitiva con garantía de eficacia.

Antes de la utilización de la estimulación de las raíces
sacras para la incontinencia fecal, la estimulación directa
transanal ya mostró su eficaia: Pescatori et al25 publica-
ron en 1991 la utilización de la electroestimulación tran-
sanal de los nervios pudendos en 15 pacientes con in-
continencia fecal. Observaron mejorías en el diario de
continencia en 10 pacientes en el primer mes de segui-
miento. Las manometrías en reposo no mostraron cam-
bios respecto a los valores basales, pero se observó un
incremento significativo de las presiones de contracción
voluntaria. Tras 6 meses de seguimiento, una de las pa-
cientes que no había respondido con anterioridad mejoró
significativamente de su continencia. Por otra parte,
Scheuer26 también utilizó la electroestimulación transanal
para tratar la incontinencia neurógena de 10 pacientes,
aunque solamente 2 de ellos experimentaron cierta me-
joría.

Durante la realización de los estudios sobre incontinen-
cia urinaria mediante estimulación de las raíces sacras
se observaron cambios en el hábito intestinal de algu-
nos pacientes, y a partir de mediados de los noventa,
esta técnica ha sido aplicada también en el tratamiento
de la IF.

En 1995, Matzel et al27 fueron pioneros en la estimula-
ción de las raíces sacras para el tratamiento de la incon-
tinencia fecal. Utilizaron la técnica de estimulación percu-
tánea durante 7 días de prueba y un implante definitivo
posterior en 3 pacientes que sufrían incontinencia fecal

idiopática y una media de un 40% de episodios de incon-
tinencia. A los 6 meses, la continencia fue completa en 2
pacientes, mientras que en el tercero persistía el ensu-
ciamiento (soiling) leve. Asimismo, se observaron mejo-
rías en las presiones de cierre en las 3 pacientes.

Tras este primer estudio de neuromodulación, varios
grupos han probado la estimulación de las raíces sacras
y han observado mejorías clínicas significativas en la ma-
yoría de los estudios. El método de evaluación de casi to-
das las series ha sido el diario de continencia, que reco-
ge la incontinencia pasiva, la incontinencia de urgencia y
el ensuciamiento; el diario de la mayoría de las series es
de 7 días. La raíz utilizada con más frecuencia ha sido
S3 y se ha observado la necesidad de incrementar el vol-
taje de estimulación durante el seguimiento en casi todos
los estudios para mantener el efecto terapéutico. El estu-
dio manométrico antes y después de la neuromodulación
muestra cambios variables en las presiones del canal
anal según los grupos. En ninguno de estos estudios se
han registrado complicaciones mayores secundarias a la
estimulaicón de las raíces sacras. Se han descrito, sin
embargo, complicaciones menores, como dolor en el ge-
nerador que ha obligado al explante del dispositivo28-34

(tabla 3).
Las bases neurofisiológicas de la efectividad de la neu-

romodulación todavía están por aclarar. En los estudios
de pacientes con incontinencia urinaria se destaca la di-
vergencia entre los resultados clínicos y los hallazgos en
la urodinamia35. Posteriormente, Leroi et al también ob-
servan discrepancias entre la respuesta clínica y los re-
sultados manométricos en pacientes con incontinencia
fecal30. Los autores de este artículo descartan que la res-
puesta se deba al efecto placebo de la técnica, dado que
el efecto es duradero (seguimiento de 6 meses).
Además, observaron un caso muy demostrativo de una
paciente con recurrencia de los síntomas en la que se
pudo apreciar mediante una tomografía computarizada
que el electrodo se había desplazado.

La ausencia de contracción muscular en el territorio
perineal evocada por la estimulación de las raíces sacras
de bajo voltaje sugiere un efecto fundamentalmente cen-
trado en las vías aferentes36. Es posible también que la
estimulación externa sobre el territorio cutáneo que de-
penda de las raíces sacras inferiores pueda tener el mis-
mo efecto.

Es probable que la estimulación repetitiva en sí misma
sea capaz de modificar las aferencias sobre los núcleos
protuberanciales y causar, así, un aumento en el tono
simpático y la consecuente inhibición de los mecanismos
facilitadores de la micción y defecación, mediados por los
sistemas somático y parasimpático37-39.

En la actualidad, las indicaciones principales de esta
técnica terapéutica creemos que son la incontinencia fe-
cal idiopática y la incontinencia fecal tras reparación es-
finteriana en la que el biofeedback de refuerzo no haya
sido efectivo. En pacientes con hemorroidectomía con al-
teración de la sensibilidad rectal tiene su lugar, porque
creemos que cabe esperar una mejoría de la aferencia
con la neuromodulación.

En cualquier caso, se requieren más estudios neurofi-
siológicos que permitan identificar el mecanismo de ac-
ción por el que la estimulación de las raíces sacras está
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actuando y poder determinar mejor sus indicaciones te-
rapéuticas y perfeccionar la técnica en sí misma.

Comentarios

A pesar de los recientes progresos, la incontinencia fe-
cal representa todavía un reto, tanto en las técnicas diag-
nósticas como terapéuticas. Aunque la mayoría de los
pacientes son tratados de forma conservadora o median-
te tratamiento quirúrgico, una buena parte de ellos conti-
núan discapacitados, sin opciones terapéuticas y con
graves alteraciones en su calidad de vida. La neuromo-
dulación, todavía en desarrollo, puede resultar una alter-
nativa terapéutica de baja morbilidad para este tipo de
pacientes.

El complejo estudio de los trastornos funcionales del
canal anal implica que es necesario conocer la fisiología
y la fisiopatología de estos trastornos y realizar una co-
rrecta semiología neurológica, clínica e instrumental. La
creación de grupos multidisciplinares con coloproctólo-
gos, neurólogos y rehabilitadores debe permitir comple-
tar los estudios funcionales y establecer actitudes tera-
péuticas con base fisiopatológica. La aparición de nuevos
tratamientos en los últimos años, cuya indicación y valo-
ración de resultados es siempre compleja, convierte este
propósito en una necesidad perentoria.
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