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Resumen

La constipación o estreñimiento crónico es una de las patolo-
gías gastrointestinales más frecuentes a nivel mundial, y tiene 
un impacto negativo en la calidad de vida de los pacientes. 
El objetivo de esta revisión narrativa es presentar la infor-
mación más novedosa y relevante en relación con el estreñi-
miento crónico, desde su fisiopatología hasta el tratamiento. 
Se reconocen al menos tres subtipos de estreñimiento crónico 
primario: el funcional, el asociado al intestino irritable y el 
relacionado con los trastornos evacuatorios. Y existen múlti-
ples causas de estreñimiento crónico secundario, en especial 
algunos fármacos; se detalla en particular la entidad deno-
minada estreñimiento inducido por opioides. Los mecanis-
mos fisiopatológicos del estreñimiento crónico funcional son 
múltiples (incluyen alteraciones motoras, sensitivas, disbiosis 
y alteraciones estructurales y funcionales del piso pélvico) y 
frecuentemente se sobreponen. Ninguna prueba proporcio-
na una descripción completa de la defecación, por lo que en 
general se emplea una combinación de estas para evaluar 

la estructura y las funciones motora y sensorial. Los estudios 
diagnósticos avanzados de la función del colon, recto y ano 
son recomendados en pacientes con estreñimiento crónico y en 
quienes han fallado los tratamientos de primera línea. Con 
respecto al tratamiento se detalla la utilidad de las medi-
das higiénico-dietéticas, el ejercicio, la fibra, los laxantes, los 
nuevos fármacos (como prucaloprida, lubiprostona, linaclo-
tida, plecanatida), la terapia de biorretroalimentación, los 
probióticos y otras terapias tales como el trasplante de micro-
biota fecal y la cirugía.

Palabras claves. Estreñimiento, constipación, evacuación, 
laxantes, fibra, secretagogos.

Chronic Constipation. Current Concepts 
from Pathophysiology to Treatment

Summary

Chronic constipation is one of the most frequent gastroin-
testinal pathologies worldwide, and it negatively impacts 
the quality of life of patients. The objective of this narra-
tive review is to present the most innovative and relevant 
information in relation to chronic constipation, from its 
pathophysiology to treatment. It is recognized that there are 
at least three  subtypes of primary chronic constipation that 
are functional, that associated with irritable bowel and that 
related to evacuation disorders. It is considered that there are 
multiple causes of secondary chronic constipation, especially 
drugs and the entity called opioid-induced constipation is 
specifically detailed. The pathophysiological mechanisms of 
functional chronic constipation are multiple (they include 
motor and sensory alterations, dysbiosis, and structural and 
functional alterations of the pelvic floor) and frequently over-
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lap. No test provides a complete description of defecation; 
therefore in general, a combination of these is generally used 
to assess motor and sensory structure and function. Advanced 
diagnostic studies of the function of the colon, rectum, and 
anus are recommended in patients with chronic constipa-
tion in whom the first-line treatment have failed. Regarding 
treatment, the usefulness of hygienic-dietary measures, exer-
cise, fiber, the laxatives, the new drugs (such as prucalopride, 
lubiprostone, linaclotide, plecanatide), biofeedback therapy, 
probiotics, and other therapies fecal microbiota transplanta-
tion and surgery.

Keywords. Constipation, evacuation, laxatives, fiber, secre-
tagogues.

Abreviaturas

CC: Constipación crónica.
EC: Estreñimiento crónico.
EIO: Estreñimiento inducido por opioides.
HR: Hiposensibilidad rectal.
TE: Trastornos de la evacuación.
AGCC: Ácidos grasos de cadena corta.
ES: Esclerosis sistémica.
SED: Síndrome de Ehlers-Danlos.
EP: Enfermedad de Parkinson.
IF: Incontinencia fecal.
EB: Escala de Bristol.
SII: Síndrome de intestino irritable.
IRM: Resonancia magnética.
PEB: Prueba de expulsión del balón.
ECC: Ensayos clínicos controlados.
PEG: Polietilenglicol.
NNT: Número necesario a tratar.

Introducción

La “constipación” o estreñimiento crónico (CC o EC) 
es una de las patologías gastrointestinales más frecuentes 
a nivel mundial, y tiene un impacto negativo en la cali-
dad de vida de los pacientes.1 La prevalencia de EC puede 
variar de acuerdo con la etnia, el estilo de vida, la dieta, 
el uso de fármacos y los factores genéticos. La prevalencia 
media en adultos en la población general es del 16% y 
hasta 33,5% en adultos mayores.2 La revisión sistemática 
y metaanálisis más reciente, que incorpora 45 estudios de 
la población general, informó una prevalencia global del 
14%.3 De acuerdo con el reciente estudio epidemiológico 
global de la fundación de Roma (realizado en 33 países de 
los seis continentes) la prevalencia global de EC “funcio-
nal” (véase más adelante) varió entre 6,6% (encuesta cara 

a cara) y 11,7% (encuesta por internet), lo que lo posicio-
na como el trastorno funcional digestivo más frecuente a 
nivel mundial.4 Algunos otros estudios epidemiológicos 
han demostrado que un consumo bajo de fibra y de agua 
(< 1,882 ml al día) son factores asociados a estreñimien-
to.5 Si bien la evidencia es más limitada e incluso existen 
resultados controversiales, algunos estudios han mostrado 
que el estreñimiento se asocia al sedentarismo (razón de 
momios (RM) 1,25, IC 95% 1,17-1,34) y a la actividad 
física insuficiente (RM 1,26, IC 95% 1,16-1,36).6-8

Clasificación

El estreñimiento se define como la defecación no 
satisfactoria (sensación de evacuación incompleta), resul-
tante de evacuaciones poco frecuentes, o con dificultad de 
expulsión (sensación de obstrucción anorrectal y necesi-
dad de maniobras manuales para facilitar la evacuación), 
o ambas.9 Sin embargo, este término también es utili-
zado para describir una variedad de síntomas, que inclu-
yen heces duras, esfuerzo excesivo, distensión y dolor 
abdominal.10

Según su tiempo de presentación el estreñimiento 
puede considerarse de inicio “agudo” cuando tiene una 
evolución menor a una semana y “crónico” cuando los 
síntomas persisten por más de cuatro semanas.1, 8, 9 De 
acuerdo con su origen el EC puede ser primario o secun-
dario.1, 8 El estreñimiento “primario” es consecuencia de 
múltiples alteraciones fisiopatológicas (véase la siguiente 
sección), siendo las más importantes la alteración de la re-
gulación colónica del movimiento de las heces, junto con 
la falta de coordinación del aparato neuromuscular ano-
rrectal y la disfunción del eje cerebro-intestino.11 Mien-
tras que el secundario es causado por múltiples causas, ta-
les como fármacos (opioides, bloqueadores de los canales 
de calcio, AINEs), trastornos neurológicos (enfermedad 
de Parkinson), o enfermedades metabólicas (diabetes, hi-
potiroidismo) e incluso problemas anatómicos (enferme-
dades anorrectales y colónicas).

En la Tabla 1 se listan una serie de enfermedades y 
medicamentos que pueden ocasionar EC secundario. 
Mención especial merece el estreñimiento inducido por 
opioides (EIO), una entidad descripta recientemente 
que hace alusión a la causalidad que existe entre el uso 
de estos fármacos y la aparición o exacerbación de EC.12 
En la actualidad se estima que el 5% de los adultos en los 
Estados Unidos están siendo tratados con opiáceos du-
rante más de tres meses por causas no relacionadas con el 
cáncer; de este grupo entre el 40% y 90% experimentan 
síntomas de EC.13, 14 El EIO, de acuerdo con los criterios 
de Roma IV, es un término que se utiliza para describir a 
aquellos pacientes cuyos síntomas de estreñimiento apa-
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recen o empeoran cuando inician, cambian o aumentan 
el consumo de opioides.8 Es muy importante mencionar 
que esta entidad es susceptible de tratamiento con medi-
camentos específicos como el alvimopan, el naloxegol y 
la metilnaltrexona.

Fisiopatología

El EC debe considerarse como una enfermedad com-
pleja y multifactorial. Es importante recordar que el acto 
de la defecación es complejo, y que involucra estructuras 
neuromusculares que deben coordinarse, además de que 
esta influenciado por el contenido de agua y el volumen 
de las heces, la ingesta calórica, la microbiota intestinal 
y los trastornos psicológicos y conductuales.1, 9 En la Fi-
gura 1 se ilustran los principales mecanismos fisiopatoló-
gicos asociados al EC.

a) Disfunción motora: Se han descripto múltiples 
alteraciones en la motilidad y la capacidad contráctil 
del colon, que condicionan un EC por “tránsito len-
to” que se caracteriza por un retraso del movimiento del 

Medicamentos
• Analgésicos (opiáceos)

• Anticolinérgicos

• Antiespasmódicos

• Antipsicóticos

• Antiparkinsonianos

• Antidepresivos tricíclicos

• Anticonvulsivos

• Antiácidos que contienen aluminio

• Antihipertensivos 

	 º Calcioantagonistas

	 º Alfa metildopa

• Suplementos de hierro y calcio

• Diuréticos

Trastornos anorectales y colónicos
• Enfermedad hemorroidal

• Fisura anal

• Diverticulitis

• Proctitis posrradiación

• Neoplasias malignas

Trastornos neurológicos
• Esclerosis múltiple

• Lesiones medulares

• Enfermedad de Parkinson

• Enfermedad vascular cerebral

Tabla 1. Causas secundarias de estreñimiento

Trastornos metabólicos
• Diabetes mellitus

• Hipotiroidismo

• Hipercalcemia

• Hipokalemia

• Hipomagnesemia

• Uremia

• Porfiria

• Intoxicación por metales 
	 pesados

• Panhipopituitarismo

Trastornos psiquiátricos
• Trastornos de la alimentación
	 (bulimia-anorexia)

• Depresión

• Trastornos de somatización

Otras
• Miopatías

• Amiloidosis

• Escleroderma

• Trastornos cognitivos

• Inmovilidad prolongada

contenido intraluminal a través del colon ascendente y 
transverso.1, 8, 9 En cuanto a la contractilidad colónica, se 
ha descripto una disminución en el número de las con-
tracciones colónicas propagadas de alta amplitud,15, 16 un 
aumento no coordinado de la actividad motora del colon 
distal,17 y anomalías en los circuitos peristálticos debido a 
alteraciones del control neural parasimpático extrínseco o 
entérico.18-20 Un estudio reciente por Zikos et al.21 mos-
tró que en pacientes que reportaban sobreposición de los 
síntomas de dispepsia y estreñimiento, los diagnosticados 
con estreñimiento con transito lento tenían significativa-
mente más probabilidades de tener también retraso en el 
vaciamiento gástrico, en comparación con aquellos con 
estreñimiento con tránsito normal.

b) Disfunción sensitiva: La hiposensibilidad rectal 
(HR) se relaciona con una percepción atenuada o dis-
minuida de la distensión rectal, la cual puede explicarse 
porque algunos pacientes no experimentan la sensación 
del deseo de defecar.22 Los estudios observacionales han 
reportado HR hasta en el 60% de los pacientes con es-
treñimiento. La etiología es incierta, pero se han pro-
puesto varios mecanismos. En algunos pacientes, en los 
que existe una alteración de la vía aferente (por ejemplo 
debido al daño del nervio pélvico o una lesión de la mé-
dula espinal), existe una clara relación causa-efecto con el 
desarrollo de HR. Se ha reportado que hasta el 78% de 
los pacientes con lesión completa de la médula espinal y 
disfunción del intestino grueso y el 43% de los individuos 
con lesiones incompletas tienen disminución de la sensi-
bilidad rectal.23-25

c) Trastornos de la evacuación: La evacuación de las 
heces requiere de la coordinación entre el esfuerzo y la 
relajación de los músculos del piso pélvico y los esfínteres 
anales (Figura 2). Los trastornos de la evacuación (TE) 
constituyen el segundo tipo más común de EC y es un tér-
mino utilizado para describir las características clínicas y/o 
de laboratorio relacionadas con la incapacidad para expul-
sar las heces de manera satisfactoria.1, 12, 26 Otros términos 
utilizados para describir estas alteraciones son “anismo”, 
“disinergia defecatoria” u “obstrucción defecatoria fun-
cional”.27, 28 Los pacientes con TE presentan incapacidad 
para coordinar los músculos de la pared abdominal, rec-
toanal y piso pélvico durante la defecación debido a la 
alteración de la fuerza de propulsión rectal (inadecuada 
propulsión) y/o abdominal, la alteración en la relajación 
anal o el aumento de la resistencia de salida anal debido 
a la contracción del esfínter anal externo o puborrectal 
(defecación disinérgica).29, 30 Clínicamente, la mayoría de 
los pacientes con EC se quejan de síntomas sugestivos de 
TE, siendo el esfuerzo excesivo el síntoma más reportado.
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Figura 1. Mecanismos fisiopatológicos relacionados con el estreñimiento crónico primario

Alteraciones centrales
· Hiposensibilidad
· Trastornos piscológicos
· Enfermedad de Parkinson

Alteraciones motoras
· Disminución de ondas de alta amplitud
· Incoordinación proximal-distal
· Disminución de sustancia P
· Disminución de células de Cajal
· Alteraciones de la colágena

Alteraciones sensitivas
· Hiposensibilidad rectal
· Alteraciones aferentes/esferentes
· Distensibilidad rectal anormal

Otras
· Alteraciones genéticas
· Enfermedad del tejido conectivo
  · Esclerosis
  · Ehlers-Danlos

Disbiosis
· Disminución de lactobacilos
· Disminución de bacteroidetes
· Aumento de clostridiales
· Aumento de enterobacterias
· Alteraciones en metaboloma

Trastornos evacuatorios funcionales
· Propulsión inadecuada
· Contracción inapropiada
· Ausencia de relajación

Trastornos evacuatorios estructurales
· Rectocele
· Intususcepción
· Enterocele

Figura 2. Mecanismos fisiopatológicos relacionados con trastornos evacuatorios y su representación topográfica mediante ma-
nometría de alta resolución

Nota: La figura A ilustra la sincronía o sinergia entre el aumento de la presión intrarrectal (#1) y la relajación de forma simultánea de la cintilla puborrectal 
(#2) y los esfinteres anales (interno [EAI] y externo [EAE] #3), facilitando así la expulsión de las heces. En la figura B, se muestra cómo la ausencia de un 
pujo adecuado (#1) no es capaz de generar un gradiente de presión suficiente para que la cintilla puborrectal y los esfínteres se relajen apropiadamente 
(#2 y #3), condicionando así un trastorno evacuatorio. La figura C ilustra cómo, a pesar de que existe un pujo adecuado (#1), la ausencia de relajación o 
la contracción inapropiada del puborrectal y los esfínteres (#2 y #3) impide la evacuación de las heces (defecación disinérgica).
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Los principales mecanismos fisiopatológicos respon-
sables se consideran fenómenos obstructivos estructura-
les, como por ejemplo la intususcepción rectal de alto 
grado, el rectocele o el enterocele, que impiden la expul-
sión de las heces.27, 30 Estas alteraciones estructurales se 
pueden sobreponer con alteraciones funcionales como la 
HR, que disminuye el deseo de evacuación, y fomentan 
conductas como el pujo excesivo sobre un piso pélvico 
débil.27, 30 Además, se ha descripto que aproximadamente 
el 7% de los pacientes con TE tendrán megarrecto rela-
cionado a la disminución o ausencia de la sensación de 
llenado rectal.23, 31

d) Disbiosis: Al igual que en otros trastornos fun-
cionales digestivos, en los últimos años se ha observado 
que existe evidencia que sugiere que la disbiosis puede 
tener un papel determinante en algunos pacientes con 
EC. En general, los estudios en adultos informan me-
nos diversidad y abundancia de bifidobacterias y lac-
tobacilos, aunque estos hallazgos no se demuestran de 
manera consistente en pacientes pediátricos.32 También 
se ha descripto un aumento significativo a nivel de los 
Clostridiales (específicamente de C. sporogenes, C. para-
putrificum, C. fallax, y C. Innocuum), así como de En-
terobacteriaceae (como Escherichia coli y Staphylococcus 
aureus).33, 34 Además, se han descripto alteraciones en el 
metaboloma, en especial, diferencias en los ácidos grasos 
de cadena corta (AGCC).35 Al parecer, un tránisto co-
lónico lento disminuye los AGCC en las heces, ya que 
su absorción se incrementa. Una evidencia más es el he-
cho de que algunos estudios han demostrado mediante 
la prueba del aliento un incremento en la producción 
de metano en pacientes con EC con tránsito colónico 
lento, aunque no se ha demostrado que exista una corre-
lación entre la producción de metano y la gravedad de 
los síntomas de estreñimiento.36, 37 La mayoría de estos 
estudios son de casos y controles, por lo que es difícil es-
tablecer si estas diferencias son una causa o simplemente 
una consecuencia del estreñimiento.

e) Alteraciones del tejido conectivo: Recientemente 
la asociación entre EC y enfermedades del tejido conec-
tivo ha llamado mucho la atención, a partir del hecho de 
que hasta el 50% de los pacientes con esclerosis sistémica 
(ES) o síndrome de Ehlers-Danlos (SED) padecen de es-
treñimiento.38, 39 Los síntomas de TE son muy comunes y 
hay una alta prevalencia de HR, defecación disinérgica y 
anomalías morfológicas rectales.40

f) Otros mecanismos relacionados: Desde la déca-
da de 1960 se ha reportado en la literatura que el EC 

específicamente con tránsito lento podría producirse 
como resultado de una neuropatía entérica, y esto po-
dría ser determinado genéticamente. Esta hipótesis se 
basa sobre todo en observaciones clínicas de sintoma-
tología de inicio temprano y antecedentes familiares 
positivos. Sin embargo, hoy no existe evidencia de esta 
posible asociación.41

Tradicionalmente la enfermedad de Parkinson (EP) 
se considera un trastorno motor que resulta de la pérdida 
de neuronas dopaminérgicas en la pars compacta de la 
sustancia negra. Sin embargo, varios estudios describen 
que pueden existir alteraciones “prodrómicas¨ no moto-
ras que afectan la calidad de vida de los pacientes que 
luego desarrollan la EP. Estas disfunciones prodrómicas 
comprenden una amplia gama de trastornos de la motili-
dad gastrointestinal, que incluyen disfagia, retraso del va-
ciamiento gástrico y EC.42 Se ha descripto que los hallaz-
gos histológicos patognómonicos de la EP, los agregados 
de α-sinucleína que forman los cuerpos de Lewy, están 
presentes en el sistema nervioso entérico antes del diag-
nóstico clínico, lo que sugiere que el tracto gastrointesti-
nal y su conexión neural (vagal) con el sistema nervioso 
central podría tener un papel importante en la etiología 
de la enfermedad.

Al contrario de lo que se piensa, la coexistencia entre 
EC e incontinencia fecal (IF) es muy alta (hasta el 69%).1 
La fisiopatología de esta sobreposición es indudablemen-
te multifactorial, y ambas entidades tienen mecanismos 
subyacentes en común. Swash et al. propusieron una hi-
pótesis unificadora para los trastornos del piso pélvico (in-
cluido el estreñimiento) y la IF, donde la lesión obstétrica 
(mujeres) o el estreñimiento (hombres y mujeres), carac-
terizados por un esfuerzo crónico al defecar, conducen a 
la denervación del piso pélvico y la musculatura del esfín-
ter anal y, en última instancia, a IF.43 Otros mecanismos 
fisiopatológicos importantes incluyen el “rebosamiento” 
secundario a la impactación, o cuando la IF resulta de 
una evacuación rectal incompleta ya sea por una causa 
estructural o por una funcional. Reconocer la sobrepo-
sición entre EC e IF tiene implicancias importantes con 
respecto al manejo. Si la IF es secundaria al estreñimiento 
subyacente, entonces la intervención dirigida a mejorar 
los síntomas del estreñimiento debe considerarse el trata-
miento de primera línea. 

El papel de los factores psicológicos se ha evaluado 
ampliamente en el contexto del EC. Los eventos trau-
máticos y el abuso físico y sexual en la niñez se asocian 
de manera independiente con una mayor incidencia de 
EC.44 El rasgo de personalidad neurótica está particular-
mente asociado con el estreñimiento.45
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Pruebas diagnósticas

Ninguna prueba proporciona una descripción com-
pleta de la defecación, por lo que en general se emplea 
una combinación de estas (Tabla 3) para evaluar la es-
tructura y la funciones motora y sensorial.53 Los estudios 
diagnósticos avanzados de la función del colon, recto y 
ano son recomendados en pacientes con EC y en quienes 
han fallado los tratamientos de primera línea como la op-
timización de la consistencia de las heces, el entrenamien-
to del hábito intestinal, el asesoramiento sobre el estilo de 
vida y el tratamiento farmacológico estándar.1, 54

a) Estudios para valorar el tránsito intestinal: En 
pacientes con EC y que reportan evacuaciones infrecuen-
tes los estudios de tránsito intestinal pueden ser útiles. 
Tradicionalmente, los métodos radiológicos para evaluar 
el transito colónico, como la administración oral de mar-
cadores radiopacos y la centellografía, tienden a enfocarse 
en la cuantificación del tránsito colónico. Sin embargo, 
en la actualidad es bien sabido que la alteración en la mo-
tilidad no es restringida al colon y, por lo tanto, las nuevas 
técnicas (capsula de motilidad inalámbrica y tránsito con 
método 3D) tienen la habilidad de evaluar la función pa-
nentérica.1, 54

	 1. Marcadores radiopacos: Se considera una 
prueba de escrutinio y está indicada para diferenciar en-
tre tránsito intestinal normal o lento.54 Existen múltiples 
protocolos para su realización; el más simple implica la 
ingesta de marcadores (20-50) seguida de la realización de 
una radiografía simple de abdomen, habitualmente des-
pués de 120 horas.54 El transito colónico lento se define si 
existen > 5 (20%) marcadores retenidos en el día cinco y 
además puede proporcionar una evaluación cuantitativa 
segmentaria y total del tránsito colónico.55

Evaluación clínica

El abordaje diagnóstico primario debe enfocarse en 
los síntomas específicos de EC, evaluar medicamentos 
que pudieran ser su causa, así como excluir enfermedad 
orgánica y síntomas de alarma. Uno de los pilares más 
importantes en la valoración del estreñimiento es el exa-
men físico detallado, y en particular un tacto rectal, que 
tiene una sensibilidad del 75% y una especificidad del 
87% para detectar TE.46 La inspección perineal puede re-
velar hemorroides externas o internas prolapsadas, fisuras, 
cicatrices o excoriaciones cutáneas, así como mostrar la 
presencia de anomalías estructurales tales como estenosis 
o espasmos, dolor a la palpación, masas o impactación 
de heces.47 Los cuestionarios de síntomas intestinales son 
una herramienta rápida y eficaz para evaluar los síntomas 
del estreñimiento, mientras que un diario intestinal de 
dos semanas proporciona una evaluación más refinada de 
las variaciones del día a día y la relación entre la forma 
de las heces y otros síntomas.1 También es importante 
recopilar información sobre los hábitos intestinales pre-
vios, cuándo cambiaron y lo que los pacientes consideran 
normal, porque las percepciones, influenciadas por las 
normas sociales y culturales, influyen en la notificación 
de los síntomas.

Los pictogramas de la forma de las evacuaciones o la 
Escala de Bristol (EB) es un método que ha sido con-
siderado el instrumento más fidedigno para evaluar el 
tránsito colónico en comparación con los síntomas.48 En 
un inicio, su función principal fue proveer al clínico y al 
paciente de una herramienta confiable para esclarecer el 
tipo de patrón defecatorio (por ej. normal vs. diarrea), 
haciendo una correlación con el tránsito colónico.49, 50 
Posteriormente, se evaluó para caracterizar el patrón 
de las evacuaciones, demostrando que era un método 
reproducible y confiable.51 Estos hallazgos permitieron 
que la EB se propusiera como una herramienta útil para 
clasificar a los pacientes con SII en subtipos (diarrea, 
mixto y estreñimiento).12 Estudios subsecuentes han 
correlacionado la EB con el tránsito con marcadores 
radiopacos y con la cápsula de motilidad inalámbrica 
para medir la velocidad del tránsito colónico. Se ha ob-
servado una buena correlación con el tránsito colónico 
al compararlo con la cápsula de motilidad inalámbrica 
(r = 0,79) y los marcadores (r = 0,64).52

El EC funcional es un síndrome clínico que presenta 
diferentes síntomas, los cuales se expresan de manera va-
riable en los individuos, de acuerdo con diversos factores, 
como la localización geográfica, la dieta y la actividad físi-
ca, entre otros. Los criterios de Roma, actualmente en su 
versión IV, son los más utilizados para el diagnóstico de 
EC funcional (Tabla 2).12

1. Debe presentar dos o más de los siguientes criterios durante los últimos 
tres meses y haber iniciado los síntomas seis meses antes del diagnóstico:

	 • ≤ 2 evacuaciones por semana.

	 • Esfuerzo en más del 25% de las evacuaciones (Bristol 1-2).
	 • Sensación de evacuación incompleta en más del 25% de las 	
		  evacuaciones.

	 • Sensación de obstrucción / bloqueo anorrectal en más del 25% de 	
		  las evacuaciones.

	 • Maniobras manuales para facilitar la evacuación en más del 25% 	
		  de las evacuaciones.

2. Criterios insuficientes para síndrome de intestino irritable.

3. Las heces blandas rara vez están presentes sin el uso de laxantes.

Adaptado de la referencia nro. 12.

Tabla 2. Criterios de Roma IV para estreñimiento funcional
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	 2. Centellografía: Este método se considera el 
“estándar de oro” para la evaluación del tiempo del trán-
sito colónico. La técnica implica seguir la ingesta de una 
cápsula de liberación retardada que contiene carbón ac-
tivado o esferas de poliestirenomarcado radiactivamente 
con Tc99 o Indio111 recubierto por un metacrilato poli-
mérico sensible al pH, que se disuelve a un pH alcalino 
dentro del íleon distal, liberando el radioisótopo dentro 

del colon ascendente.55 Se evalúa la progresión del quími-
co marcado a través del tracto gastrointestinal, utilizando 
una cámara y tomando gammagrafías seriadas. El diag-
nóstico de retraso del tránsito colónico se determina por 
la posición del centro geométrico de la masa del isótopo 
en momentos determinados.55, 56 La prueba puede exten-
derse para incluir también la evaluación del tránsito gás-
trico y del intestino delgado.54-57

Investigación	 Escrutinio, avanzado	 Principal información fisiopatológica	 Otra información fisiopatológica
	 o experimental	 que proporciona	 que proporciona

Pruebas de tránsito intestinal

Marcadores radiopacos	 Escrutinio	 Retraso en el tránsito intestinal	

Centellografia	 Avanzado	 Retraso en el tránsito intestinal	 Retraso en el tránsito gastrointestinal e 
			   intestinal regional (extensión de la técnica)

Cápsula motilidad inalámbrica	 Avanzado	 Retraso en el tránsito gastrointestinal e	 Dismotilidad gastrointestinal regional; 	
		  intestinal regional	 disbiosis / alteración en la fermentación 	
			   colónica

Cápsula de tránsito 3D	 Experimental	 Retraso en el tránsito gastrointestinal e	 Dismotilidad gastrointestinal regional
		  intestinal regional

Tabla 3. Pruebas para el diagnóstico del estreñimiento

Pruebas de contractilidad intestinal

Manometría colónica	 Avanzado	 Dismotilidad gastrointestinal regional	

Baróstato colónico	 Avanzado	 Alteración del tono colónico 	 Dismotilidad colónica

IRM en tiempo real	 Experimental	 Dismotilidad colónica (alteración del	 Alteraciones en el volumen luminal colónico
		  movimiento de la pared)

Pruebas de evacuación

Manometría anorrectal	 Escrutinio	 Dismotilidad colónica	

Prueba de expulsión de balón 	 Escrutinio	 Coordinación rectoanal anormal; 	 Disfunción del esfínter anal
		  propulsión rectal pobre; disinergia anal

Ultrasonido transperineal	 Escrutinio	 Alteración de la defecación	

Defecografía con bario	 Avanzado	 Características obstructivas funcionales
		  y/o estructurales

Defecografía con IRM	 Avanzado	 Alteración de la defecación; características	 Anomalías multicompartimentales (cuando 	
		  obstructivas funcionales y/o estructurales	 se opacifican adecuadamente)

Fecobiónico	 Experimental	 Alteración de la defecación	 Alteración de la defecación en los patrones 	
			   de presión

Pruebas de sensibilidad

Distensión con balón	 Escrutinio	 Hipo e hipersensibilidad rectal	

Baróstato	 Avanzado	 Hipo e hipersensibilidad rectal	 Alteración en la complianza rectal y en la 	
			   capacidad

IRM: Imágenes por resonancia magnética.
Adaptado de la referencia nro. 9.
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	 3. Cápsula de motilidad inalámbrica: Son dis-
positivos en forma de cápsulas ingeribles, las cuales miden 
la temperatura, el pH y la presión intraluminal a medida 
que atraviesan el intestino, y muestran una buena corre-
lación con las pruebas de marcadores radiopacos. Los es-
tudios de cápsulas han demostrado que más de un tercio 
de los pacientes con EC tiene alteración en el tránsito que 
se extiende más allá del colon. También pueden medir el 
tránsito del intestino delgado, el vaciamiento gástrico y 
la actividad motora del colon. Sin embargo, este estudio 
toma cinco días y requiere que los pacientes usen un dis-
positivo de recolección de datos.1, 27, 54

b) Pruebas de motilidad colónica
	 1. Manometría colónica: Esta prueba se indi-

ca en pacientes seleccionados, ya que se emplea para la 
investigación avanzada de la motilidad colónica, en es-
pecial en pacientes con EC de tránsito lento, refractarios 
al tratamiento, que están siendo considerados para co-
lectomía.1, 27, 54 Generalmente se utiliza para determinar 
la presencia o ausencia de patrones motores colónicos en 
respuesta a estímulos fisiológicos y químicos.57 El pro-
tocolo más utilizado se realiza después de la evacuación 
intestinal, colocando un catéter con > 20 sensores de re-
gistro, espaciados entre 10 y 30 mm, con la ayuda de un 
colonoscopio. La prueba puede realizarse de forma esta-
cionaria o ambulatoria de 24 horas, y ya existen estudios 
con la tecnología de alta resolución. Sin embargo, debido 
a un número limitado de estudios en sujetos sanos, falta 
una definición clara de motilidad colónica “normal”.

	 2. Resonancia magnética: El uso de imágenes 
por resonancia magnética (IRM) para investigar la moti-
lidad colónica es actualmente experimental, pero permite 
la visualización directa de la pared del colon o del conte-
nido de la luz.1, 27 Además, la evaluación del movimiento 
de la pared colónica puede combinarse con otras medidas 
de resonancia magnética, por ejemplo tránsito y volumen 
para proporcionar una vista objetiva del colon, tanto en 
términos de anatomía como de función.58

c) Pruebas para evaluar el mecanismo defecatorio: 
Estas pruebas son especialmente útiles en pacientes con 
EC y síntomas de disinergia, y son esenciales para evaluar 
a los pacientes con TE.

	 1. Prueba de expulsión del balón: La prueba 
de expulsión del balón (PEB) es una prueba sencilla y 
ampliamente disponible para detectar trastornos de la 
evacuación. El balón desinflado se coloca en el recto y se 
infla con 50 ml de agua templada, y el paciente registra 
con un cronómetro el tiempo que tarda la expulsión en 
la posición sentada.59 El valor normal depende de la téc-
nica y, generalmente, es de entre uno y tres minutos.60 

En el estudio de validación más grande realizado hasta 
el momento (286 pacientes y 40 controles), Chiarioni 
y col.60 demostraron que esta prueba tiene una alta co-
rrelación con la manometría anorrectal y la electromio-
grafía, y que el límite superior normal debe ser de dos 
minutos. Estos autores recomiendan utilizar una sonda 
de Foley de 16 Fr, llenarla con 50 ml de agua a tempera-
tura ambiente y poner al paciente a defecar en posición 
sentada. Sin embargo, se han descripto variaciones en 
la técnica en la posición (decúbito lateral izquierdo o 
sentado), con o sin tracción, diferentes volúmenes de 
aire o agua insuflados, y al momento no existe consen-
so universal de cómo realizar esta prueba.61 Si bien la 
prueba es muy sensible y específica para identificar TE, 
los resultados pueden ser falsos positivos en pacientes 
con laxitud pélvica, como en más de 90% de los pa-
cientes con rectocele grande, enterocele, peritoneocele 
y/o sigmoidocele; por lo tanto, los resultados anormales 
requieren pruebas adicionales.

	 2. Defecografía: Este estudio proporciona in-
formación sobre la función y la anatomía del anorrecto. 
Puede realizarse mediante fluoroscopía o resonancia mag-
nética, con una pasta con contraste insertada en el rec-
to para actuar como un sustituto de las heces.1, 54 Luego 
se le pide al paciente que evacue esta pasta mientras se 
muestran imágenes representativas. Pueden identificarse 
anormalidades anatómicas (por ej. rectocele, enterocele e 
invaginación intestinal), así como la capacidad para coor-
dinar la musculatura del piso pélvico durante las manio-
bras de evacuación.1, 54 La resonancia magnética en parti-
cular proporciona una excelente evaluación de todos los 
compartimentos del piso pélvico, sin la necesidad de ra-
diación.54 Sin embargo, existe una variabilidad significa-
tiva en las medidas utilizadas para informar los resultados 
y, además, existe cierta superposición de hallazgos entre 
sujetos sintomáticos y de control, en especial en mujeres 
con antecedente de parto.

	 3. Manometría anorrectal: Es un estudio fisio-
lógico ampliamente disponible y fácil de realizar. Como 
parte de un protocolo estandarizado recomendado por el 
Grupo de Trabajo Internacional de Fisiología Anorrectal, 
se evalúa el tono del esfínter anal en reposo, así como el 
reflejo rectoanal, la sensibilidad rectal y los cambios de 
presión durante las maniobras de la defecación, la cual 
proporciona información sobre la coordinación recto-
anal a través de la medición simultánea de las presiones 
anales y rectales.62 Los datos se interpretan tanto cuantita-
tiva como cualitativamente. En conjunto con una prueba 
para evaluar la defecación (prueba de expulsión de balón 
o defecografía), los hallazgos tales como patrones anorma-
les de coordinación recto-anal, que se manifiestan como 
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una propulsión rectal pobre y/o disinergia anal, se han 
utilizado para el diagnóstico de defecación disinérgica, re-
conocida en la nueva Clasificación Internacional de Lon-
dres como trastornos menores de la función anorrectal.63 
La manometría puede realizarse con catéteres de estado 
sólido o de perfusión y recientemente se ha incorporado 
la tecnología de alta resolución, tanto en estado sólido 
como perfusión, que obvian la necesidad de realizar la 
técnica de extracción por etapas o pull-through, al contar 
con un mayor número de sensores, además de que per-
miten una mejor caracterización topográfica de la región 
anorrectal.63 Sin embargo, utilizando esta técnica se ha 
descripto un mayor número de falsos positivos para TE, 
probablemente debido a la existencia de más sensores y a 
la ausencia de parámetros diseñados de manera específica 
para esta nueva tecnología.64, 65

	 4.- Fecobionic: Este es un dispositivo muy no-
vedoso, que es una especie de balón elíptico distensible, 
de 10 cm de largo, que simula materia fecal de consis-
tencia Bristol 4 y que tiene varios sensores que evalúan 
la presión, la orientación y la flexión durante la evacua-
ción.66 Combina una evaluación directa del tiempo de 
evacuación con medidas fisiológicas que detallan la coor-
dinación rectoanal y la sensación rectal. Se encuentra aún 
en fase experimental y de validación para determinar su 
utilidad en la práctica clínica.

d) Pruebas para evaluar la sensibilidad: Estas son 
esenciales en la evaluación diagnóstica integral, ya que las 
vías sensoriales viscerales intactas son necesarias para la 
función intestinal normal. La distensión del recto a tra-
vés de un balón intrarrectal es el método más utilizado 
para cuantificar la sensibilidad rectal.54 La Clasificación 
de Londres recomienda la documentación de tres umbra-
les sensoriales utilizando un protocolo de distensión en 
rampa o distensión fásica incremental: volumen de la pri-
mera sensación constante, volumen del deseo defecatorio 
y volumen máximo tolerado.63 Los umbrales elevados in-
dican hiposensibilidad rectal y los umbrales disminuidos 
indican hipersensibilidad rectal. Actualmente el estándar 
de oro para determinar la sensación visceral es el baróstato 
electromecánico, que es un pistón controlado por com-
putadora conectado a una bolsa distensible con un volu-
men mayor que la zona de la víscera que se examina. Sin 
embargo, debido a la disponibilidad restringida, el costo 
y la duración del procedimiento, tienen un uso limitado 
en la práctica clínica.54

Tratamiento

El objetivo del tratamiento es corregir las alteraciones 

intestinales, mejorar los síntomas y la calidad de vida de 
los pacientes.

Debe plantearse un manejo integral que incluya me-
didas higiénico-dietéticas, que comprenden: realizar ejer-
cicio (mejora el tránsito intestinal y los síntomas de estre-
ñimiento),67, 68 adoptar una postura correcta (favorece la 
apertura del ángulo recto anal) y realizar una maniobra 
de pujo sin esfuerzo excesivo,70 además de aprovechar los 
momentos de mayor actividad motora del colon (por ej. 
al despertar o después de la ingesta de alimentos),69 y el 
consumo de 1,5 a 2 litros de agua al día.70

a) Fibra: El consumo de fibra, mediante alimentos 
ricos (ciruela, kiwi, nopal, linaza) en esta o suplementos, 
puede acelerar el tránsito intestinal, ya que se sabe que el 
aumento en la formación del bolo estimula la peristalsis 
colónica.71 Además, la retención de líquido que provoca 
la fibra es útil para disminuir la consistencia y favorecer la 
evacuación de las heces.72

Los efectos terapéuticos potenciales, el bajo costo, 
el perfil de seguridad y otros posibles beneficios para 
la salud de la fibra dietética justifican su aumento en 
la ingesta como tratamiento inicial. La mayoría de las 
guías disponibles recomiendan una dieta rica en fibra, 
con una ingesta recomendada de al menos 25-30 g por 
día.1, 9, 10 Las revisiones sistemáticas respaldan la reco-
mendación de aumentar la ingesta de fibra dietética y, 
en particular, la fibra soluble (como psyllium o ispaghu-
la) mejora los síntomas en pacientes con EC o SII-C. El 
metaanálisis más reciente que evaluó siete ensayos clí-
nicos controlados (ECC) demostró que el 77% de los 
que recibieron suplementos de fibra respondieron, en 
comparación con el 44% de los que recibieron placebo 
(riesgo relativo [RR] de éxito de 1,71; p = 0,003) y se 
estima un número necesario a tratar (NNT) de 3 (IC 
95% de 2,6-3,4).73 Sin embargo, es muy importante 
mencionar que en algunos pacientes la fibra dietética o 
los suplementos pueden agravar los síntomas asociados 
al estreñimiento, como distensión abdominal y flatu-
lencias, por lo que la dosis recomendada va a depender 
de la tolerancia de cada paciente.

b) Tratamiento farmacológico: Debido a los efectos 
del EC sobre la calidad de vida de los individuos que lo 
padecen, es recomendable utilizar tratamiento farmacoló-
gico en aquellos pacientes que han fallado a las medidas 
higiénico-dietéticas iniciales. Existen múltiples fármacos 
que han demostrado ser más eficaces que el placebo y el 
que se elija debe individualizarse sobre la base de la evi-
dencia y la disponibilidad (Figura 3).
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	 1. Laxantes osmóticos: Los laxantes son fárma-
cos que alteran la composición de las heces o la motilidad 
gastrointestinal para aumentar la frecuencia de las heces 
o facilitar la defecación.1 Los agentes osmóticos incluyen 
soluciones a base de polietilenglicol (PEG), productos a 
base de citrato de magnesio, de fosfato de sodio y carbo-
hidratos no absorbibles como la lactulosa. A través de la 
ósmosis, estos productos hipertónicos extraen líquido al 
lumen intestinal para ablandar las heces y acelerar el trán-
sito del colon. De acuerdo con la revisión de Cochrane de 
2010,74 el PEG es mejor que la lactulosa para aumentar la 
frecuencia de las evacuaciones, disminuir su consistencia 
y la necesidad de laxantes de rescate. Se ha estimado un 
número necesario a tratar (NNT) de 3. Los efectos secun-
darios reportados son poco frecuentes y los más comunes 
son dolor abdominal y cefalea. El NNT estimado para 

lactulosa es 4. Sin embargo, como se mencionó antes, en 
la revisión de Cochrane, PEG es superior a lactulosa. De-
bido a que la lactulosa no se absorbe sistémicamente, se 
considera un fármaco muy seguro en niños y en mujeres 
embarazadas, considerándose en este grupo de pacientes 
como el tratamiento de primera línea.75 Es importante 
destacar que la capacidad de fermentar en la luz colónica 
es responsable de efectos adversos como cólicos, flatulen-
cias, dolor y distensión abdominal, que a veces son poco 
tolerables en algunos pacientes, lo que limita su uso.

	 2. Laxantes estimulantes: Los agentes como 
bisacodilo y picosulfato de sodio inducen contracciones 
colónicas propagadas. El bisacodilo y el picosulfato de 
sodio tienen efectos secretores y antiabsorbentes.1 Estos 
agentes pueden usarse como agentes de rescate (por ej., si 
los pacientes no tienen una evacuación intestinal durante 

A favor

Fuerte Débil

· Ejercicio
· Alimentos con fibra
· Cirugía

C

A favor

Fuerte Débil

· Polietilenglicol
· Lubiprostona
· Linaclotida
· Biorretroalimentación en caso
 de trastornos evacuatorios

A
A favor

Fuerte Débil

· Suplementos de fibra
 (Psyllium plantágo)
· Lactulosa
· Laxantes estimulantes
 (picosulfato, bisacodilo)
· Tegaserod
· Prucaloprida
· Plecanatida

B

· Elobixibat
· Probióticos
 º Bifidobacterium lactis
  HN019
 º Bifidobacterium lactis
  DN-173 010
 º Lactobacillus casei Shirota,
  Escherichiacoli Nissle 1917

A favor

Fuerte Débil

· Postura
· Horario regular
· Ingesta de agua (1,5-2 litros)
 Sales de magnesio
· Simbióticos
· Colchicina
· Toxina botulínica

D
En contra

Fuerte Débil

· Laxantes emolientes
 (glicerina, parafina líquida,
 aceites minerales)

· Medicina alternativa

· Enemas

· Supositorios

Nota: La calidad de la evidencia A se considera alta, la B moderada, la C baja y la D muy baja. 

Figura 3. Clasificación de la calidad de la evidencia y de la fuerza de las recomendaciones de acuerdo con el sistema GRADE 
para el tratamiento del estreñimiento crónico
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2-3 días). Estudios recientes han mostrado que el pico-
sulfato de sodio mejoró la consistencia y frecuencia de 
las heces, así como la facilidad de evacuación y la calidad 
de vida, en comparación con el placebo.76 El NNT con 
el uso de bisacodilo y picosulfato se estima en 3.1 Los 
efectos secundarios más comunes de los difenilmetanos 
son dolor cólico, meteorismo y desequilibrio hidroelec-
trolítico, aunque también se han informado erupciones 
cutáneas, síndrome de Stevens-Johnson, reacciones pare-
cidas al lupus y enteropatía con pérdida de proteínas. No 
existe evidencia para recomendar el uso de otros laxantes 
estimulantes como las antraquinonas (por ej senna, cás-
cara sagrada, hojas de sen) en pacientes con EF. Este gru-
po de medicamentos puede ser útil para el estreñimiento 
ocasional y por períodos cortos. Los efectos secundarios 
establecidos de este grupo de medicamentos son reac-
ciones alérgicas, desequilibrio hidroelectrolítico y mela-
nosis coli. La melanosis coli o pseudo-melanosis coli se 
debe al depósito de lipofuscina y otros pigmentos en los 
macrófagos. La mayor parte de los pacientes desarrollan 
tolerancia, lo que requiere aumentar la dosis de manera 
progresiva.

	 3. Secretagogos: Estos medicamentos estimu-
lan la salida neta de iones y agua hacia la luz intestinal, 
mediante la activación de canales de cloro (lubipros-
tona) o activación de la guanilato ciclasa (linaclotida y 
plecanatida), lo que acelera el tránsito y facilita la defe-
cación.1, 77 Al activar los canales en la superficie del en-
terocito apical, estos secretagogos aumentan la secreción 
intestinal de cloruro. Otros canales de iones y transpor-
tadores secretan sodio en el intestino para mantener la 
electroneutralidad, seguido de la secreción de agua. La 
lubiprostona es un ácido graso bicíclico derivado de la 
prostaglandina E1, que activa los canales de cloruro tipo 
2 en la membrana apical de las células epiteliales.31 En 
el estudio pivote de Johanson y col.78 se demostró que 
a dosis de 24 µg dos veces al día por cuatro semanas, la 
lubiprostona incrementa el número de evacuaciones es-
pontáneas a la primera semana, en comparación con pla-
cebo (5,69 vs. 3,46, p = 0,0001). Se estima que el NNT 
con lubiprostona es de 4.79 Los efectos adversos reporta-
dos, como náuseas, vómitos y diarrea, son comunes (inci-
dencia variable de 2 a 75%), pero la presencia de efectos 
adversos serios que obligan a la suspensión del fármaco 
son menores al 5%. Se desconoce cuál es el mecanismo 
por el cual el fármaco produce náuseas y vómitos.

La linaclotida y la plecanatida son activadores de la 
guanilato ciclasa C, que inducen la secreción de líquido 
hacia el tracto gastrointestinal a través de un aumento del 
monofosfato de guanosina cíclico y la activación posterior 
del regulador transmembrana de la fibrosis quística. La 

linaclotida en dosis de 145 µg al día ha demostrado ser 
eficaz para alcanzar más de tres evacuaciones espontáneas 
completas por semana.80, 81 Además, se ha demostrado 
que linaclotida mejora la consistencia de las evacuacio-
nes, el esfuerzo para evacuar y otros síntomas asociados 
al estreñimiento, así como la calidad de vida. El NNT se 
estima en 6. El evento adverso más común es la diarrea, 
que se presenta entre el 14-16% comparado con 5% con 
el placebo, pero la diarrea severa que lleve a suspensión 
del tratamiento se presenta en 4,8% de los casos.81 

Al igual que la linaclotida, se ha descripto que la ple-
canatida tiene efectos antinociceptivos.82 Existe un ensayo 
fase III, multicéntrico, en el que se evaluó el efecto de 3 
o 6 mg de plecanatida durante doce semanas, comparado 
con placebo, en 1394 pacientes con EF.83 En este estudio 
se encontró que los pacientes que recibieron plecanatida 
(3 o 6 mg) tuvieron una mejor respuesta (> 3 evacua-
ciones espontáneas completas durante las doce semanas 
de tratamiento), comparado con placebo (21%, 19,5% y 
10,2%, p = 0,001). El efecto adverso más común fue dia-
rrea, en 5,9% de los pacientes que recibieron 3 mg, 5,7% 
de los que recibieron 6 mg y 1,3% en el grupo placebo.

	 4. Agonistas del receptor de serotonina 
5HT-4: Al estimular los receptores de serotonina 5-HT4, 
distribuidos en las neuronas entéricas, los agonistas de 
5-HT4 liberan acetilcolina e inducen la secreción mu-
cosa. El tegaserod es un agonista selectivo de receptores 
de 5-HT4, sin actividad sobre receptores 5-HT3, que en 
múltiples ensayos clínicos demostró su eficacia en EF y 
SII-E. De acuerdo con la revisión de Cochrane en EF,84 el 
RR de ser respondedor, considerando el número de eva-
cuaciones por semana con 12 mg de tegaserod, es de 1,54, 
comparado con 0,6 con el placebo. Aunque en marzo del 
2007 la Administración de Drogas y Alimentos de los Es-
tados Unidos restringió la comercialización del tegaserod 
debido al incremento de la incidencia de eventos cardio-
vasculares, recientemente se ha reconsiderado su uso y se 
ha restringido a pacientes sin riesgo cardiovascular (muje-
res, menores de 55 años, sin hipertensión y sin hipercoles-
terolemia).85 La prucaloprida es un agonista del receptor 
5-HT4, altamente selectivo, que activa la señalización de 
las neuronas aferentes y aumenta la motilidad intestinal. 
Fue aprobada en Europa para el tratamiento del estre-
ñimiento crónico en mujeres en las que los laxantes no 
proporcionan un alivio adecuado.1 La prucaloprida es se-
gura y no tiene efectos secundarios cardiovasculares. En 
un análisis de seguimiento de los tres estudios pivote,86-88 
en los que se dejó tratamiento continuo (hasta 18 meses) 
a los pacientes que habían respondido durante doce se-
manas, se demostró que el 40-50% de los pacientes no tu-
vieron necesidad de consumir laxantes.89 Se estima que el 
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NNT para prucaloprida es de 5. Los efectos adversos más 
comunes incluyen trastornos gastrointestinales (como 
diarrea, náuseas y dolor abdominal) y cefalea.

	 5. Prebióticos y probióticos: Algunas cepas 
específicas de probióticos (Bifidobacterium lactis DN-
173 010, Lactobacillus casei Shirota y Escherichia coli 
Nissle1917) y algunos simbióticos (múltiples cepas en 
combinación con fructooligosacáridos) parecen ser bené-
ficos en EF, ya que aumentan la frecuencia de las evacua-
ciones y mejoran la consistencia de las heces.90-93 Aunque 
en los metaanálisis se muestra el beneficio de los probió-
ticos y simbióticos en EC, todos enfatizan el alto riesgo 
de sesgo y la heterogeneidad, por lo que son cautelosos en 
sus recomendaciones.

	 6. Inhibidores del transportador de ácidos 
biliares: El elobixibat es un inhibidor del transportador 
ileal de ácidos biliares que tiene efectos secretores y mo-
tores a nivel colónico.94 Existen tres estudios que han eva-
luado el elobixibat en EF, que demostraron que es capaz 
de acelerar el tránsito intestinal, aumentar la frecuencia y 
disminuir la consistencia de las evacuaciones.95-97 El efec-
to adverso más común reportado es la diarrea (2-13%).

c) Terapia de biorretroalimentación: Esta se consi-
dera la terapia de elección para el tratamiento a corto y 
largo plazo de pacientes con estreñimiento y disinergia 
defecatoria.1 El número de sesiones varía, pero la mayoría 
de los centros incluyen los siguientes pasos en su protoco-
lo: educación del paciente sobre la fuerza adecuada para la 
defecación, entrenamiento para mejorar la fuerza de em-
puje abdominal y para relajar los músculos del piso pélvi-
co, y práctica de defecación simulada mediante el uso de 
la prueba de expulsión del balón. La terapia se lleva a cabo 
en cinco a seis sesiones de entrenamiento durante 30-60 
minutos a intervalos de dos semanas. La habilidad y expe-
riencia del terapeuta y la motivación del paciente influyen 
en la respuesta a la terapia de biorretroalimentación.

d) Tratamiento quirúrgico: El tratamiento quirúrgi-
co debe ser limitado en pacientes que han fallado a la res-
puesta con tratamiento médico y biorretroalimentación, 
y en quienes se ha confirmado neuropatía colónica.1 La 
colectomía abdominal y la anastomosis ileorrectal es una 
opción en estos pacientes. Las posibles complicaciones in-
cluyen íleo, obstrucción del intestino delgado, fuga anas-
tomótica e infecciones de la herida. Otros enfoques qui-
rúrgicos o mínimamente invasivos para el estreñimiento 
con tránsito lento incluyen enemas colónicos anterógra-
dos, que se administran mediante la infusión de agua 
en el colon ya sea a través de un conducto apendicular 
(procedimiento de Malone) o un catéter de cecostomía 
permanente (cecostomía endoscópica percutánea).31

e) Otras terapias
	 1. Trasplante de microbiota fecal: Reciente-

mente se ha investigado el trasplante de microbiota fecal 
(FMT) como una posible estrategia para el manejo del 
EC. Un ensayo de sesenta individuos con estreñimiento 
de tránsito lento mostró que 37% de los sujetos lograron 
tener tres o más deposiciones espontáneas completas, en 
comparación con un 13% de los pacientes que recibieron 
placebo.98 No obstante, el mecanismo de acción, los ries-
gos y la disponibilidad de esta terapia hacen que aún se 
considere experimental.

	 2. Cápsula vibratoria: La cápsula vibratoria es 
una nueva opción de tratamiento no farmacológico para 
el estreñimiento. Dos estudios han mostrado que la in-
gesta de este dispositivo dos veces por semana, durante y 
dentro de las tres horas posteriores al inicio de las vibra-
ciones, resulta en un porcentaje significativamente mayor 
de evacuaciones intestinales espontáneas completas.99, 100 
Al parecer, esta terapia puede mejorar el estreñimiento al 
aumentar los efectos fisiológicos del despertar y las comi-
das sobre las deposiciones y el ritmo circadiano. Al igual 
que el trasplante, se considera una terapia experimental.

Conclusiones

En la actualidad se reconoce que el EC es una entidad 
compleja y con múltiples mecanismos fisiopatológicos 
relacionados, lo que ha permitido un mejor abordaje clí-
nico. Los avances en el diagnóstico y el tratamiento han 
logrado que existan múltiples opciones terapéuticas para 
brindar un mayor alivio de los síntomas y una mejor ca-
lidad de vida. Las medidas convencionales deben reco-
mendarse para todos los pacientes, pero la selección del 
tratamiento farmacológico dependerá del subtipo del EC, 
la disponibilidad, el costo y la tolerancia del paciente a los 
nuevos fármacos.
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