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PROGRESOS EN GASTROENTEROLOGÍA

INTRODUCCIÓN

La úlcera solitaria de recto (USR) es un trastorno crónico
benigno caracterizado por una combinación de síntomas,
hallazgos clínicos y alteraciones histopatológicas. En
1969, Madigan y Morson establecieron por primera vez
los criterios clínicos e histológicos para definir esta enti-
dad basándose en una serie de 68 casos1. Se considera
que la USR es un síndrome similar a la colitis quística
profunda porque comparten la misma sintomatología,
idénticos hallazgos histopatológicos y ambos serían con-
secuencia de un prolapso rectal2. Se trata de una entidad
poco común cuya incidencia se estimó en un caso por
100.000 habitantes y año en un estudio realizado en
Irlanda del Norte3. Existe una falta de conciencia sobre
este síndrome, consecuencia directa de su rareza, como lo
demuestra el hecho de que más de un 25% de los pacien-
tes son inicialmente diagnosticados de enfermedad infla-
matoria intestinal o cáncer4. En una serie de 25 pacientes
con USR y diagnóstico incorrecto inicial, el tiempo me-
dio desde el momento de la consulta hasta el diagnóstico
definitivo fue de 5 años; los pacientes con úlceras y lesio-
nes hiperémicas habían sido etiquetados de colitis ulcero-
sa o enfermedad de Crohn, y las formas polipoides habían
sido confundidas con pólipos neoplásicos5. Si bien puede
presentarse en un amplio espectro de edades (10 a 83
años), la mayoría de los pacientes son jóvenes de entre 20
y 35 años, y existe un leve predominio del sexo feme-
nino6.

FISIOPATOLOGÍA

La causa y la verdadera fisiopatología de la USR son des-
conocidas. Los estudios fisiológicos e histopatológicos

señalan una variedad de causas en diferentes pacientes.
Se acepta de forma general que la USR está relacionada
con dos alteraciones defecatorias: a) la contracción para-
dójica durante el esfuerzo defecatorio de los músculos del
suelo de la pelvis, puborrectal y esfínter anal externo,
trastorno denominado anismo o síndrome del suelo pélvi-
co espástico, y b) la invaginación de la pared rectal proxi-
mal en el recto distal o en el canal anal, trastorno conoci-
do como prolapso o intosuscepción rectal7,8. El anismo es
un fenómeno frecuente en pacientes con USR, y su fre-
cuencia varía entre el 50 y el 75%9. Sin embargo, no se
debe olvidar que existe una proporción significativa de
pacientes que no presentan contracción paradójica pélvica
y en ellos no se podrían explicar los cambios mucosos a
través de estos trastornos. Por otra parte, la relación entre
USR y prolapso rectal no está totalmente aclarada; algu-
nos autores plantean que prolapso y úlcera son estadios
diferentes de un mismo proceso fisiopatológico8, mientras
que otros consideran que tienen etiologías distintas10. El
hecho de que coexistan en muchos pacientes dificulta su
diferenciación. Los datos en cuanto a la prevalencia de
prolapso en la USR varían ampliamente entre el 13%11 y
el 94%4, con cifras siempre más altas en las series de pa-
cientes tratados quirúrgicamente. Más del 90% de los pa-
cientes con USR presentan cierto grado de prolapso rectal
si son estudiados de forma exhaustiva11,12.
Se han propuesto tres mecanismos para explicar el pro-
lapso rectal. Durante la defecación normal hay una inhibi-
ción refleja del músculo puborrectal. Sin embargo, en es-
tos pacientes se produce un fallo en la relajación
fisiológica, e incluso un aumento paradójico de su activi-
dad. La contracción persistente del músculo rectopubiano
durante el intento de defecar hace persistir un ángulo ano-
rrectal agudo que mantiene cerrado el conducto anal, lo
que desencadena un aumento de la presión intrarrectal en
los pacientes con USR12. Un segundo mecanismo sería la
actividad en exceso del esfínter anal externo durante la
defecación, aunque esta hiperactividad sólo se ha demos-
trado en el 70% de los casos11. Por último, un descenso
perineal excesivo durante la defecación sería el responsa-
ble del prolapso de la pared rectal anterior hacia el con-
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ducto anal. Con independencia del mecanismo, se produ-
ce un esfuerzo defecatorio excesivo y prolongado para in-
tentar superar la obstrucción funcional. Este esfuerzo pro-
pulsa a la mucosa de la pared rectal anterior contra el
conducto anal y el prolapso repetido de la mucosa ocasio-
na una isquemia focal y finalmente su ulceración.
En la actualidad se continúa aceptando que la USR se
produciría por una combinación de prolapso y una alta
presión de vaciado rectales, es decir, por causas mecáni-
cas12.
El prolapso mucoso comparte hallazgos patológicos con
la colitis isquémica, por lo que se ha considerado a la is-
quemia un factor etiológico de la USR. La mucosa de la
cúspide de un pliegue prolapsado puede tornarse isquémi-
ca a causa del traumatismo sufrido por los vasos sanguí-
neos de pequeño calibre. El posible papel de la isquemia
quedó de relieve por la asociación de la USR con el con-
sumo excesivo de supositorios de ergotamina, agonista
alfaadrenérgico con una potente acción vasoconstrictora.
Sin embargo, estas úlceras no se asociaron a prolapso rec-
tal, no hubo historia de estreñimiento y se produjo una rá-
pida curación tras la supresión del medicamento13.
El traumatismo directo por los intentos de remover de
forma digital heces duras del recto también se ha plantea-
do como causa de este síndrome14. De hecho, en algunos
pacientes con USR de localización baja se ha podido de-
mostrar la participación del traumatismo directo del dedo
y otros objetos. No obstante, las lesiones suelen estar lo-
calizadas fuera del alcance de los dedos y abstenerse de
esta práctica no induce la curación15, por lo que se preci-
saría un prolapso intrarrectal o la introducción de un ins-
trumento para atribuir las úlceras a un traumatismo direc-
to. Tampoco se ha aclarado su relación con las relaciones
sexuales por vía anal16.
Por último, ha podido documentarse una etiología infec-
ciosa. Así, se ha descrito un caso asociado a infección por
Mycobacterium chelonae que evolucionó de forma favo-
rable tras tratamiento antibiótico, con desaparición del
microorganismo y curación completa de la úlcera17.
También se han descrito casos de USR en pacientes con
infección por el virus de la inmunodeficiencia humana en
los que se excluyó la participación de otros agentes infec-
ciosos18.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS6,11,19

El síntoma más común es la rectorragia en forma de pe-
queñas cantidades de sangre fresca mezclada con las he-
ces. La hemorragia rara vez alcanza la gravedad suficien-
te como para precisar hemotransfusión. De hecho la
hemorragia masiva es rara. Otro síntoma frecuente es la
excesiva eliminación rectal de moco. La mayoría de los
pacientes presentan trastornos defecatorios, en forma de
esfuerzo excesivo o sensación de evacuación incompleta,
que se acompañan con frecuencia de malestar pélvico y
urgencia defecatoria. El estreñimiento está presente en el
55% de los casos. Este estreñimiento es de tipo obstructi-
vo distal, se caracteriza por un deseo permanente de defe-
car, con esfuerzos defecatorios reiterados y sensación de

taponamiento debido a la existencia de prolapso mucoso
de la pared anterior del recto en la zona proximal del ca-
nal anal. Todo ello provoca frecuentes y prolongadas visi-
tas al cuarto de baño e incluso muchos pacientes precisan
manipulación digital para defecar. En ocasiones también
refieren dolor, constante o intermitente, que suele locali-
zarse en las zonas suprapúbica, lumbosacra o anorrectal.
Sorprendentemente, el 25% no presenta ningún síntoma,
puede persistir así durante años y el diagnóstico se realiza
de forma incidental. En algunos pacientes puede existir
un patología psiquiátrica subyacente, como un trastorno
obsesivo-compulsivo, aunque este aspecto ha sido poco
estudiado.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico se realiza mediante endoscopia con biop-
sias. El aspecto macroscópico típico, presente en el 57%
de los casos, es el de una úlcera pequeña (0,5-5 cm), su-
perficial, rodeada de un halo eritematoso, y su fondo sue-
le ser blanquecino, gris o amarillento. La morfología de la
úlcera es variable: redondeada, ovalada, lineal, serpigino-
sa o estrellada. Se suele localizar en la cara anterior o an-
terolateral del recto, entre los 5 y los 10 cm del margen
anal y centrada sobre un pliegue rectal. En el 25% de los
casos se identifican lesiones polipoides, y en un 18%,
parches de mucosa hiperémica. Hasta en el 30% las lesio-
nes son múltiples11,19. Por esta presentación tan heterogé-
nea, ya que con frecuencia no existe úlcera o se aprecian
diferentes lesiones, la nomenclatura de USR debería sus-
tituirse por la de síndrome de la úlcera solitaria de recto.
La apariencia macroscópica parece tener una relación sig-
nificativa con el curso clínico, la variedad polipoide tien-
de a ser asintomática y, cuando es sintomática, suele res-
ponder al tratamiento (conservador o quirúrgico) más
favorablemente que las variedades no polipoides.
Se deberán realizar siempre biopsias durante la endosco-
pia para establecer un diagnóstico definitivo. Los hallaz-
gos histopatológicos son típicos y han sido bien docu-
mentados. Se evidencia un engrosamiento de la mucosa,
con elongación y distorsión de las glándulas. Cuando las
glándulas han sido desplazadas a la submucosa, puede ha-
ber hemorragia en superficie. La lámina propia está ede-
matosa y contiene una proliferación variable de fibroblas-
tos. Existe también un engrosamiento de la muscularis

mucosa y extensión de las fibras musculares verticalmen-
te hacia las criptas. Otros hallazgos son la degeneración
del epitelio de las criptas, la erosión superficial, la con-
gestión de los capilares superficiales y una falta de célu-
las inflamatorias, hallazgos que comparte con la colitis is-
quémica. Las biopsias operatorias pueden demostrar
decusación y engrosamiento de las dos capas musculares,
induración nodular de la capa circular interna y agrupa-
miento de la capa longitudinal externa; estos hallazgos se
consideran exclusivos de la USR, a diferencia de los ante-
riores, que son compartidos también por el prolap-
so rectal20. El diagnóstico diferencial histopatológico se
planteará con la enfermedad inflamatoria intestinal y con
la colitis seudomembranosa. Las técnicas histológicas ha-
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bituales son suficientes en la mayoría de las ocasiones,
pero en determinados casos hay que recurrir a tinciones
especiales. La demostración de un exceso difuso de colá-
geno en la mucosa constituye un hallazgo de gran valor
para el diagnóstico y para diferenciar la USR de la colitis
ulcerosa y de la enfermedad de Crohn21.
El diagnóstico de la USR se fundamenta en los síntomas,
en la apariencia endoscópica y en los hallazgos histológi-
cos. Las exploraciones radiológicas y funcionales tienen
un valor limitado. Sin embargo, es posible identificar al-
gunos signos radiológicos característicos y estas explora-
ciones han contribuido a dilucidar la etiología de esta en-
tidad.
El enema opaco no es una prueba excesivamente rentable.
De hecho, en un 40-50% de los casos es totalmente nor-
mal. Pueden visualizarse la nodularidad de la mucosa rec-
tal y el engrosamiento de los pliegues rectales, así como
lesiones polipoides, úlceras o estenosis, pero resulta muy
difícil diferenciarlas de otras entidades22.
Se han descrito hallazgos ultrasonográficos característi-
cos. La ecografía transrectal revela un engrosamiento de
la muscularis propia y una falta de delimitación entre la
mucosa y la muscularis propia. Además se puede eviden-
ciar una falta de relajación del músculo puborrectal du-
rante el esfuerzo defecatorio23. En cuanto a la ecografía
endoanal, el hallazgo más llamativo, aunque no se en-
cuentra en todos los casos, es el marcado engrosamiento
del esfínter anal interno24. Además, con frecuencia se de-
tecta un engrosamiento del esfínter anal externo y de la
submucosa, que suele perder su apariencia homogénea.
Recientemente, un estudio realizado en 20 pacientes con
USR ha demostrado una estrecha relación entre la detec-
ción de engrosamiento del esfínter anal interno por eco-
grafía endoanal y la presencia de intosuscepción por defe-
cografía, con un valor predictivo positivo del 91%25.
En los últimos años, la ecografía endoscópica ha contri-
buido al diagnóstico diferencial de las tres categorías de
USR (ulcerativa, polipoide y plana) con el cáncer de recto
y con la enfermedad de Crohn26.
La defecografía es una exploración muy útil para detectar
el trastorno funcional subyacente, es decir, determinar si
existe un prolapso rectal y si la musculatura del suelo de
la pelvis se relaja27. En un estudio realizado en 50 pacien-
tes con USR se detectaron alteraciones patológicas en 40
de ellos (75%), frente a sólo dos en el grupo control que
presentaron un prolapso rectal interno de bajo grado. Se
pudo demostrar un prolapso rectal en 36 (interno en 24 y
externo en 12). Asimismo, la evacuación resultó prolon-
gada o incompleta comparada con los sujetos controles28.
En otro estudio se llevó a cabo una defecografía antes y
después de la realización de una rectopexia. La cirugía
corrigió el prolapso en 18 de los 19 pacientes, aunque
este hecho no se pudo correlacionar con el curso evoluti-
vo. La presencia de un tiempo evacuatorio prolongado
antes de la intervención sí pudo predecir una peor evolu-
ción clínica29.
La manometría anorrectal no se ha considerado una prue-
ba importante por estimarse que proporcionaba escasa in-
formación útil11. Sin embargo, permite investigar la exis-

tencia de anismo, evaluar la integridad neuromuscular del
sistema esfinteriano e identificar a los pacientes con ries-
go de desarrollar incontinencia fecal30.

TRATAMIENTO

El tratamiento de la USR es problemático. No se dispone
de un tratamiento curativo, ya que las diversas terapias
pueden mejorar los síntomas, pero es difícil conseguir la
remisión endoscópica e histológica. Existen muy pocos
estudios prospectivos y bien diseñados que valoren la efi-
cacia del tratamiento, por lo que no se pueden realizar 
recomendaciones terapéuticas firmes. Más bien se debe
optar de entrada por una terapia conservadora e indivi-
dualizada. Conviene tranquilizar al paciente en cuanto a
la naturaleza benigna de la enfermedad y solicitar su coo-
peración durante un largo período.
El objetivo del tratamiento conservador es intentar mejo-
rar el trastorno defecatorio subyacente. La primera medi-
da será el incremento de la ingesta de fibra dietética. Este
incremento puede alcanzarse mediante una dieta rica en
vegetales y frutas, suplementada o no con salvado de tri-
go. No conviene olvidar la recomendación de una ingesta
abundante de agua (1,5-2 l por día). Además, se pueden
ensayar laxantes formadores de masa o mucílagos, que
actúan de manera similar a la fibra dietética. La respuesta
es muy variable; los pacientes con un prolapso asociado
son los que menos se benefician de estas medidas.
Además, se aconsejará al paciente evitar el esfuerzo defe-
catorio, la manipulación rectal digital y que reduzca la
duración de su estancia en el cuarto de baño. No hay evi-
dencias de su eficacia sobre los síntomas, y los resulta-
dos, si finalmente se consiguen, se alcanzan después de
meses. En un estudio, 14 de 21 pacientes (71%) aprecia-
ron una mejoría de los síntomas y en 8 se evidenció la de-
saparición endoscópica de la úlcera con estas medidas31.
Los supositorios de glicerina también pueden producir
una mejoría de los síntomas a corto plazo32. Si no se ob-
tiene ninguna respuesta, se recomienda probar con ene-
mas con sucralfato durante 6 semanas33. Los esteroides
tópicos y los enemas de aminosalicilatos no resultan efi-
caces34. Los pacientes que mejoren continuarán con trata-
miento conservador. Sin embargo, si los síntomas persis-
ten, se realizarán un estudio funcional, manometría
anorrectal y defecografía para investigar la existencia de
una contracción paradójica del músculo puborrectal y de
un prolapso mucoso rectal. En la figura 1 se esquematiza
un algoritmo diagnóstico-terapéutico.
Los alentadores resultados obtenidos por las terapias con-
ductuales en el estreñimiento35 han inducido a aplicarlas
en el tratamiento de la USR. El biofeedback se ha utiliza-
do como terapia única y como terapia adyuvante a la ciru-
gía. Existen pocos estudios sobre su eficacia como terapia
única en adultos. En uno de ellos, realizado en 13 pacien-
tes con USR, 4 quedaron asintomáticos, tres apreciaron
una ostensible mejoría, uno notó una discreta mejoría y
en 5 fracasó; se objetivó una mejoría macroscópica de la
úlcera en 4 pacientes. No se identificaron factores predic-
tivos de respuesta al tratamiento36. Recientemente se han
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publicado los resultados a largo plazo de esta serie de pa-
cientes. La respuesta a la terapia con biofeedback se suele
deteriorar a lo largo del tiempo, pero la mitad de los que
responden al retratamiento suele mantener la respuesta
una media de tres años37. En definitiva, se trata de una te-
rapia no invasiva, totalmente libre de efectos adversos y
que puede mejorar a un tercio de los pacientes.
La tercera parte de los pacientes no responde a las medi-
das previas y presentan síntomas incapacitantes que indu-
cen a valorar la indicación de tratamiento quirúrgico; la
mitad de ellos presenta un prolapso rectal. Sin embargo,
la estrecha relación del esfuerzo defecatorio con la USR
implica que se debe ser muy cauto antes de indicar cual-
quier gesto quirúrgico que predisponga al estreñimiento.
En ausencia de prolapso, se puede realizar una escisión
local de la lesión por vía transanal, aunque no es una op-
ción eficaz por la alta tasa de recurrencia. Cuando el sín-
drome se acompaña de prolapso rectal externo, se utiliza
la rectopexia. Los mejores resultados en el alivio de los
síntomas, tales como esfuerzo defecatorio y tenesmo, se

han obtenido con la rectopexia anteroposterior32. La téc-
nica consiste en fijar, mediante rectángulos de Marlex®,
las paredes posterior y anterior rectales al sacro, siendo
este último el que sostiene el área afectada más común-
mente por el prolapso y la úlcera. No obstante, los estu-
dios publicados sobre el tratamiento quirúrgico de la USR
suelen incluir un escaso número de pacientes, por lo que
resulta difícil juzgar su eficacia. Tan sólo en uno de ellos
se ha informado de resultados a largo plazo de una nume-
rosa serie de pacientes con un período de seguimiento
medio de 90 meses. De los 49 pacientes sometidos a rec-
topexia, 29 mejoraron y en los 20 restantes se consideró
que había fracasado la intervención. En cuanto a los 9 tra-
tados mediante la intervención de Delorme, en 5 se obtu-
vieron buenos resultados y en 4 fracasó. La resección an-
terior, utilizada como tratamiento inicial o como terapia
de rescate por fracaso de las anteriores, tuvo unos resulta-
dos decepcionantes38. No se identificaron factores predic-
tivos de fracaso de la cirugía. Actualmente se considera
que los pacientes sin prolapso o que refieren incapacidad
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Fig 1. Algoritmo diagnóstico-terapéu-

tico de la úlcera solitaria de recto.



para una defecación completa antes de la intervención es
poco probable que mejoren tras la rectopexia. En estos
pacientes se debería optar por una colostomía de entrada
cuando el tratamiento conservador haya fracasado.
También parece la mejor opción terapéutica cuando ha
fracasado la rectopexia.
En definitiva, resulta difícil recomendar una estrategia te-
rapéutica secuencial para la USR. La primera línea de ac-
tuación será el tratamiento conservador para intentar faci-
litar la defecación y evitar el esfuerzo. Si no se obtiene
alivio de los síntomas, las terapias conductuales pueden
mejorar a una proporción considerable de pacientes. La
cirugía debería reservarse para aquellos casos con sínto-
mas graves en los que han fracasado todas las medidas
previas.
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