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RESUMEN
Sea cuál sea nuestra dedicación asistencial, como médicos

especialistas en aparato digestivo o como atención primaria,

con frecuencia tenemos que atender a pacientes con trastor-

nos funcionales digestivos (TFD) o con trastornos de la moti-

lidad digestiva (TMD). Por tanto, no es de extrañar que el

interés por estos trastornos y su investigación hayan crecido

de forma exponencial durante los últimos años. En el último

Congreso de la Asociación Americana de Gastroenterología

(DDW, 2006) se presentaron 443 comunicaciones sobre estos

temas, 72 como comunicación oral y 371 en forma de póster.

Es de destacar que la aportación española fue notable: 

4 presentaciones orales y 9 pósteres. El objetivo de este capí-

tulo es resumir de la manera más fácil y práctica posible los

trabajos más relevantes presentados en dicho congreso.

Palabras clave: Trastornos funcionales digestivos. Motilidad
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MOTILITY AND FUNCTIONAL GASTROINTESTINAL
DISORDERS 

Whatever our specialty, whether gastroenterology or pri-

mary care, physicians must manage patients with motility

and functional gastrointestinal disorders. Therefore, it is not

surprising that interest and research in these disorders have

shown an exponential increase in the last few years. At the

last congress of the American Gastroenterological Associa-

tion (Digestive Diseases Week, 2006), 443 communications

were presented on these topics: 72 oral communications and

371 posters. Spain made a significant contribution: four oral

presentations and nine posters. The aim of this chapter is to

summarize as easily and practically as possible the most im-

portant studies presented at the congress.
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TRASTORNOS FUNCIONALES DIGESTIVOS

Aspectos generales: historia natural, etiología 
y fisiopatología

Los trastornos funcionales digestivos (TFD) se caracteri-
zan por conformar cuadros crónicos y/o recidivantes, que
afectan durante largos períodos de la vida de las personas,
por ello es interesante realizar estudios prospectivos de la
mayor extensión posible. En un estudio realizado en la
población general, con la participación de más de 8.500
personas, se evaluaron los síntomas compatibles con TFD
en 2 ocasiones o más durante un largo período de 15
años. De forma aproximada, se pudo estimar que en un
tercio de los sujetos los síntomas desaparecen, en un ter-
cio permanecen estables y en un tercio los síntomas indi-
viduales cambian de forma que el diagnóstico puede fluc-
tuar entre los diferentes TFD. Las mujeres tienen más
tendencia a mantener los síntomas y también a ganar nue-
vos síntomas con el tiempo; en cambio, en las personas
fumadoras, la tendencia fue hacia un mayor cambio en la
sintomatología1.
No es funcional todo lo que parece; éste es un aspecto im-
portante que se debe recordar. Aunque un paciente cum-
pla ciertos criterios para un determinado TFD, no hay que
olvidar otras posibilidades diagnósticas. A este respecto
hay que destacar un trabajo muy interesante presentado
por Fernández-Bañares et al2, en el que se realizó un estu-
dio pormenorizado de las posibles causas patogénicas en
pacientes que cumplían criterios de diarrea funcional de
acuerdo con Roma II. De los 62 pacientes evaluados, en 9
se estableció el diagnóstico de enteropatía sensible al glu-
ten (8 Marsh I y 1 Marsh II), en 29 malabsorción de áci-
dos biliares, en 10 malabsorción de azúcares y en 2 ma-
labsorción tanto de ácidos biliares como de azúcares.
Todos los pacientes con un diagnóstico específico mejo-
raron al seguir un tratamiento adecuado. Algo parecido
han encontrado Bajor et al3 en pacientes con síndrome de
intestino irritable (SII) del subtipo diarrea o alternante: en
un 37 y un 24%, respectivamente, se demostró malabsor-
ción de ácidos biliares. Por tanto, este posible diagnóstico
no debe pasar inadvertido ni en su búsqueda ni en su tra-
tamiento. 
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Un área de investigación que está tomando un auge im-
portante es la relacionada con la fermentación bacteriana
colónica y la influencia que la producción de metano pue-
da tener en los TFD. Previamente, se publicó que el meta-
no aumenta en pacientes con estreñimiento4 y cómo la in-
fusión exógena de este gas en el colon produce su
enlentecimiento5. Otros trabajos confirmaron estos resul-
tados6 y sugirieron, además, una posible relación con el
subtipo de SII (predisposición al estreñimiento)7 y con la
dispepsia funcional8.
La investigación en la fisiopatología de los TFD se centra
actualmente en los aspectos inflamatorios, alérgicos e in-
munológicos que pueden participar en la génesis y la per-
sistencia de los TFD. La hipótesis de que una disregula-
ción del sistema inmunológico interviene en el origen o
en la persistencia de los síntomas en el TFD se basa en 2
hechos reconocidos: a) alrededor del 20% de una pobla-
ción que presenta una gastroenteritis infecciosa desarro-
llará un TFD tras la curación de la infección9, y b) al me-
nos, durante los primeros meses tras la infección, los
fenómenos inflamatorios en la mucosa están incrementa-
dos respecto a los controles y a los pacientes que presen-
taron la infección y no desarrollaron TFD10.
Sin embargo, el mecanismo causante de la persistencia
durante años de los síntomas en el trastorno funcional
postinfeccioso continúa siendo una incógnita. En España,
se ha realizado un estudio de los signos de actividad in-
flamatoria en sujetos sin TFD previo, que presentaron un
brote de salmonelosis 3 años antes. Se compararon las ca-
racterísticas del grupo de casos (sujetos que presentaban
TFD durante y al final de los 3 años de seguimiento) y
del grupo de controles (sujetos que no presentaron sínto-
mas compatibles con TFD durante los 3 años siguientes a
la infección). Para ello, se analizaron las biopsias muco-
sas de 4 localizaciones: mucosa gástrica del fundus y an-
tral, colon derecho y colon izquierdo. No se detectaron
diferencias significativas en los siguientes parámetros:
cuantificación de mastocitos, número de linfocitos intrae-
piteliales, expresión de interleucina (IL) 1-beta y del 
antagonista de su receptor. Los pacientes que habían de-
sarrollado dispepsia funcional o SII postinfeccioso pre-
sentaban hipersensibilidad a la distensión rectal, así como
mayores niveles de ansiedad y somatización11. 
Así, Santos et al12 encontraron un aumento de mastocitos
y signos de activación de éstos en las biopsias yeyunales
de pacientes con SII con diarrea. Cabe destacar que estos
hallazgos se correlacionaron con aspectos psicológicos,
pero no con la presencia de síntomas del tracto digestivo
superior.
Siguiendo con esta línea de relacionar el SII con fenóme-
nos inflamatorios, se ha detectado que los familiares de
primer grado de pacientes con enfermedad inflamatoria
intestinal (EII) presentan 2 veces más trastornos funcio-
nales digestivos que un grupo control de similares carac-
terísticas. Esta mayor presencia de síntomas digestivos no
se correlaciona con una mayor presencia de otros múlti-
ples síntomas no digestivos, por lo que parece que existe
una cierta especificidad en el tipo de síntoma que se ma-
nifiesta13.

La producción de citocinas por las células mononucleares
de sangre periférica es un parámetro que se puede obtener
de forma sencilla y poco invasiva. Estudios recientes
aportan datos acerca del perfil proinflamatorio que se
puede observar en el SII, con incrementos en algunas ci-
tocinas proinflamatorias y disminución de las reguladoras
o antiinflamatorias. En la Digestive Diseases Week

(DDW) de 2006, se han dado a conocer datos nuevos con
respecto a la producción de citocinas. Varios trabajos
analizan la producción de citocinas por las células mono-
nucleares de sangre periférica en pacientes con TFD. Lie-
bregts et al14 han observado que la producción de citoci-
nas en pacientes con SII es superior a la que ocurre en
pacientes sanos, en condiciones basales; sin embargo, al
añadir un estimulante de la producción de citocinas, como
el lipopolisacárido, la secreción de citocinas no aumenta
de forma significativa. El análisis de la producción de ci-
tocinas en pacientes con dispepsia funcional realizado por
el mismo grupo revela que la hiperproducción de algunas
citocinas se asocia con la presencia de dolor epigástrico y
saciedad temprana, que se correlaciona con la intensidad
del dolor o la molestia relacionados con la ingesta15. El
grupo de Spiller et al, con una prolongada experiencia en
el estudio del SII postinfeccioso, describen el incremento
de producción de citocinas en el SII; en este caso, en-
cuentran incrementada la producción de IL proinflamato-
rias, como IL-1β y factor de necrosis tumoral (TNF) α y
también la IL antiinflamatoria IL-10. Por otra parte, estos
cambios se observaron en los grupos de SII-diarrea y SII-
postinfeccioso, y no en el SII-estreñimiento16. El origen
de esta hiperactivación permanece todavía en el terreno
especulativo. Algunos autores sugieren un origen central
mediado por el distrés psicológico. Otros comprueban
que la permeabilidad del intestino delgado está aumenta-
da y postulan que esto induce una mayor exposición a es-
tímulos antigénicos del exterior que conlleva un continuo
estímulo del sistema inmune16.
La disregulación del sistema inmune podría estar someti-
da a predisposición genética. Los escasos estudios dispo-
nibles hasta el momento ponen de manifiesto que el geno-
tipo relacionado con la alta producción de la citocina
proinflamatoria TNF-α y con la baja producción de inter-
leucina IL-10 son más frecuentes en el SII que en la po-
blación general17.

DISPEPSIA FUNCIONAL

Aspectos clínicos

El diagnóstico de la dispepsia funcional (DF) implica la
exclusión de enfermedad orgánica que se pudiera presen-
tar con síntomas similares. Debido a la gran prevalencia
de síntomas dispépticos, el diagnóstico diferencial entre
la DF y sus posibles causas orgánicas consume grandes
recursos. Las estrategias seguramente deberán ser dife-
rentes en un país con baja prevalencia de Helicobacter

pylori, como es Estados Unidos, y en España, donde el
elevado porcentaje de H. pylori positivos hace que dicha
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positividad tenga escaso valor pronóstico. Así, la nueva
guía de la AGA indica, como primer paso, el test and tre-

at. A este respecto, en la DDW se ha presentado un meta-
análisis que utiliza una nueva herramienta de estadística
que consiste en introducir los datos individuales (no los
globales de cada ensayo clínico) y demuestra que esta es-
trategia es mas eficaz que el tratamiento con inhibidores
de la bomba de protones (IBP), para prevenir la reapari-
ción de dolor epigástrico, aunque se puede añadir que el
efecto es limitado (riesgo relativo [RR] = 0,83)18. En Es-
paña, una estrategia diferente se ha visto reforzada con
los resultados del último trabajo presentado por Barenys
et al. Su propuesta consiste en seleccionar a los pacientes
con mayor riesgo de presentar enfermedad orgánica y
practicar en ellos la fibrogastroscopia (se sirve de la pun-
tuación previamente validada). Esta estrategia, en España,
tiene una eficacia similar a la de test and treat, pero con
un coste menor. No encontraron lesiones malignas (los
pacientes con signos de alarma se habían excluido)19.
En un estudio epidemiológico se analizaron los factores
de riesgo de una población para presentar dispepsia (los
sujetos que presentaban dispepsia se dividieron en 2 gru-
pos: dispepsia no investigada y no ulcerosa, según si se
disponía o no del resultado de una fibrogastroscopia; en
todos casos se excluyó a las personas con predominio de
sintomatología de enfermedad por reflujo gastroesofágico
[ERGE]). Es significativo que los únicos factores de ries-
go independientes fueran la puntuación de su ansiedad y
el nivel educativo. En cambio, H. pylori, el consumo de
alcohol o tabaco y el uso de antiinflamatorios no esteroi-
deos (AINE) no se asocian de forma significativa con la
dispepsia en la población20. En esta misma línea, en un
estudio, en el que se incluyó a 2.868 pacientes entre 18 y
70 años, con dolor o ardor epigástrico, sin pirosis predo-
minante (con menos de un episodio de pirosis a la sema-
na), se realizaron endoscopias a todos los pacientes, y se

detectó enfermedad orgánica en el 29,6%, las más fre-
cuentes de las cuales fueron la esofagitis erosiva, las ero-
siones gástricas y la gastritis/duodenitis. Se detectaron 6
casos de cáncer (3 esofágicos y 3 gástricos), con edades
de entre 30 y 65 años21.
Desde el punto de vista diagnóstico, se presentó un estu-
dio epidemiológico realizado en población general (como
ya es habitual, en Olmsted County, Minnesota), en el que
se determinó una prevalencia de dispepsia, según criterios
de Roma II, del 15%. Lo interesante del estudio es que,
según el síntoma predominante, se detecta que el 51% se
manifiesta como dolor epigástrico frecuente, el 47%
como saciedad precoz y el 20% como náuseas y vómitos,
lógicamente con algunos solapamientos entre los grupos
(fig. 1)22.
La presencia de cefalea, con frecuencia migrañosa, es un
síntoma prevalente en la dispepsia funcional y, a su vez,
los pacientes que presentan migraña refieren mayor pre-
valencia de síntomas dispépticos que la población
general23. Mediante un estudio realizado en pacientes con
dispepsia funcional, con o sin cefalea migrañosa, en el
que se evaluaron la acomodación del fundus gástrico, la
percepción visceral gástrica y el vaciamiento gástrico, se
observó que, de estas posibles alteraciones fisiopatológi-
cas de la DF, cuando el paciente presenta cefalea es muy
probable que tenga una hipersensibilidad visceral
gástrica24.

Fisiopatología

La DF es un trastorno heterogéneo desde el punto de vista
fisiopatológico, en el que pueden intervenir varios meca-
nismos sensitivomotores y estresantes psicológicos en di-
ferente medida, conocer la importancia relativa de cada
uno de ellos nos ayuda a planificar el tratamiento. Nume-
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Fig. 1. El diagnóstico de dispepsia fun-

cional, según los criterios de Roma II,

reúne a pacientes con síntomas muy dife-

rentes, de forma que básicamente se pue-

den agrupar en los pacientes en los que

predomina el dolor abdominal epigástri-

co, los pacientes con saciedad precoz y,

en menor medida, los pacientes con náu-

seas o vómitos. En el gráfico, se repre-

sentan los círculos proporcionales al ta-

maño del grupo y los solapamientos en

pacientes con más de un síntoma.



rosos resultados de estudios presentados este año conver-
gen en el concepto general de que los factores psicológi-
cos son los determinantes más importantes en la DF. En
un estudio realizado en contexto hospitalario y, por tanto,
con mayor prevalencia de trastornos psicológicos, como
la depresión, con un numero importante de pacientes (n =
139), se investigó la correlación entre la gravedad de los
síntomas dispépticos y los factores fisiopatológicos que
conocemos. Estos autores pudieron describir que la gra-
vedad de los síntomas, medida de forma cuantitativa, se
correlaciona de forma independiente con la gravedad de
la somatización, además de otras variables psicológicas
como la alexitimia25. 
La posible importancia de la infección gástrica por H. py-

lori se discute desde hace muchos años. Estudios previos
habían demostrado que la infección no se correlacionaba
con la hipersensibilidad a la distensión del fundus gástri-
co26. No obstante, un estudio novedoso presentado en este
Congreso sugiere una relación entre la presencia de H.

pylori y un aumento de la sensibilidad a la distensión del
antro gástrico27. Aún por demostrar la importancia clínica
de este hallazgo, aunque la ganancia terapéutica de la
erradicación es escasa, tal como se observa en otro estu-
dio, en el que tras erradicar H. pylori en un reducido gru-
po de pacientes con dispepsia (n = 20) se pudo constatar
una mejoría discreta en los síntomas dispépticos, que no
se acompañó de una mejoría en la calidad de vida relacio-
nada con la salud, por lo que parece que dicha mejoría es
marginal28.
La estimulación química del tracto digestivo superior y su
posible hipersensibilidad son aspectos que se han evalua-
do en la dispepsia funcional. La capsaicina estimula los
receptores vanilínicos de las neuronas aferentes que trans-
miten la nocicepción química del tubo digestivo. Los sín-
tomas inducidos por la ingesta de una cápsula que conte-
nía 0,75 mg de capsaicina pudieron discriminar a los
pacientes con dispepsia funcional de aquéllos con otras
enfermedades digestivas (EII, úlcera gástrica); además se
demostró que el 60% de los pacientes con DF son hiper-
sensibles a la ingesta de capsaicina29. De hecho, la admi-
nistración de diferentes sustancias picantes a dosis prede-
terminadas se ha propuesto como una técnica no invasiva
para evaluar la sensibilidad gastrointestinal30. La adminis-
tración de capsaicina en cápsulas afecta a la sensibilidad
intestinal, tanto mecánica (evaluada mediante distensión
yeyunal) como química (evaluada mediante perfusión de
ácido en el yeyuno), de los pacientes con dispepsia. Es in-
teresante observar que, durante la semana de la adminis-
tración, los síntomas se correlacionan con la hipersensibi-
lidad visceral31; no obstante, datos aún no publicados
parecen indicar que posteriormente se produce una desen-
sitización.
Además de los estímulos químicos, también se ha relacio-
nado el estrés como factor patogénico en los síntomas de
los pacientes con dispepsia funcional. Para averiguar si el
estrés puede influir en el funcionalismo gástrico, el grupo
del Hospital de la Vall d’Hebron valoró, mediante baros-
tato gástrico, el efecto del estrés en la relajación gástrica
inducida por la ingesta de nutrientes. Constató que la

aplicación de un estrés agudo (como la inmersión de las
manos en agua fría) comportaba un bloqueo de la relaja-
ción que normalmente induce la ingesta, lo que puede ex-
plicar la relación que muchos pacientes atribuyen al es-
trés con sus síntomas dispépticos32.
En ocasiones se ha intentado correlacionar determinadas
alteraciones fisiopatológicas con los distintos síntomas
que se observan en los pacientes con dispepsia funcional.
En un trabajo presentado, en el que se valoró la respuesta
sensorial y motora gástrica medida mediante barostato
gástrico en un grupo de pacientes con dispepsia funcio-
nal, con náuseas como síntoma principal, se observó que
los pacientes tenían una sensibilidad gástrica basal similar
a la de los sujetos control, pero que la respuesta tanto a
una comida ficticia como a la infusión de una solución
energética intragástrica provocaba una mayor acomoda-
ción gástrica que en controles, lo que sugería que las náu-
seas podían estar relacionadas con esta excesiva relaja-
ción gástrica provocada incluso por la comida ficticia (y,
por tanto, inducida por la fase cefálica de la digestión)33.

Tratamiento

Tegaserod, un agonista 5HT4, comercializado en diversos
países para el tratamiento del SII tipo estreñimiento, se
postula como un posible tratamiento para la dispepsia
funcional ya que se ha comprobado que aumenta la capa-
cidad de acomodación del fundus gástrico y mejora el va-
ciamiento gástrico. Otro dato a favor de su utilización se
ha presentado en la DDW de 2006: se comprobó en vo-
luntarios sanos que la administración de este fármaco, an-
tes de la realización de un test de saciedad, disminuyó los
síntomas posprandiales de plenitud, distensión y dolor
epigástrico34.
Se había sugerido que la octreótida, un análogo de la so-
matostatina, podría reducir los síntomas en pacientes con
dispepsia funcional. Esta consecuencia podría deberse a
sus efectos sobre la motilidad digestiva o a su acción anti-
nociceptiva visceral. Sin embargo, en la DDW de 2006 se
presentó un trabajo en que se demostraba que la adminis-
tración intravenosa de somatostatina, aunque acelera el
vaciamiento gástrico, aumenta los síntomas posprandia-
les35; este empeoramiento sintomático podría deberse a la
mayor carga intestinal de nutrientes. No es la primera vez
que se sugiere que el problema no estriba en un estómago
que no vacía bien sino en un intestino incapaz de «hacer-
se cargo de lo que se le viene encima».

SÍNDROME DEL INTESTINO IRRITABLE

Aspectos clínicos

Un debate ya clásico en el SII es qué determina que estos
pacientes busquen atención médica: la intensidad de los
síntomas o los factores psicológicos. En un elegante estu-
dio realizado en el Hospital Clínico San Carlos, en Ma-
drid, se comprobó que tanto la intensidad de las molestias
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como la ansiedad influían independientemente en el dete-
rioro en la calidad de vida y la consulta de los pacientes
con SII36.
Dado que en algunos pacientes con SII existen alteracio-
nes de la motilidad digestiva, anomalías importantes en el
tránsito intestinal y síntomas intensos, se podría especular
acerca de su posible relación con un trastorno motor di-
gestivo mucho más grave: la seudoobstrucción intestinal
crónica idiopática (SOICI). El grupo de Layer37 comparó
la motilidad y la calidad de vida de pacientes con SII y
SOICI y encontraron bastantes aspectos comunes. La con-
clusión es que algunos casos de SII podrían corresponder
a formas leves de SOICI o, dicho de otra forma, algunos
casos de SOICI podrían ser formas graves de SII. De nue-
vo, el límite entre lo funcional y lo orgánico se difumina.

Fisiopatología

Una de las alteraciones fisiopatológicas más importantes
en el SII consiste en que los pacientes refieren mayor in-
tensidad del dolor que los voluntarios sanos en respuesta
a la distensión rectal o del colon. Esta hipersensibilidad
visceral podría residir en cambios periféricos (intestina-
les) o centrales (neuronales en la médula espinal o supe-
riores en el sistema nervioso central [SNC]). Un mecanis-
mo que contribuye a la hipersensibilidad en la fase
cerebral de la percepción visceral es la hipervigilancia
(aumento de la intensidad del dolor si existe el anuncio de
una posible distensión dolorosa), que además es un fenó-
meno más importante en las mujeres con SII. En la DDW
de 2006 se han presentado varios estudios que describen
las bases anatomofuncionales de la modulación final de la
experiencia dolorosa. Para ello, utilizan 2 técnicas de
imagen funcional cerebral, como la resonancia magnética
(RM) funcional y la tomografía por emisión de positrones
(PET). Mediante estas técnicas, se ha observado que, ante
el anuncio de una distensión posiblemente dolorosa, en
las personas sanas se produce una desactivación muy
constante y homogénea de las regiones que modulan la
percepción del dolor, mientras que las mujeres con SII
muestran patrones no homogéneos entre sí y, en global,
de menor desactivación de dichas regiones38. Además, al
comparar a un grupo de 24 mujeres con SII y a 24 varo-
nes con SII, la anticipación de un estímulo de distensión
aversivo, los varones mostraron un circuito de inhibición
normal, con supresión de la actividad límbica, a diferen-
cia de las mujeres, que presentaron una mayor avivación
de dichas regiones39. Otra circunstancia que se había ob-
servado previamente es que las mujeres con SII someti-
das a abuso expresaban una intensidad del dolor mayor
que mujeres con SII no sometidas a abuso y con similares
umbrales sensitivos a la distensión rectal. El estudio reali-
zado con la RM funcional permite correlacionar la inten-
sidad del dolor con una zona concreta, el córtex medio-
cingular, y cómo ésta se ve incrementada en las mujeres
con historia de abuso40.
Hay 2 datos en pacientes con SII que se han publicado re-
petidamente: la presencia de hiperactividad motora del

colon y la hipersensibilidad a la distensión intestinal. Sin
embargo, no se sabía si ambos hallazgos estaban relacio-
nadas o no. En un estudio de la Universidad de Carolina
del Norte41, se comprobó que el 45% de los pacientes te-
nían una hipereactividad contráctil a la distensión del co-
lon pero que no se relacionaba con el aumento de la sen-
sibilidad. La posibilidad de que se trate de mecanismos
fisiopatológicos distintos capaces de inducir síntomas co-
munes abre nuevas líneas de investigación. 
La presencia de sobrecrecimiento bacteriano es una de las
hipótesis patogénicas que se baraja en el SII, hecho que
se ha verificado en algunos pacientes, mediante el test del
aliento. A través de aspiración intestinal también se ha
comprobado que en algunos pacientes con SII existe un
aumento de bacterias; este sobrecrecimiento no se corre-
laciona con la existencia o no de dismotilidad intestinal42.
En esta línea, algunos investigadores han estudiado los
posibles efectos beneficiosos del tratamiento con antibió-
ticos. En relación con este tema, se presentó un trabajo
cuyo objetivo era investigar la pauta de rifaximina más
adecuada en el tratamiento del sobrecrecimiento bacteria-
no. Se comprobó que una dosis de 1.200 mg/día, durante
7 días, conseguía la normalización de la prueba del alien-
to-H2 con glucosa en el 60% de los pacientes con SII, sin
que se obtuviesen mejores resultados al aumentar la dosis
a 1.600 mg/día43. En contra de esta importancia atribuida
al sobrecrecimiento bacteriano, otro grupo de trabajo no
encontró que los pacientes con SII tuviesen más sobrecre-
cimiento bacteriano, intolerancia a la lactosa o enferme-
dad celíaca que los sujetos sanos44.

Diagnóstico

Las guías de práctica clínica y las recomendaciones de los
expertos refuerzan que el diagnóstico del SII no debe ser
de exclusión y que se debe hacer de forma positiva según
los criterios de Roma. Sin embargo, estas recomendacio-
nes no se siguen en la práctica clínica. Así, en un excelen-
te trabajo de impecable diseño se comprobó que el 72%
de los médicos «no expertos» en SII consideran que el SII
es un diagnóstico de exclusión para el que es preciso rea-
lizar pruebas complementarias (fig. 2)45. A este respecto,
en un estudio prospectivo se evaluó el valor diagnóstico
de distintas pruebas en 250 pacientes con sospecha de
SII. La conclusión fue que cuando predomina la diarrea la
única prueba con utilidad clínica fue la determinación sé-
rica de anticuerpos para la enfermedad celíaca46.

Tratamiento

Una buena relación médico-paciente, una información
adecuada y una estrategia de seguimiento eficaz son pun-
tos fundamentales en el abordaje del SII. En un estudio
prospectivo, comparativo, aleatorizado, entre una inter-
vención multifactorial y el tratamiento habitual, se de-
mostró que la primera mejora de forma significativa los
síntomas y la calidad de vida de los pacientes47. Otro estu-
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dio de similares características demostró que los pacientes
que acudían a una «escuela de SII», en la que distintos
profesionales informaban a los pacientes de distintos as-
pectos en relación con el SII, tenían una mejoría significa-
tiva en los síntomas, tanto intestinales como psicológicos,
y en la calidad de vida48. Estos datos deben hacer refle-
xionar no sólo sobre qué hacemos con nuestros pacientes
con SII sino sobre cómo lo hacemos. De hecho, en otro
estudio en el que se evaluó cuales eran las expectativas de
los pacientes en relación a sus médicos, se comprobó que
los pacientes principalmente deseaban recibir más infor-
mación, poder preguntar a sus médicos, ser informados de
dónde poder conseguir más información adicional, ser es-
cuchados, que se les dedique tiempo para informarles am-
pliamente de cuál es la enfermedad que presenten49.
El tegaserod es útil en el tratamiento del SII con predomi-
nio de estreñimiento y para el estreñimiento funcional. Su
uso en cualquier tipo de SII se podría ver limitado por la
posibilidad de favorecer la diarrea. Mediante un ensayo
clínico aleatorizado con grupo placebo en el que se inclu-
yó a pacientes con patrón de SII alternante además de
SII-estreñimiento, se compararon los efectos adversos
ocurridos en cada subgrupo. Se observó que la aparición
de diarrea era más frecuente en el subtipo alternante que
en subtipo estreñimiento (el 12,4 frente al 7%); sin em-
bargo, fue bien tolerada y en ningún caso el paciente pre-
sentó alteraciones analíticas ni precisó ingreso y el aban-
dono del tratamiento fue muy limitado50. De hecho, en
otro estudio aleatorizado en mujeres con SII sin diarrea,
el uso de tegaserod conlleva una mayor satisfacción con
el tratamiento que con placebo (el 76 frente al 65,3%),
ven más cumplidas sus expectativas con el tratamiento (el
61,2 frente al 47,8%), y lo recomendarían más que el pla-
cebo (el 71 frente al 61%)51.

Un grupo canadiense estudió las características clínicas
de 1.555 pacientes con SII, durante un año, y compararon
a los que habían recibido tegaserod con aquellos que ha-
bían recibido otros tratamientos. Observaron que el subti-
po de SII con estreñimiento es más frecuente en el grupo
tratado con tegaserod (38,6%), mientras que en el grupo
de otros tratamientos el subtipo más frecuente es el mixto
(30,3%). El grupo tratado con tegaserod tuvo síntomas
más graves y precisó más visitas médicas que el grupo
que recibió otros tratamientos52. En estos mismos pacien-
tes se valoró el efecto del tegaserod en la calidad de vida
relacionada con la salud medida con el IBS-QOL, y se
concluyó que, a los 6 meses, el uso de tegaserod conlleva
una mejoría media en la puntuación obtenida en dicho
cuestionario de 1,04 puntos por mes en comparación con
una mejoría de 0,42 puntos por mes, en los pacientes que
recibieron otro tratamiento distinto al tegaserod53.
Siguiendo con los mismos 1.555 pacientes con SII, se
evaluó el efecto del tratamiento con tegaserod en la pro-
ductividad laboral medida con un cuestionario específico,
y se comparó a aquellos que habían recibido tratamiento
con tegaserod con pacientes a los que se había recibido
otros tratamientos distintos. Los autores concluyen que, al
cabo de 6 meses, los pacientes en tratamiento con tegase-
rod han perdido 3,28 h por semana menos54. Con esta
misma metodología, un grupo sudamericano aplicó el
mismo cuestionario de productividad laboral en un grupo
de 120 pacientes con SII tratados durante 12 semanas con
tegaserod, comparando la productividad laboral durante
la semana previa al tratamiento con la de la semana al fi-
nal de éste, y se comprobó que el tegaserod comportaba
una reducción del absentismo, de la pérdida de producti-
vidad y una mejoría de la actividad laboral, con lo que se
perdían de media 2,1 h menos por semana55.
El alosetrón es un antagonista de los receptores 5HT3 de
la serotonina que ha demostrado ser útil en el tratamiento
del SII con predominio de diarrea, especialmente en mu-
jeres. Sin embargo, la aparición de efectos adversos tales
como estreñimiento grave y algunos casos de colitis is-
quémica han hecho que no se comercialice en Europa y
que su uso esté muy restringido en Estados Unidos. Con
la intención de disminuir los efectos adversos de alose-
trón se realizó un estudio de eficacia y seguridad con di-
versas dosis: 0,5 mg/día, 1 mg/día y 1 mg/12 h (además
del grupo placebo). Las conclusiones fueron que dosis
más bajas de alosetrón tienen una eficacia semejante a 1
mg/12 h pero se acompañan de una menor incidencia de
estreñimiento (fig. 3)56. Esta mejoría también se observa
cuando se valora la calidad de vida relacionada con la sa-
lud, y tal como demuestra otro estudio realizado por el
mismo grupo de investigadores, se consigue incluso con
las mismas dosis bajas que en el estudio anterior57.
Según la hipótesis patogénica del sobrecrecimiento bacte-
riano antes comentada, se han realizado algunos ensayos
terapéuticos utilizando antibioterapia. En un estudio
abierto con dosis de 800-1.200 mg/día de rifaximina du-
rante 10 días se comprobó una mejoría del estreñimiento
y la distensión en el 64% de los pacientes con SII y so-
brecrecimiento bacteriano58.
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Un nuevo fármaco, que actualmente está en fase I de de-
sarrollo, es un agonista de los receptores adrenérgicos β-
3. Desde hace años, se conocen los receptores adrenérgi-
cos β-3, que tienen una distribución diferente de los 1 y 2.
En el tubo digestivo, estos receptores están presentes en
los plexos mientérico y submucoso, y en este trabajo, rea-
lizado por la compañía que desarrolla el producto, se de-
muestra que en el músculo circular del colon tienen dos
acciones: a) inhiben las contracciones colinérgicas, y b)

aumentan la liberación de somatostatina de las neuronas
entéricas en el plexo submucoso por lo que podría presen-
tar un efecto antihiperalgesico. Estas 2 acciones hacen a
esta molécula un buen candidato para el tratamiento del
SII-diarrea59.
En la terapéutica del SII, la administración de fármacos
no siempre es suficiente. Así, se observa una mejoría im-
portante si además del tratamiento habitual los pacientes
pueden aprender técnicas de autorrelajación, tal como de-
muestra un estudio en el que la mejoría sintomática llega
a alcanzar el 80% en pacientes que aprenden técnicas de
relajación, contra una mejoría de apenas el 30% cuando
se emplea tratamiento habitual60.
Por otra parte, sabemos que la terapia cognitivo conduc-
tual es un enfoque no farmacológico para el tratamiento
del SII que ha demostrado ser eficaz; sin embargo, su
aplicabilidad es limitada porque consume mucho tiempo
y precisa personal cualificado. Lackner et al han realizado
un ensayo clínico aleatorizado en el que comparan dicha
terapia realizada en 10 sesiones con un psicoterapeuta,
con una terapia más abreviada, guiada mediante un ma-
nual, de mínimo contacto con el terapeuta, en 4 sesiones.
La segunda estrategia fue tan eficaz como la terapia cog-
nitivo-conductual estándar en la mejoría de la sintomato-
logía global del SII y, en particular, del dolor abdominal

(fig. 4), con un coste mucho menor y, por tanto, con una
relación coste-eficacia más ventajosa61.

Otros trastornos funcionales

La distensión abdominal de causa no orgánica (distensión
abdominal funcional [DAF]) es una de las molestias di-
gestivas más frecuentes. A pesar de ello, apenas se cono-
ce cuáles son sus manifestaciones clínicas y sus causas.
El grupo de Centro Médico Teknon presentó 2 trabajos
sobre este tema: en uno se estudió a 34 pacientes con
diagnóstico de DAF de acuerdo con los criterios de Roma
II y se comprobó que, en la mayoría de los casos, el gas
se situaba de forma predominante en el colon, que la dis-
tensión aumentaba progresivamente a lo largo del día y
que con frecuencia existe una malabsorción de azúcares62.
En el otro estudio se investigó la cantidad y la localiza-
ción de gas digestivo mediante tomografía computarizada
(TC) de alta resolución y se intentó correlacionar con la
sensación de hinchazón abdominal, pero los resultados
fueron totalmente negativos (fig. 5)63. Resultados concor-
dantes con éstos fueron presentados por otro grupo de in-
vestigadores que tampoco pudieron encontrar correlación
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con la cantidad de gas producido por la sobrecarga de
azúcares y la sensación de distensión abdominal64.
En ocasiones, aconsejamos a los pacientes con distensión
abdominal un aumento de la actividad física para intentar
aumentar el tránsito intestinal y así aliviar la distensión.
En un trabajo se demostró que la actividad física no mejo-
raba significativamente la distensión abdominal, aunque
los pacientes conseguían una mejoría en la calidad de vida
medida con el cuestionario SF-36, y por tanto, podemos
continuar aconsejando el deporte, ya que aunque no redu-
ce la sintomatología, por lo menos produce una mejoría65.
En el modelo experimental, el grupo del Hospital de la Vall
d’Hebrón presentó un trabajo en voluntarios sanos, en el
que se administró dexloxiglumida, un antagonista de la co-
lecistocinina, para comprobar su posible efecto en la tole-
rancia al aumento de gas intestinal; se constató que redujo
la sintomatología relacionada con los gases y mejoró el va-
ciamiento de los mismos, especialmente en las mujeres66.
La aerofagia, con frecuencia, se asocia a eructos de repe-
tición. Cuando se descarta la organicidad, ésta se atribuye
principalmente a factores psicógenos. De hecho, en un es-
tudio presentado se observó que la atención o la distrac-
ción podía variar significativamente la frecuencia de
eructos, lo que viene a confirmar lo que desde hace tiem-
po pensábamos: que los factores psicológicos son funda-
mentales en los pacientes eructadotes67.
El síndrome de vómitos cíclicos es un trastorno funcional,
más reconocido en pediatría que en la medicina de adul-
tos, donde la serie clínica más amplia publicada hasta el
momento describe las características clínicas de 41 pa-
cientes68. Este síndrome consiste en episodios recurrentes,
estereotipados, de crisis intensas de náuseas y vómitos,
que duran horas o días, separados por intervalos prolon-
gados semanas o meses libres de síntomas. En la serie
previamente publicada, el 93% de los pacientes presenta-

ban pródromos reconocibles. La comorbilidad en este
grupo de pacientes era frecuente. La mitad de los pacien-
tes presentaba diátesis migrañosa, dispepsia entre episo-
dios y una historia de crisis de pánico68. McCallum et al
presentan los datos de una serie de 24 pacientes (sin pre-
dominancia de varones o mujeres) en la que, a diferencia
de la anterior, no presentan clínica migrañosa y los auto-
res destacan la presencia constante de dolor abdominal
con las crisis de vómitos y la elevada prevalencia de an-
siedad y depresión en estos pacientes. Los autores realiza-
ron un estudio de vaciamiento gástrico, electrogastrogra-
fía y, en algunos casos, PET. Sus hallazgos fueron que,
entre ciclos, es frecuente un vaciamiento gástrico acelera-
do y la taquigastria, la PET indica un patrón similar du-
rante las crisis agudas que podría reflejar un mecanismo
fisiopatológico central. El seguimiento en tratamiento con
amitriptilina de este grupo de pacientes permite a los au-
tores afirmar que se puede conseguir la supresión o limi-
tación de las crisis al utilizar este fármaco a dosis eleva-
das y durante largos períodos69. 
Sin embargo, se sabe que el tratamiento de mantenimien-
to con antidepresivos tricíclicos puede fallar o abandonar-
se por efectos secundarios. En estos casos, no está esta-
blecido cuál debe ser el tratamiento. En este trabajo, se
describen los efectos de 2 nuevos fármacos antiepilépti-
cos que se utilizan también en el tratamiento de la cefalea
migrañosa: la zosinamida y el levetiracetam; este último
comercializado en España con el nombre de Keppra®. Se
trata de un estudio abierto, no controlado, en 18 adultos
que presentaban más de un episodio de vómitos al mes
como media. Durante el seguimiento de aproximadamen-
te 9 meses bajo el tratamiento con uno de estos 2 antiepi-
lépticos, hubo respuesta buena u óptima en el 72% de ca-
sos, sin efectos secundarios. Por ello, los autores
proponen utilizarlo de primera elección70. Desde luego,
todavía se necesitan más estudios para ello, pero sí debe-
mos estar atentos a esta novedad terapéutica en el futuro.

TRASTORNOS DE LA MOTILIDAD DIGESTIVA

Búsqueda de nuevos procinéticos

Se continúa buscando un nuevo fármaco agonista 5-HT4

sin los posibles efectos secundarios que presentaba la ci-
saprida. En este sentido, se presentaron los resultados
prometedores de un nuevo fármaco, ATI-7505, relaciona-
do estructuralmente con la cisaprida, pero sin sus efectos
sobre la actividad electrofisiológica cardíaca. Esta molé-
cula tiene la capacidad de acelerar el tiempo de tránsito
colónico y, en menor medida, el vaciamiento gástrico;
por tanto, en este momento se llevan a cabo estudios fase
II en humanos71. 

Motilidad esofágica

El baclofeno es un agonista GAGA-β que inhibe las rela-
jaciones transitorias del esfínter esofágico inferior y dis-
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minuye el reflujo gastroesofágico. Estos hechos se habían
demostrado en el animal de experimentación y en sujetos
adultos72,73. En la DDW se presentaron datos que confir-
man estos resultados en niños con reflujo y que demues-
tran, además, que el baclofeno acelera el vaciamiento
gástrico74. Esta aproximación terapéutica podría ser de in-
terés en el futuro, especialmente en pacientes con reflujo
gastroesofágico no ácido, aunque la eficacia clínica de
baclofeno dista de ser excelente.
Hace pocos años, Fletcher et al75 describieron la presencia
de una «bolsa» de ácido cercana a la unión gastroesofági-
ca que podría favorecer el reflujo posprandial. Con poste-
rioridad, se comprobó que en algunos pacientes también
existía una «bolsa biliar». En un elegante estudio del gru-
po de Tack76, se comprueban estos hechos y cómo los fár-
macos que actúan en la motilidad gástrica pueden tener
efectos contrapuestos: un efecto procinético (inducido por
eritromicina) disminuye la «bolsa ácida», pero aumenta la
«bolsa biliar», mientras que la relajación del estómago
(inducida por el sumatriptán) tiene el efecto contrario.

Motilidad gástrica

El diagnóstico de gastroparesia se basa en la presencia de
síntomas compatibles, la demostración del enlentecimien-
to del vaciamiento gástrico mediante test de vaciamiento
y la ausencia de una causa obstructiva estructural en el
estómago o el intestino delgado. Los síntomas de gastro-
paresia son comunes a otras enfermedades y es necesario
establecer el diagnóstico para evitar exploraciones repeti-
tivas así como la realización de cirugía innecesaria. Este
estudio encuentra que, tras establecer el diagnóstico, el
número de exploraciones endoscópicas y el de interven-
ciones (laparoscopia/colecistectomía) disminuyó de for-
ma significativa en 141 sujetos con gastroparesia77.
Algunos avances en la fisiopatología han sido la descrip-
ción del proceso de muerte celular por apoptosis de las
neuronas del plexo mientérico del estómago, al ser some-
tidas a hiperglucemia. Este proceso está provocado por
estrés oxidativo y revertido por antioxidantes, tal como se
ha probado en células murinas. Por otro lado, abre nuevas
estrategias terapéuticas para evitar el daño neuronal que
se produce en pacientes con diabetes78.
La inyección de toxina botulínica en el píloro de los pa-
cientes con gastroparesia parecía una buena opción tera-
péutica, ya que, al disminuir la resistencia pilórica, podrí-
an mejorar el vaciamiento gástrico y los síntomas. Por
desgracia, en un estudio controlado, aleatorizado, cruza-
do, doble ciego, realizado en 23 pacientes con gastropare-
sia, la inyección de 100 U de toxina botulínica en el pílo-
ro no mejoró ni la función gástrica ni las manifestaciones
clínicas79. Estos resultados son independientes de si existe
o no piloroespasmo (presente hasta en el 60% de los ca-
sos); además, no existe relación entre el aumento de la
presión del píloro y la alteración en el vaciamiento gás-
trico80.
La electrogastrografía es una técnica de registro de la ac-
tividad bioeléctrica gástrica, que todavía no ha demostra-

do tener una utilidad en la práctica clínica habitual. De
hecho, en un estudio que valora la eficacia diagnóstica de
esta técnica en un amplio grupo de pacientes con múlti-
ples trastornos motores digestivos (síndrome del intestino
irritable, dismotilidad intestinal, inercia colónica, seu-
dobstrucción intestinal crónica, gastroparesia o dispepsia
funcional, entre otros) sólo se detectan alteraciones elec-
trogastrográficas que pueden discriminar el diagnóstico
en los pacientes con inercia colónica, por lo que se con-
cluye que la capacidad diagnóstica de la electrogastrogra-
fía en los trastornos motores digestivos es muy escasa81.
La estimulación eléctrica del estómago con baja intensi-
dad y alta frecuencia (ENTERRA) es actualmente una de
las opciones terapéuticas en pacientes con gastroparesia
refractaria al tratamiento farmacológico. No obstante, los
resultados son satisfactorios sólo en la mitad de los pa-
cientes. En la DDW de 2006 se presentó un estudio reali-
zado en 29 pacientes que analizaba los factores que pue-
den predecir una buena o mala respuesta82. Tres son los
datos clínicos que favorecen una buena evolución: etiolo-
gía diabética y no idiopática, presencia de náuseas/vómi-
tos más que dolor como síntoma principal, y ausencia de
toma de analgésicos narcóticos antes de la implantación
del electroestimulador (tabla I). Estos datos son concor-
dantes con un análisis retrospectivo de la eficacia de esta
técnica, realizado en un grupo mayor de pacientes donde
observaron que el grupo posquirúrgico (n = 20) obtenía
resultados similares al grupo de diabéticos (n = 81), con
una mejoría de alrededor del 50%, superior a la obtenida
en el grupo de gastroparesia idiopática (n = 29). En 5 pa-
cientes fue necesario retirar el dispositivo durante el pri-
mer año debido a las infecciones repetidas de la zona de
implante y todos ellos eran pacientes diabéticos83. En otro
estudio realizado en 87 pacientes se concluía que los re-
sultados eran mejores al anterior, con un «éxito» de casi
el 70%, lo que confirma que los mejores resultados se
consiguen cuando el origen de la gastroparesia es la dia-
betes84. A este respecto, uno de los problemas de la valo-
ración de los resultados terapéuticos en la gastroparesia
es la ausencia de escalas adecuadas. Por tanto, merece la
pena notificar la validación de una escala nueva en la que
la gastroparesia se clasifica según el síntoma predominan-
te: vómito, dispepsia o regurgitación85.
La estimulación eléctrica gástrica de alta frecuencia tam-
bién podría ser útil en enfermos con náuseas y vómitos
crónicos, y un vaciamiento gástrico normal. McCallum et
al86 presentaron una serie de 15 pacientes con estas carac-
terísticas, de los que el 60% mejoró.
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TABLA I. Datos clínicos que predicen la respuesta tras la
implantación del electroestimulador gástrico en pacientes
con gastroparesia

Mejor respuesta Peor respuesta

Gastroparesia diabética Gastroparesia idiopática
Síntoma predominante: Síntoma predominante: dolor

náuseas/vómitos abdominal
No toma de narcóticos Toma de narcóticos



El principal inconveniente de estas técnicas de electroes-
timulación es que requieren una implantación quirúrgica
y no son eficaces en todos los pacientes. Recientemente,
se ha descrito una técnica de implante temporal de elec-
trodos de electroestimulación por vía endoscópica. La
técnica, tal como se describe en un trabajo presentado en
este Congreso, permite mejorar los síntomas en todos los
pacientes en los que se utilizó y el vaciamiento gástrico
especialmente en pacientes con gastroparesia posquirúrgi-
ca y diabética. Esto permitiría seleccionar previamente
qué pacientes se pueden beneficiar de la colocación de un
electroestimulador permanente87.

Motilidad intestinal

La SOICI es un trastorno muy grave de la motilidad di-
gestiva, cuya causa sigue sin conocerse con precisión. El
grupo de la Universidad de Bolonia presentó datos que
sugieren nuevamente la presencia e importancia de facto-
res humorales autoinmunes contra el sistema nervioso en-
térico88.
El tratamiento de los trastornos de la motilidad del tracto
gastrointestinal superior es limitado, y entre los pocos fár-
macos utilizados se encuentran la eritromicina y el tega-
serod. En un estudio presentado en este Congreso se com-
paró mediante manometría gastrointestinal el efecto de
ambos fármacos en un grupo de pacientes con trastornos
motores. Ambos fármacos demostraron aumentar la moti-
lidad gastrointestinal e inducir complejos motores migra-
torios, aunque de una forma algo diferente: la eritromici-
na mejora, principalmente, la motilidad antral, mientras
que el tegaserod ejerce su efecto especialmente en el ye-
yuno89.

Estreñimiento

Un estudio de casos y controles valoró la agregación fa-
miliar en el estreñimiento funcional. Cuantificaron el
riesgo relativo en 1,8 con un familiar afecto y en 3,5 con
2 familiares. Estos datos apuntan que podría haber un
componente genético o intrafamiliar90.
El tegaserod, un agonista 5HT4, a dosis de 6 mg/12 h es
un fármaco aprobado en Estados Unidos para el trata-
miento de corta duración (máximo de 12 semanas) del es-
treñimiento. En los ensayos clínicos aleatorizados, en los
que el fármaco se administró durante 12 semanas, la efi-
cacia en el tratamiento del estreñimiento es de aproxima-
damente el 45% de los casos (frente a una respuesta en el
grupo placebo del 20%). Hasta el momento no disponía-
mos de datos acerca de su administración más allá de las
12 semanas. Cuando se ha extendido la utilización del
fármaco a 13 meses, en las mismas dosis, al subgrupo de
pacientes con buena respuesta durante aquellas primeras
12 semanas, se ha observado que la eficacia en la mejoría
de las deposiciones se mantiene durante todo el segui-
miento en la mayoría de casos (85%) y que la distensión,
la molestia o dolor abdominal disminuyen de forma signi-

ficativa respecto a la sintomatología basal, y aumenta el
grado de satisfacción con el hábito deposicional91.
El estreñimiento sigue siendo un problema muy frecuen-
te, poco investigado y en el que las novedades terapéuti-
cas son escasas. Por eso, merece la pena comentar una
presentación sobre la eficacia y seguridad de la lubipros-
tona. Este fármaco es un activador de los canales del clo-
ro tipo 2 (ClC-2), aprobado en Estados Unidos para el tra-
tamiento del estreñimiento crónico idiopático del adulto.
Los resultados fueron que la lubiprostona, frente a place-
bo, consigue mejorar la consistencia de las heces, dismi-
nuir el esfuerzo defecatorio y aumentar (al doble) la fre-
cuencia defecatoria; no obstante, estos resultados se
acompañan de algunos efectos adversos, especialmente
de náuseas, que en las mujeres pueden llegar al 30% (en
los varones fueron del 9,4%)92.

Motilidad anorrectal

La incontinencia anal es un grave problema, mucho más
frecuente de lo que generalmente se supone y, a menudo,
infravalorado. La estimulación neural sacra se ha reco-
mendado en casos muy graves de incontinencia anal en
los que han fallado otras medidas terapéuticas (dieta, fár-
macos, biofeedback, etc.). Sin embargo, Maslekar et al93

consiguieron muy buenos resultados en mujeres con in-
continencia fecal y lesión anatómica demostrada del es-
fínter anal (la puntuación de la escala de Wexner pasó de
19 a 3). Los autores concluyen (quizá con demasiado en-
tusiasmo) que esta técnica debería considerase de primera
elección.
En otro estudio con neuroestimulación sacra se determi-
naron los siguientes parámetros en 15 pacientes: presión
de reposo, presión de contracción, umbral de primera sen-
sación, de tenesmo y máxima tolerada. Observaron que a
los 6 meses de tratamiento solo se encontraron cambios
en la presión de contracción. Teniendo en cuenta que se
trata de pacientes respondedores, se deduce que el meca-
nismo de este tratamiento es el aumento de la presión de
respuesta del esfínter anal externo94.
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ANEXO I. Los nuevos criterios de roma III para los trastornos funcionales digestivos

Los trastornos funcionales digestivos (TFD) suponen una parte muy importante de la patología gastroenterológica. Más de la mitad de los pacientes que
acuden a las consultas de aparato digestivo lo hacen por este motivo, así como aproximadamente el 5% de los que se visitan en atención primaria

Durante las últimas décadas, el interés por los TFD ha crecido de forma notable y se ha avanzado en su conocimiento fisiopatológico y el abordaje
terapéutico. Además, los TFD han pasado de ser meros diagnósticos de exclusión a entidades clínicamente específicas con criterios
diagnósticos precisos

Los primeros pasos en el desarrollo de los llamados «criterios de Roma» comenzaron en 1988, utilizando metodología Delphi. Estos criterios
iniciales fueron modificados en varias ocasiones hasta publicarse, en 1999, los «criterios de Roma II», en los que se incorporaron nuevos
conocimientos y más evidencias científicas. No obstante, el tiempo y su aplicación demostraron que tenían diversas limitaciones y que,
claramente, podían mejorarse. Con esta intención nacieron los «criterios de Roma III», que se han presentado en el DDW de 2006 y que se
recogen en el volumen de abril de Gastroenterology, así como en un libro publicado a tal efecto. El proceso de elaboración de los criterios de
Roma III ha durado 5 años y han participado un total de 87 expertos sobre los distintos temas

Los cambios principales con respecto a los criterios previos de Roma II son los siguientes: 
• Se ha modificado el tiempo de evolución necesario para establecer el diagnóstico. Ahora basta con que los síntomas hayan aparecido al menos 6

meses antes y estar actualmente activos durante 3 meses. Esto los hace menos restrictivos que los utilizados en Roma II (12 semanas de síntomas
en los últimos 12 meses)

• Algunos síndromes se han cambiado de categoría en la clasificación. Por ejemplo, el síndrome de rumiación ha pasado de pertenecer a los
trastornos funcionales esofágicos a formar parte de los trastornos funcionales gastroduodenales; este cambio se debe a los nuevos conocimientos
fisiopatológicos de que este trastorno se debe a alteraciones motoras en el estómago y el abdomen. Además, el síndrome del dolor abdominal
funcional se ha retirado de los trastornos intestinales digestivos y ahora es una categoría independiente; el motivo es su relación con alteraciones
en el procesamiento nociceptivo a nivel central, más que con alteraciones propiamente funcionales del intestino

• Los trastornos pediátricos se han dividido en 2 categorías: las correspondientes a neonatos/primera infancia y los propios de la segunda
infancia/adolescencia. La causa es que los trastornos en ambos períodos del desarrollo pueden ser muy diferentes

• La dispepsia funcional se ha subdividido en 2 síndromes diferentes, debido a la gran heterogeneidad de los síntomas que previamente la
componían. Estas 2 nuevas categorías son el síndrome del distrés posprandial y el síndrome del dolor epigástrico

• Los subtipos del síndrome del intestino irritable se han revisado de tal forma que la diarrea, el estreñimiento y el tipo mixto se determinan,
fundamentalmente, por la consistencia de las heces

• Se han establecido criterios más restrictivos para el diagnóstico de los trastornos funcionales de la vesícula biliar y del esfínter de Oddi, con la
intención de disminuir la necesidad de realizar exploraciones invasivas, como la colangiopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) y la
manometría

Clasificación de Roma III de los trastornos funcionales digestivos del adulto

A. Trastornos funcionales esofágicos
A1. Pirosis funcional
A2. Dolor torácico funcional de posible origen esofágico
A3. Disfagia funcional
A4. Globo esofágico

B. Trastornos funcionales gastroduodenales
B1. Dispepsia funcional

B1a. Síndrome del distrés posprandial
B1b. Síndrome del dolor epigástrico

B2. Trastornos con eructos
B2a. Aerofagia
B2b. Eructos excesivos de origen no específico

B3. Trastornos con náuseas y vómitos
B3a. Náuseas idiopáticas crónicas
B3b. Vómitos funcionales
B3c. Síndrome de vómitos cíclicos

B4. Síndrome de rumiación
C. Trastornos funcionales intestinales

C1. Síndrome del intestino irritable
C2. Hinchazón funcional
C3. Estreñimiento funcional
C4. Diarrea funcional
C5. Trastornos intestinales funcionales no específicos

D. Síndrome del dolor abdominal funcional
E. Trastornos funcionales de la vesícula biliar y el esfínter de Oddi

E1. Trastornos funcionales de la vesícula biliar
E2. Trastornos funcionales biliares del esfínter de Oddi
E3. Trastornos funcionales pancreáticos del esfínter de Oddi

F. Trastornos funcionales anorrectales
F1. Incontinencia fecal funcional
F2. Dolor anorrectal funcional

F2a. Proctalgia crónica
F2a1. Síndrome del elevador del ano
F2a2. Dolor anorrectal funcional no específico

F2b. Proctalgia fugaz
F3. Trastornos funcionales de la defecación

F3a. Defecación disinérgica
F3b. Propulsión defecatoria inadecuada

Criterios diagnósticos de la dispepsia funcional
1. Deben estar presentes uno o más de los siguientes:

a) Plenitud posprandial que produce molestia
b) Saciedad precoz
c) Dolor epigástrico
d) Ardor epigástrico

2. Sin evidencia de alteraciones estructurales (incluyendo endoscopia
digestiva alta) que puedan explicar los síntomas

Los criterios deben cumplirse durante los últimos 3 meses y los
síntomas haber comenzado un mínimo de 6 meses antes del
diagnóstico

Criterios diagnósticos del síndrome del distrés posprandial
Deben estar presentes uno o más de los siguientes:
1. Plenitud posprandial que produce molestia, ocurre después de una

comida de cantidad normal y ocurre varias veces por semana
2. Saciedad precoz que impide terminar una comida de cantidad normal

y ocurre varias veces por semana
Los criterios deben cumplirse durante los últimos 3 meses y los

síntomas haber comenzado un mínimo de 6 meses antes del
diagnóstico

• También pueden estar presentes hinchazón abdominal en la parte
superior del abdomen, náuseas posprandiales o eructos excesivos

• Puede coexistir el síndrome del dolor epigástrico

Criterios diagnósticos del síndrome de dolor epigástrico
Deben estar presentes todos de los siguientes:
1. Dolor o ardor localizado en el epigastrio de intensidad al menos

media y un mínimo de una vez por semana
2. Dolor intermitente
3. No se generaliza ni se localiza en otras regiones del abdomen o el
tórax
4. No mejora con la defecación ni el ventoseo
5. No cumple criterios diagnósticos para los trastornos funcionales de

la vesícula biliar o del esfínter de Oddi
Los criterios deben cumplirse durante los últimos 3 meses y los

síntomas haber comenzado un mínimo de 6 meses antes del
diagnóstico

• El dolor puede ser de características quemantes (ardor) pero sin ser
retrostenal

• Con frecuencia, el dolor se induce o mejora con la ingesta pero puede
ocurrir en ayunas

• Puede coexistir el síndrome del distrés posprandial

Criterios diagnósticos del síndrome del intestino irritable
Dolor o molestia* abdominal recurrente al menos 3 días por mes in los

últimos 3 meses asociado a dos o más de los siguientes:
1. Mejora con la defecación
2. Comienzo asociado con un cambio en la frecuencia de las
deposiciones
3. Comienzo asociado con un cambio en la consistencia de las
deposiciones
Los criterios deben cumplirse durante los últimos 3 meses y los

síntomas haber comenzado un mínimo de 6 meses antes del
diagnóstico

*Como molestia se entiende una sensación desagradable que no se describe como dolor.


