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RESUMEN 

 
Titulo: Cambios clínicos, fibroinflamatorios y de microbiota colónica pre-

tratamiento con probióticos en esclerosis sistémica con sobrecrecimiento 

bacteriano. 

Objetivo: Analizar los cambios clínicos, inflamatorios/fibróticos (biopsia) y en 

cantidad de flora bacteriana colonica (cultivo) previo al tratamiento con probióticos 

en pacientes con esclerosis sistémica y sobrecrecimiento bacteriano. 
Material y métodos:  Estudio transversal en la UMAE Hospital de Especialidades 

“Dr. Antonio Fraga Mouret”, en pacientes con diagnóstico de esclerosis sistémica y 

sobrecrecimiento bacteriano. Se realizó entrevista y cuestionario UCLA de 

severidad de síntomas gastrointestinales, exploración proctológica, así como 

rectosigmoidoscopia rígida, con toma de dos biopsias con pinza fría (cultivo e 

histopatología).  Análisis estadístico: estadística descriptiva y correlación bilateral 

por Rho de Spearman. 

Resultados: 19 pacientes, edad promedio 54.58 ± 9.55a, 95% (n=18) mujeres.; 

variedad difusa 53% (n=10) y 47% (n=9) limitada. Evolución promedio de 12.26 

años ± 9.64. Clínicamente con reflujo severo (42%) distensión abdominal  (42%), 

diarrea (58%). Afección leve por incontinencia fecal (74%) y constipación (63%). 

Se encontró impacto significativo en la calidad de vida (p=0.02). Desarrollo nulo o 

escaso de microbiota normal en 68%. Histopatólgicamente con inflamación en 

68.4% (n=13), fibrosis en 47.4% (n=9), duplicación de la muscular de la mucosa 

en 26.3%(n=5) y datos de infección en 15.% (n=3). 
Conclusión: Los pacientes con Esclerosis sistémica y sobrecrecimiento 

bacteriano, presentan afección significativa de su calidad de vida asociada a la 

severidad de los síntomas e inflamación así como disbiosis en la microbiota. 

Palabras clave: Esclerosis Sistémica, Microbiota, Fibrosis, Inflamación, 

Probióticos. 
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ABSTRACT 

 

Title: Clinical, fibroinflammatory and colonic microbiota changes pre-treatment with 

probiotics in systemic sclerosis with bacterial overgrowth. 

Objective: To analyze the clinical, inflammatory / fibrotic changes (biopsy) and 

quantity of colonic bacterial flora (culture) prior to treatment with probiotics in 

patients with systemic sclerosis and bacterial overgrowth. 

Material and methods: Cross-sectional study at the UMAE Specialty Hospital "Dr. 

Antonio Fraga Mouret" in patients with systemic sclerosis and bacterial overgrowth. 

Was performed a UCLA questionnaire on the severity of gastrointestinal 

symptoms, proctological examination, and rigid rectosigmoidoscopy were 

performed with two biopsies with cold clamp (culture and histopathology). Statistic 

analysis: descriptive statistics and bilateral correlation by Spearman's Rho. 

Results: 19 patients, mean age 54.58 ± 9.55a, 95% (n = 18) women. Diffuse 

variety 53% (n = 10) and 47% (n = 9) limited. Average evolution was 12.26 years ± 

9.64. Clinically severe reflux (42%) abdominal distention (42%), diarrhea (58%). 

Mild affection on fecal incontinence (74%) and constipation (63%). Significant 

impact on quality of life was found (p = 0.02). Null or low development of normal 

microbiota in 68%. Histopathologically with inflammation in 68.4% (n =13), fibrosis 

in 47.4% (n = 9), mucosal muscle duplication in 26.3% (n = 5) and infection data in 

15%. 

Conclusion: Patients with systemic sclerosis and bacterial overgrowth, present a 

significant affection of their quality of life associated with the severity of symptoms 

and inflammation also a microbiota dysbiosis. 

Key words: Systemic Sclerosis, Microbiota, Fibrosis, Inflammation, Probiotics. 
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ANTECEDENTES 

La esclerosis sistémica (ES) o esclerodermia es una enfermedad idiopática, 

autoinmune, sistémica crónica y multifactorial, caracterizada por una severa y 

progresiva fibrosis cutánea y visceral; vasculopatías fibroproliferativas y activación 

anormal de la inmunidad celular y humoral. Es un padecimiento crónico con un 

excesivo y progresivo depósito de colágeno en la piel y en los órganos internos1,2.  

Se trata de una enfermedad poco frecuente, con tasas de prevalencia que van de 

7 a 489 casos por millón, mientras que la incidencia oscila entre 0.6 y 122 nuevos 

casos por millón de personas3. Es más frecuente en mujeres que en hombres, con 

una relación variada de 3-12:1. Los factores de riesgo asociados a la enfermedad 

son la edad, género, raza, historia familiar y factores genéticos4.  

En la etiopatogenia de la ES intervienen factores genéticos, ambientales e 

infecciosos. Se asocian defectos de autoinmunidad humoral y celular, fibrosis y 

cambios vasculares específicos, que pueden progresar en forma independiente5.  

Después de la afección cutánea, la afección gastrointestinal se presenta con una 

frecuencia del 70 al 90 % en ambos subtipos, aunque se han reportado hasta en 

un 98% 6-8. Las alteraciones pueden afectar desde la boca hasta el ano9, y pueden 

cursar desde asintomáticas hasta graves, impactando en alto grado la calidad de 

vida. 10- 13.  

Los síntomas gastrointestinales más frecuentes son dolor, disfagia, vómito, 

diarrea, constipación e incontinencia fecal8. Sin embargo, las manifestaciones 

severas como el síndrome de malabsorción y la psudo-obstrucción intestinal, se 

asocian a una pérdida de peso importante, hospitalizaciones frecuentes y  

aumento de la mortalidad en un 85%14. 
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En las alteraciones gastrointestinales intervienen varios factores, como el daño 

vascular, la disfunción neurogénica y la disfunción miogénica15-17.  

La disfunción neurogénica o autonómica es frecuente en las enfermedades del 

tejido conectivo, como la esclerodermia, resultando en una disminución de la 

motilidad gastrointestinal18-22. Sin embargo, la hipomotilidad también se atribuye a 

los depósitos de colágeno y fibrosis del músculo liso intestinal, que ocasionan una 

disfunción miogénica 23.  

La hipomotilidad intestinal favorece el sobrecrecimiento bacteriano (SIBO por sus 

siglas en inglés- Small Intestinal Bacterial Overgrowth), que es una colonización 

excesiva del intestino delgado por flora bacteriana procedente del colon, en donde 

predominan estreptococos, E. coli, estafilococos, micrococos y Klebsiella24.  

El sobrecrecimiento bacteriano está presente en el 30 al 62.5% de los pacientes 

con esclerodermia con síntomas gastrointestinales 25-27. Esta entidad se asocia a 

alta prevalencia de diarrea, dolor abdominal, flatulencia y distensión abdominal, 

además de disminución de sérica de albúmina, proteínas, vitamina B12 y 

ferritina28.  

De forma diagnóstica, el sobrecrecimiento bacteriano se define como una 

concentración bacteriana de 105 CFU/ml en cultivo de material intraluminal del 

intestino delgado obtenido por endoscopia. Aunque esta técnica es el estándar de 

oro para el diagnóstico, es complejo e invasivo, además de que el cultivo puede 

dar resultados falsos positivos por contaminación de la muestra con flora 

bacteriana de origen orofaringeo o falsos negativos cuando el endoscopio no logra 

llegar hasta el sitio donde está la mayor concentración de bacterias colónicas, o 

éstas no se pueden aislar por dificultades técnicas 29-31. 

De forma paralela a la hipomotilidad en el intestino Delgado hay dilatación 

intraluminal ocasionando SOB y diarrea; en cuanto a la afección colónica en ES se 

documenta constipación y retraso en el tránsito colónico. Histopatologicamente se 

reporta atrofia de músculo liso, fibrosis de pared intestinal, la muscular propia es el 
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primer blanco con disfunción progresiva (estadio miopático); en el estadio 

neuropático y fibrótico hay depósitos de colágeno, cambios en las arteriolas, 

ocasionando disminución de la compliance rectal en algunos pacientes. 

Manifestándose clínicamente como anismo o diarrea. Se reporta incontinencia 

fecal en 38% de los pacientes con Esclerosis sistémica secundario a depósitos de 

tejido conectivo y pérdida del esfínter anal interno32-33.   

De manera endoscópica la apariencia del colon en pacientes con enfermedad 

inflamatoria intestinal se caracteriza por pérdida de patrón vascular y mucoso, de 

acuerdo al grado de actividad de la enfermedad. Siendo un parámetro importante 

para el diagnóstico y tratamiento. Así mismo; se han realizado estudios  en 

pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal, demostrando por toma de 

biopsia que la diversidad de la microbiota en estos pacientes fue 

significativamente menor en comparación con los controles no inflamatorios 

(p=0.04).34 

La microbiota intestinal se refiere a microbios que residen dentro del intestino y 

participan en funciones benéficas para el huésped tales como la síntesis de 

vitaminas, aminoácidos, prevención de la colonización de patógenos, regulación 

del sistema inmune, modulación de la liberación de hormonas gastrointestinales y 

en la señalización bidireccional cerebro-intestino.  Se sugiere que enfermedades 

como el cáncer colorrectal, artritis reumatoide, diabetes tipo 2 y obesidad se 

asocian a disbiosis en la microbiota fecal. Considerando la microbiota fecal como 

un factor de riesgo potencialmente modificable en el desarrollo de dichas 

enfermedades. Nadja et al realizaron una revisión sistemática de los posibles 

efectos de los probióticos en la composición de la microbiota fecal en adultos 

sanos tomando en cuenta 7 estudios con síntesis cualitativa de los cuales el 

realizado por Ferrario et al  reporta una modificación significativa en la B-

diversidad de la microbiota fecal (Disimilaridad composicional) en pacientes con 

probióticos comparado con placebo 35.  
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La microbiota fecal se compone de 4 principales grupos de bacterias (phyla): 

Firmicutes, Bacteroidetes, Proteobacterias y Actinobacterias. Hill y cols.  

demostraron que  la depleción de la microbiota se asocia a cambios anatómicos, 

histológicos e inmunológicos. Frech y colaboradores reportaron mejoría en cuanto 

a síntomas como distension36-38. 

En el colon residen más de 400 especies de bacterias autóctonas; las heces 

contienen 1x1011 a 1x1012 bacterias /gr. La mayorías son anaerobios. Las bacterias 

predominantes son bacteroidetes; correspondiendo al 2/3 en colon proximal y 70% 

en recto. Algunas otras bacterias predominantes son aerobios facultativos como: 

Escherichia, Klebsiella, proteus, lactobacilos y enterococos.39  

 El probiótico Saccharomyces boulardii es una cepa de levadura tropical aislada 

por primera vez de las frutas del lichi y del mangostán en 1923 por el científico 

francés Henri Boulard. El S. boulardii ha demostrado su efectividad en 

enfermedades intestinales inflamatorias e infecciosas, ya que inhibe la producción 

de citocinas proinflamatorias en el intestino, y suprime el sobrecrecimiento 

bacteriano 40-41.  

En modelos animales con síndrome de intestino irritable, el S.B. reduce la 

respuesta inflamatoria del colon, el daño histológico, la diarrea y los niveles de 

mediadores proinflamatorios como de IL1B, IL6, TNFa e INOS 42.  

Consoli y colaboradores midieron los niveles de citocinas inflamatorias en intestino 

de pacientes sometidos a colectomía a quienes previamente les administraron S. 

boulardii vía oral y los compararon con pacientes que recibieron el tratamiento 

habitual. El grupo que recibió S. boulardii tuvo niveles inferiores de citocinas 

inflamatorias en mucosa intestinal y menor riesgo de infección (13.3%) que los 

pacientes del grupo control (38.8%)43.  

Carroll y colaboradores  usan dos técnicas diferentes para cuantificar y comparar 

grupos específicos de bacterias en muestras de materia fecal y de mucosa 

colónica en pacientes con SII predominio de diarrea y controles sanos. El análisis 

http://es.wikipedia.org/wiki/Levadura
http://es.wikipedia.org/wiki/Litchi_chinensis
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del cultivo demostró una reducción significativa de la concentración de bacterias 

aerobias en muestras de materia fecal en pacientes con SII predominio de diarrea 

en comparación con pacientes sanos (1.4x10 7 vs 8.4 x 10 8 UFC/ gr heces p= 

0.002). El análisis de qPCR demostró un incremento significativo 3.6 (p=0.02) en 

concentraciones de especies de Lactobacilos entre pacientes SII-diarrea vs. 

Sanos44. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 11 

 

 

 

MATERIAL Y METODO 
 

Objetivo: Analizar los cambios clínicos, inflamatorios/fibróticos (biopsia) y en 

cantidad de flora bacteriana colonica (cultivo) pretratamiento con probióticos en 

pacientes con esclerosis sistémica y sobrecrecimiento bacteriano. 

Se realizó un estudio transversal en la UMAE Hospital de Especialidades “Dr. 

Antonio Fraga Mouret”, Centro Médico Nacional “La Raza”, ubicado en Seris y 

Zaachilla S/N, Delegación Azcapotzalco, en México Distrito Federal, con pacientes 

con diagnóstico de esclerosis sistémica de acuerdo al EULAR-ACR 201347 con 

sintomatología gastrointestinal y sobrecrecimiento bacteriano intestinal incluidos 

en el protocolo R-2015-3501-72. Derechohabientes adscritos a la UMAE HECMN 

LA RAZA, mayores de 18 años, hombres y mujeres , que aceptaron participar en 

el estudio firmando la carta de consentimiento informado. No se incluyeron 

pacientes con patologías gastrointestinales ya diagnosticadas y no asociadas a 

esclerosis sistémica. Se eliminaron pacientes que abandonaron el estudio por 

cualquier causa. 

El día de la entrevista se entregó el consentimiento informado (Anexo1) y se les 

aclararon las dudas, una vez firmado, se aplicó el autocuestionario UCLA SCTC 

GIT 2.0 elaborado por Khanna D y cols para sintomatología gastrointestinal46 

(Anexo 2). Además se les realizó rectosigmoidoscopia rígida (sedación no 

requerida) con toma de dos biopsias con pinza fría (cultivo e histopatología). 

Análisis estadístico: Estadística descriptiva en porcentajes, media, medianay 

desviación estándar. Correlación de datos con Rho de Spearman. 
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RESULTADOS 
 

Se reunieron un total de 19 pacientes con diagnóstico de Esclerosis Sistémica(ES) 

y sobrecrecimiento bacteriano, sin excluir ninguno. La edad promedio de la 

población fue de 54.58 ± 9.55 años, el 95%  (n=18) fueron mujeres. El 53% (n=10) 

variedad de ES difusa y 47% (n=9) limitada. Con tiempo de evolución promedio de 

12.26 años ± 9.64.  En la tabla 1 se presentan las características generales de los 

pacientes analizados. 

 

 
 

 

En la Figura 1 se presentan la distribución  por rangos de edad de los pacientes. 

 
Figura 1. Distribución por rango de edad. 
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Tabla 1. Características demográficas y clínicas de la población de estudio 

 
Numero de pacientes 19 

Género masculino n (%) 1 (5%) 

Género femenino n (%) 18 (95%) 

Edad (años) 54.58± 9.55 
Variedad Difusa 10 (53%) 

Variedad Limitada 9(47%) 
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En la Figura 2 se presentan la distribución según el género de los pacientes 

 

Figura 2. Distribución según género 

 

En la Figura 3 se presentan la distribución de los pacientes según el la variedad de 

esclerosis sistémica.  
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Figura 3. Variedad de Esclerosis Sistémica 

 

Un 79% de los pacientes presentaron más de 5 años de evolución de la 

enfermedad, tal como se muestra en la figura 4.  

 

 

Figura 4. Distribución de los pacientes de acuerdo al tiempo de evolución 
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Síntomas Gastrointestinales 
La severidad de los síntomas gastrointestinales fue evaluada con la encuesta 

SCTC GIT 2.0 elaborado por la Universidad de los Ángeles California (UCLA) 

validada para población mexicana.  En la figura 5 se muestra la frecuencia de la 

severidad de los síntomas y el total para su asociación a calidad de vida, la 

constipación no se considera para el puntaje total.  

 

 

Figura 5. Severidad de síntomas Gastrointestinales 
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La mayoría de los pacientes presentaron síntomas severos de reflujo (42%), 

distensión abdominal (42%), diarrea (58%).  Tal y como se representa en las 

figuras 6 a 8. 

 

Figura 6. Distribución de la severidad del Reflujo. 

 

Figura 7. Distribución de la severidad del la distensión abdominal 
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Figura 8. Distribución de la severidad de la diarrea. 
 
 
En cuanto a incontinencia fecal (manchado) se presentó de manera leve en 42% 

de los pacientes (figura 9) y la constipación de igual manera fue más frecuente 

leve en 63% (figura 10). 

 

 

Figura 9. Distribución de la severidad de incontinencia fecal 
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Figura 10. Distribución de la severidad de la constipación 
 
El funcionamiento social fue afectado de manera leve en un 63% (figura 11) y el 

bienestar emocional se equipara un 37% con afección leve y 37% con afección 

severa (figura 12).  

 

 

Figura 11. Distribución de la severidad de afección al funcionamiento social 
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Figura 12. Distribución de la severidad de afección al bienestar emocional 

 

La calidad de vida por el puntaje total de los síntomas gastrointestinales se ve 

afectada de manera moderada en la mayoría de los pacientes (37%) como 

podemos observar en la figura 13. 

Figura 13. Distribución de la severidad en relación a la afección en la calidad de 

vida. 
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En la correlación de síntomas gastrointestinales encontramos significancia 

estadística entre la severidad de los síntomas como incontinencia fecal y afección 

al funcionamiento social de los pacientes (p=0.024). Entre el bienestar emocional y 

funcionamiento social (p=0.019). De la misma manera la severidad de los 

síntomas afecta significativamente la calidad de vida (p=<0.01) tal y como se 

muestra en la tabla 2. 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tabla 2. Correlación bivariada de Síntomas Gastrointestinales por Rho de Spearman. 
n=19 

 REFLUJO DISTENSION DIARREA SOCIAL EMOCIONAL 

REFLUJO 1 ,307 ,179 ,267 ,169 

DISTENSION ,307 1 ,059 ,313 ,400 

INCONTINENCIA ,143 ,288 ,174 ,515* ,370 

DIARREA ,179 ,059 1 ,233 ,152 

SOCIAL ,267 ,313 ,233 1 ,641** 

EMOCIONAL ,169 ,400 ,152 ,641** 1 

TOTAL ,582** ,585** ,608** ,665** ,533* 

 

** Correlación significativa al nivel 0.01 

*  Correlación significativa al nivel 0.05 
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Cambios Clínicos  
Los hallazgos a la exploración anorrectal en los pacientes fue con mayor 

frecuencia disminución de tono del complejo esfinteriano en  68% (n=13), 

rectocele 21%(n=4), fisura anal 21% (n=4) y enfermedad hemorroidal 16% (n=3), 

prolapso rectal en ningún paciente. Como se observa en las figuras 14 a 18. 

 

 

Figura 14. Hallazgos a la exploración anorrectal. 
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Figura 15. Frecuencia de la 
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Figura 16. Frecuencia de rectocele 

Figura 17. Frecuencia de fisura anal Figura 18. Frecuencia de enfermedad 
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Hallazgos endoscópicos 
A la rectosigmoidocopía rígida el 84.2% de los pacientes (n=16) presentó un 

aspecto del patrón mucoso normal, de los cuales, el 43% con patrón vascular 

normal, 37.5% hipéremico y 18% pálido. La distensibilidad disminuida en 25%. De 

los pacientes con mucosa de aspecto anormal (15.8%); 66% con patrón vascular 

pálido y 33.3% hiperémico, en cuanto a la distensibilidad, el 100% de los pacientes 

con disminución de la misma representado en la figura 19 y tabla 3. 

 

 
 

Figura 19. Distribución de los hallazgos a la Rectosigmoidoscopía. 
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Tabla 3. Frecuencia de los hallazgos Rectosigmoidoscopia Rígida 
(Aspecto del patrón mucoso) 

MUCOSA ASPECTO CARACTERÍSTICA N % 

 

VASCULAR 

PALIDO 3 18,8 

NORMAL NORMAL 7 43,8 

 

HIPEREMICO 6 37,5 

DISTENSIBILIDAD 

DISMINUIDA 4 25 

NORMAL 12 75 

AUMENTADA 0 0 

ANORMAL 

VASCULAR 

PALIDO 2 66,7 

 

NORMAL 0 0 

HIPEREMICO 1 33,3 

DISTENSIBILIDAD 

DISMINUIDA 3 100 

NORMAL 0 0 

AUMENTADA 0 0 
 

Encontramos que la disminución de la distensibilidad a la rectosigmoidoscopia 

rígida se asocia a un patrón mucoso anormal (p=0.011), así como a alteraciones 

del patrón vascular (p= 0.034).  Se aprecia en la tabla 4. 

 

 

 

 

 

 

Tabla 4. Correlación bivariada de los hallazgos en la Rectosigmoidoscopía por 
Rho de Spearman. 
n=19 

 MUCOSA DISTENSIBILIDAD 

MUCOSA 1,000 -,567* 

VASCULAR -,224 ,487* 

DISTENSIBILIDAD -,567* 1,000 

 
*  Correlación significativa al nivel 0.05 
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Cambios fibroinflamatorios  
Respecto a los hallazgos histopatológicos de las biopsias de recto, encontramos 

que  hay inflamación en 68.4% de los pacientes (n=13), fibrosis en 47.4% (n=9), 

duplicación de la muscular de la mucosa en 26.3%(n=5) y datos de infección en 

15.% (n=3).  Representado en la tabla 5 y figura 20 donde desglosamos el tipo de 

inflamación y  sitio de fibrosis. Se incluyen microfotografías de los principales 

hallazgos en las figura 21. 

 

 

 

 

 

Figura 20. Distribución de los hallazgos a histopatológicos de las biopsias de recto. 

 

Tabla 5. Frecuencia de los hallazgos  histopatológicos 

  n %  n % 

INFLAMACION NO 6 31,6 

 SI 13 68,4 FOCAL 8 61.5 

EXTENSA 5 38.5 

FIBROSIS NO 10 52,6 

 SI 9 47,4 LÁMINAPROPIA 4 44.4 

PERICRIPTA 4 44.4 

DIFUSA 1 11.2 

DUPLICACION NO 14 73,7 

 SI 5 26,3 

INFECCION NO 16 84,2 

 SI 3 15,8 
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a 

 

b  

  

c 

 

d 

  
e 

 

f  

Figura 21. a) Fotomicrografía panorámica que muestra un corte oblicuo de la mucosa colónica. Son criptas redondas, 
regulares, equidistantes, que recuerdan “un campo de margaritas”. HE 10 x. b) Mediano aumento que muestra una lámina 
propia condensada, eosinófila (flechas) con incremento leve del infiltrado. Las criptas conservan su aspecto. (HE 40 x). c) A 
menor aumento la lámina propia ensanchada con incremento de infiltrado. Lo más llamativo es el ensanchamiento de la 
muscular de la mucosa, que se acompaña de infiltrado inflamatorio. (HE 20 x). d) Un mayor grado de fibrosis en la lámina 
propia. (HE 40 x). e) Fibrosis pericripta leve, difusa, acompaña de infiltrado que mezcla mono y polimorfonucleares, 
compatible con origen infeccioso (bacteriano) ( HE 40 x). f) banda fibrosa, subepitelial, homogénea de espesor promedio de 
23 micras de espesor. En la lámina propia circundante hay incremento leve de infiltrado compuesto de linfocitos, células 
plasmáticas, con linfocitosis intraepitelial. (Masson 40 x) Cortesía Dr. Pablo Ramírez Mendoza 
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Cambios en la Microbiota. 
En cuanto al desarrollo de microbiota en los cultivos realizados de mucosa rectal 

(figura 22), se encontró solo 32%(n= 6) de los pacientes con crecimiento normal 

(moderado) y disbiosis o alteración de la flora normal en el resto de los pacientes 

(68%) de los cuáles 47% con desarrollo escaso, 16% sin desarrollo y 5% 

abundate; lo cual se representa en la figura 23. 

Figura 22. Distribución del desarrollo de la microbiota en cultivo de biopsia de 

mucosa rectal. 

 

 
Figura 23. Distribución del desarrollo de la microbiota en cultivo de biopsia de 

mucosa rectal. 
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En la correlación de variables se encontró significancia estadística entre la 

presencia de rectocele y  constipación (p= 0.044) así como rectocele asociado a 

enfermedad hemorroidal (p=0.36). La severidad de afección en calidad de vida 

relacionada a la presencia de inflamación en la biopsia de recto (p=0.013). En 

cuanto al desarrollo de microbiota, no encontramos correlación con la severidad 

de los síntomas. (Tabla 6) 

 
Tabla 6. Correlación bilateral por Rho de Spearman. 

n=19 
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TIPO ,036 -,167 ,231 -,286 ,122 ,020 -,288 -,197 ,263 -,156 ,122 -,391 

REFLUJO ,067 -,313 ,153 -,280 ,085 ,115 -,236 -,072 -,245 -,145 -,313 ,094 

DISTENSION ,176 ,084 ,113 ,113 ,084 -,058 -,159 ,317 -,408 -,072 -,112 -,023 

MANCHADO ,401 -,256 ,031 -,305 ,034 -,254 -,052 ,282 -,120 ,199 -,256 -,113 

DIARREA ,093 -,357 -,106 ,000 -,119 -,278 -,180 ,380 -,373 -,260 -,119 -,295 

SOCIAL ,293 -,326 -,139 -,139 -,047 ,032 -,059 -,057 -,451 -,307 -,326 ,013 

EMOCIONAL ,396 ,000 ,000 ,150 ,000 -,071 -,127 ,416 -,396 -,368 -,336 -,139 

TOTAL ,257 -,456* ,089 -,076 -,057 -,139 -,215 ,247 -,559* -,281 -,271 -,094 

CONSTIPACION ,229 ,384 ,055 ,467* -,322 ,223 ,383 ,440 ,313 -,011 ,031 ,140 

ESFINTER 1 -,327 ,351 ,073 ,294 ,110 -,284 -,011 ,026 -,263 -,637** -,108 

HEMORROIDES -,327 1 -,224 ,484* -,188 ,112 ,331 ,185 -,016 ,167 ,208 ,397 

FISURA ,351 -,224 1 -,267 ,130 ,100 -,141 -,127 ,073 -,231 -,224 -,015 

RECTOCELE ,073 ,484* -,267 1 -,224 ,251 ,127 ,267 ,073 -,231 ,130 -,015 

MUCOSA ,294 -,188 ,130 -,224 1 -,224 -,567* -,128 ,294 ,167 -,188 ,069 

VASCULAR ,110 ,112 ,100 ,251 -,224 1 ,487* -,321 ,242 -,389 -,056 ,070 

DISTENSIBILIDAD -,284 ,331 -,141 ,127 -,567* ,487* 1 ,107 ,185 -,150 ,031 ,209 

MICROBIOTA -,011 ,185 -,127 ,267 -,128 -,321 ,107 1 ,067 ,041 ,142 -,082 

INFLAMACION ,026 -,016 ,073 ,073 ,294 ,242 ,185 ,067 1 ,191 ,294 ,149 

FIBROSIS -,263 ,167 -,231 -,231 ,167 -,389 -,150 ,041 ,191 1 ,456* ,391 

INFECCION -,637** ,208 -,224 ,130 -,188 -,056 ,031 ,142 ,294 ,456* 1 ,069 

DUPLICACION -,108 ,397 -,015 -,015 ,069 ,070 ,209 -,082 ,149 ,391 ,069 1 

** La correlación es significativa al nivel 0,01 (bilateral). 

* La correlación es significativa al nivel 0,05 (bilateral). 
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DISCUSIÓN 

 
La Esclerosis Sistémica (ES) es una enfermedad crónica autoinmune; 

caracterizada por un severo y progresivo proceso fibrótico que afecta la piel y 

órganos internos.  El tracto gastrointestinal  está involucrado en un 90% de los 

pacientes, siendo la dismotilidad la patología que mayormente contribuye a los 

síntomas gastrointestinales, los cuáles se asocian a disminución de la calidad de 

vida48.  

La estasis intestinal secundaria a dismotilidad predispone a sobrecrecimiento 

bacteriano (SIBO) presente hasta en 50% de los pacientes con ES contribuyendo 

substancialmente a los síntomas intestinales. 

 

En nuestro estudio, los síntomas predominantes fueron reflujo severo en 42% de 

los pacientes, distensión abdominal  (42%), diarrea (58%), incontinencia (74%) 

leves. con afección moderada en el bienestar emocional y leve en funcionamiento 

social, y un impacto significativo en la calidad de vida (p= 0.02).  

 

La dismotilidad colónica conlleva a constipación que puede ser tan severa como 

para causar impactación fecal e incluso perforación requiriendo tratamiento 

quirúrgico urgente50. La constipación se presentó de manera leve en  63% de los 

casos, y fue asociada a rectocele (p=0.044). 

 

La afección anorectal reportada en la literatura oscila entre 50 a 70%, siendo los 

síntomas predominantes impactación fecal, constipación, incontinencia fecal, 

tenesmo o dolor a la defecación51. 

 

La incontinencia fecal afecta hasta 40% de los pacientes y puede ser secundaria a 

constipación por rebozamiento, prolapso rectal, disfunción del esfínter anal interno, 

y disminución de la complianza y capacidad rectal. El 74% de nuestros pacientes 

presentaron incontinencia fecal leve, 16% moderada y 10% severa.  
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El músculo liso del esfínter anal interno (EAI) determina el tono basal y contribuye 

al 80% de la presión anal en reposo. La disfunción del EAI secundario a 

secundaria a neuropatía y miopatía se considera la primera causa de incontinencia 

fecal, secundario a fibrosis y depósito excesivo de colágeno52.  

 

El 68% del grupo de estudio presentó disminución de tono del complejo 

esfinteriano, por lo que es imprescindible determinar si existe alteración estructural 

o nerviosa por medio de herramientas adicionales tales como manomatria 

anorrectal y electromiografía. 

 

De acuerdo con Richard y cols, en un estudio de 81 pacientes, 27% con 

incontinencia fecal, de los cuales14.8% de moderada a  severa, asociada a SIBO 

(OR = 2.97, 95% CI: 1.06, 8.27), constipación (OR = 3.64, 95% CI: 1.61, 8.27, P = 

0.002) e incontinencia urinaria (OR = 2.45, 95% CI: 1.14, 5.27)53.  

 

Los mecanismos patogénicos de la disfunción gastrointestinal y alteraciones 

estructurales en ES son vasculopatía fibroproliferativa, disfunción inmune y 

fibrosis.De acuerdo a Johnson y cols, depósitos de colágeno en la pared intestinal 

aumentan la rigidez del músculo afectando la contractilidad y potenciando la 

fibrosis49. Los cambios histopatológicos fueron inflamación en 68.4% de los 

pacientes de los cuáles dos terceras partes fue focal. La fibrosis se presentó en 

47% de los casos involucrando lamina propia en 44%, pericripta 44% y disfusa 

únicamente en el 11%. Datos de infección caracterizado por infiltrado de 

polimorfonucleares en 15% de las muestras. Como dato relevante encontramos 

duplicación de la muscular de la mucosa, hallazgo que no se ha reportado en 

pacientes con ES ya que se ha considerado característico de colitis colagenosa. 
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Las investigaciones del papel de la disbiosis en la ES son escasas, Volkmann y 

cols reportaron recientemente que la ES puede estar asociada a alteración en la 

composición de la microbiota intestinal y a los síntomas gastrointestinales de la 

enfermedad. Los autores han demostrado diferencias significativas en las 

comunidades microbianas de la mucosa cecal y sigmoidea en pacientes con ES 

comparados con controles sanos. Los pacientes con ES presentan niveles 

significativamente menores de flora comensal. Lo cual demuestra que la disbiosis 

de la microbiota perpetua las alteraciones inmunológicas que contribuyen a las 

manifestaciones clínicas de la ES54.  

En nuestro estudio, se utilizó una medición cualitativa de la microbiota normal, 

encontrando que hay una alteración en el desarrollo en 68% de los pacientes, 

siendo escasa en la mitad de los sujetos, sin embargo no se relaciona con la 

severidad de los síntomas.  
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CONCLUSIÓN 
 

La caracterización clínica, endoscópica, histopatológica y microbiológica es un 

campo de investigación en pacientes con esclerosis sistémica ya que la afección  

gastrointestinal es alta, teniendo en cuenta que dichos síntomas afectan 

significativamente la calidad de vida, se propone identificar de forma temprana las 

manifestaciones anorrectales y colónicas para establecer un manejo 

multidisciplinario, que si bien no detendrá la historia natural de la enfermedad, sí 

podemos intervenir para retrasarla. 

En el estudio realizado en Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional 

La Raza de pacientes con Esclerosis Sistémica y sobrecrecimiento bacteriano, los 

cambios clínicos principales fueron reflujo severo e incontinencia fecal leve, con 

impacto en la calidad de vida de los pacientes.  

Los hallazgos histopatológicos son inflamación, fibrosis y duplicación de la 

muscular de la mucosa, que en este grupo de pacientes no se asociaron al tiempo 

de evolución ni al tipo de enfermedad, sin embargo, la presencia de inflamación en 

la biopsia de recto fue asociada a la severidad de afección en la calidad de vida. 

Cabe destacar que hubo nulo o escaso desarrollo de microbiota normal en la 

mayoría de los cultivos lo cual no se correlacionó con la severidad de síntomas, 

sin embargo se necesita realizar análisis por PCR con el fin de cuantificar y 

diferenciar colonias de microbiota. 
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ANEXOS: 
Anexo 1: Cuestionario UCLA SCTC GIT 2.0 (Severidad de Síntomas Gastrointetsinales) 

 

CUESTIONARIO UCLA SCTC GIT 2.0 
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Severidad de síntomas Gastrointetsinales UCLA SCTC GIT 2.0 

 

ESCALA LEVE MODERADO SEVERO 

REFLUJO 0.00-0.49 0.50-1.00 1.01-3.00 

DISTENSIÓN 0.00-1.00 1.01-1.60 1.01-3.00 

DIARREA 0.00-0.49 0.50-1.00 1.01-2.00 

CONSTIPACIÓN 0.00-0.49 0.50-1.00 1.01-3.00 

MANCHADO 0.00-1.00 1.01-2.00 2.01-2.50 

BIENESTAR EMOCIONAL 0.00-0.49 0.50-1.00 1.01-3.00 

FUNCIONAMIENTO SOCIAL 0.00-0.49 0.50-1.00 1.01-3.00 

TOTAL 0.00-0.49 0.50-1.00 1.01-3.00 
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Anexo 3: Hoja de recolección de datos 

Id Nombre Afiliación 

   

 
Teléfono  Fecha de 

nacimiento 
Edad Sexo  Inicio de 

síntomas ES 
Evolución 

       

 
Limitada Difusa Localizada Comorbilidades 

    

 
  
Grado de severidad GI  

UCLA SCTC GIT 2.0 

Total:                          
Puntaje: 
 

Síntoma Leve Moderado Severo 

Reflujo 
Distensión 
Manchado 
Diarrea 
Funcionamiento 
social 
Bienestar 
emocional 
Constipación: 

   

Exploración Física  Si No 

Enfermedad Hemorroidal 
Fisura Anal 
Rectocele 
Prolapso Rectal 
Disminución de tono esfínter anal 

  

Rectosigmoidoscopia Flexible  
 

 Patrón mucoso 

 Patrón Vascular 
 Distensibilidad 

 

Cultivo 
Microbiota Normal 
 
Patógenos: 
 

Escaso/ Moderado/ Abundante 

Biopsia 
 
 
 
 

Inflamación    Si (Focal) (Extensa) / No  
Fibrosis  Si (Lamina propia) (Pericripta) /No 
Infección Si /No 
Otros:  
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