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Enfermedad diverticular:  
mitos y realidades

Daniela Fluxá1,a, RoDRigo QueRa1,2

Diverticular disease: myths and realities

Diverticulosis and diverticular disease of the colon are common conditions in 
Western countries. The incidence and prevalence of these diseases are increasing 
and becoming significant for health systems. A growing body of knowledge is 
shifting the paradigm of the pathogenesis and treatment of diverticular disease. 
Low-grade inflammation, altered intestinal microbiota, visceral hypersensiti-
vity, and abnormal colonic motility have been identified as factors leading to 
diverticular disease. The risk of developing diverticulitis among individuals with 
diverticulosis is lower than 10 to 25%. Studies indicate that diverticular disease 
may become a chronic disorder in some patients, not merely an acute illness. 
Contrary to the  advice from international guidelines, studies have not shown 
that a high-fiber diet protects against diverticulosis. The evidence about the use of 
antibiotics in uncomplicated diverticulitis is sparse and of low quality. In relation 
to surgery, studies support a more conservative approach to prophylactic surgery 
in patients with recurrent disease or chronic symptoms. Finally, new pathophy-
siological knowledge suggests that other treatments may be useful (mesalamine, 
rifaximin and probiotics). However, more research is necessary to validate the 
safety, effectiveness and cost-effectiveness of these strategies. 

(Rev Med Chile 2017; 145: 209-218) 
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La enfermedad diverticular (ED) es uno de 
los diagnósticos gastroenterológicos más 
frecuentes, presentando un aumento de 15% 

en el número de hospitalizaciones1. Al hablar de 
ED se debe separar las anormalidades anatómicas 
del síndrome clínico. La diverticulosis describe el 
desarrollo de formaciones saculares de la mucosa 
y submucosa a través de áreas con capa muscular 
más delgada, donde los vasos sanguíneos penetran 
la pared intestinal2. Esta patología debe ser diferen-
ciada de divertículos encontrados en otras áreas 
del tracto gastrointestinal, incluyendo intestino 
delgado y colon ascendente3. La ED describe cual-
quier cuadro que se origina como consecuencia 
detener divertículos (Figura 1). 

El tratamiento y manejo actual de la ED se 
basa aún en teorías o estudios realizados décadas 
atrás. Estudios recientes han cuestionado muchos 
de estos dogmas al revelar antecedentes epidemio-

lógicos, fisiopatológicos, clínicos y terapéuticos. 
El objetivo de esta revisión es entregar una visión 
actualizada, que permita un mejor enfrentamiento 
de esta patología por parte de médicos generales 
y especialistas. 

Epidemiología

La diverticulosis y la ED son frecuentes en paí-
ses industrializados. La incidencia de la diverticu-
losis aumenta desde < 16% en pacientes menores 
de 40 años a > 63% en mayores de 70 años4. Su 
ubicación más frecuente es a nivel de sigmoides, 
sin embargo, en países de Asia se localizan prin-
cipalmente en colon ascendente5. 

La historia natural de la diverticulosis no está 
aclarada. Mientras la mayoría de los pacientes 
tienen diverticulosis, se pensaba tradicionalmente 
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Figura 1. términos relacionados con la 
diverticulosis y la enfermedad diverticu-
lar. enfermedad diverticular sintomática 
no complicada (edsnc).
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que 15-25% de ellos desarrollaría una diverticulitis 
aguda (DA) durante su vida6,7. Sin embargo, estos 
datos están basados en estudios de pesquisa de 
cáncer colorectal (CCR) por colonoscopia, lo que 
subvalora el número real de pacientes con diver-
ticulosis. Estudios recientes han planteado que la 
incidencia de DA podría ser < 5%8. Es importante 
mencionar que pacientes jóvenes presentarían 
una mayor incidencia de diverticulitis por año de 
vida en comparación a población de mayor edad, 
cuestionando la percepción tradicional acerca de 
la frecuencia de progresión de diverticulosis a DA9. 

Patogenia

La patogenia de la diverticulosis impresiona 
ser multifactorial. Factores como baja ingesta 
de fibras, dismotilidad intestinal, microbiota 
intestinal(MI) y alteraciones del tejido conectivo 
han sido propuestos en su desarrollo y evolución 
(Figura 2). La edad pareciera ser el factor de riesgo 
más importante en la diverticulosis3. Sin embargo, 
cambios en el tejido conectivo, como un aumento 
en el reticulado de las fibras de colágeno o la altera-
ción en la expresión de metaloproteinasas más que 
la edad por sí misma, explicarían este riesgo10,11.

La DA era tradicionalmente explicada por 
fecalitos que obstruían el divertículo causando un 
barotrauma, abrasión de la mucosa, inflamación y 

sobrecrecimiento bacteriano. Además, alimentos 
pobremente digeridos podían ubicarse dentro del 
divertículo causando trauma, isquemia, necrosis 
focal y microperforación12. Estudios recientes 
enfatizan el rol de mecanismos anatómicos, in-
flamación localizada, cambios de la microbiota 
y alteraciones de la motilidad como potenciales 
factores etiológicos (Figura 2). El tabaco puede 
aumentar en 23% el riesgo de ED13. Aspirina, an-
tiinflamatorios no esteroidales (AINE) y opiodes 
aumentarían el riesgo de perforación y absceso en 
pacientes con DA14. Por otra parte, bloqueadores 
de canales de calcio y estatinas tendrían un efecto 
protector15,16.

Genética
Aunque la patogenia de la ED ha sido enfocada 

a factores ambientales (principalmente dieta), 
estudios han sugerido que factores genéticos 
podrían contribuir al desarrollo y evolución de la 
diverticulosis. Un estudio demostró que el riesgo 
de ED era de 2,92 para los hermanos, comparado 
con la población general. Gemelos homocigotos 
presentarían un riesgo de 14,5 comparado con 5 
en dicigotos17. Otros han señalado el rol del gen 
TNFSF15 en el riesgo de cirugía en pacientes con 
DA18.

Enfermedades genéticas relacionadas con 
alteraciones del tejido conectivo, como el síndro-
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me de Williams Beuren y Ehlers Danlos, estarían 
asociadas a diverticulosis, dado cambios a nivel 
de la elastina19 y disminución de la expresión de 
colágeno-320, respectivamente.

Hábito intestinal
Existe evidencia que contradice la hipótesis 

que la constipación esté asociada al desarrollo de 
divertículos. Un estudio encontró que la consti-
pación se asoció a una disminución en el riesgo 
de diverticulosis, principalmente a nivel de colon 
descendente-sigmoides. Por otra parte, la diarrea 
no tuvo relación con esta patología21. Otros han 
confirmado la asociación entre el número de de-
posiciones y el riesgo de diverticulosis22. Pacientes 
con menos deposiciones (< 7/semana) presenta-
ron menos divertículos comparado con pacientes 
con un número mayor (> 7/semana). 

Dieta
Tradicionalmente, la dieta ha sido considerada 

un factor importante en el desarrollo de diverticu-
losis y su progresión a ED. Sin embargo, es difícil 
definir si los cambios en esta son causa o efecto de 

la ED. Sin duda, la evaluación de una población 
sana para la pesquisa del CCR con colonoscopía ha 
permitido evaluar la población con diverticulosis. 
Estudios iniciales sugirieron el rol de una dieta baja 
en fibras como un factor causal23. Estudios actuales 
sugieren que una dieta rica en fibras podría incluso 
aumentar el riesgo de ED4. Sin embargo, otros han 
confirmado una disminución al ingerir una dieta 
rica en fibras, especialmente cereales y frutas24,25. 
Por otra parte, una elevada ingesta de carnes rojas 
podría ser el factor más importante en el desarrollo 
de ED25. Es importante mencionar que estudios 
han descartado que la ingesta de nueces, semillas 
y maíz sean causal de una DA26. 

Finalmente, aunque las recomendaciones va-
rían con respecto a las modificaciones de la dieta 
en pacientes con DA, no existe evidencia que apoye 
una restricción de esta en DA no complicada27. Un 
estudio demostró que los médicos indican muchas 
veces restricciones de la dieta independiente de la 
severidad de la DA, lo que conlleva una prolon-
gación innecesaria de hospitalización28. Sin duda, 
se requieren estudios para definir cuál es el rol de 
la fibra y dieta en el desarrollo y manejo de la ED. 
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Figura 2. Patogenia y es-
trategias terapéuticas de la 
diverticulosis y la enferme-
dad diverticular. enfermedad 
diverticular sintomática no 
complicada (edsnc).
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Obesidad
Estudios han señalado que pacientes con IMC 

≥ 30 Kg/m2 presentan un mayor riesgo de DA y 
hemorragia diverticular al compararlos con su-
jetos con IMC < 21 kg/m2(29). Es más, pacientes 
con IMC ≥ 30 Kg/m2 presentan RR de 4,4 de ser 
hospitalizados por ED. Probablemente, la grasa 
visceral aumenta este riesgo, dado su rol en las 
complicaciones metabólicas e intestinales. Un 
estudio demostró que aquellos que tenían un área 
de grasa visceral ≥ 100 cm2 presentarían mayor 
riesgo de DA30.

El aumento de la grasa a nivel del mesenterio 
estaría asociado a una activación de macrófagos 
dentro del tejido adiposo, que llevaría a una acu-
mulación de citoquinas proinflamatorias31. Los 
efectos de la grasa visceral sobre el deterioro de la 
función de barrera de la mucosa y la presencia de 
translocación bacteriana no pueden ser descarta-
dos en el desarrollo de la ED. 

Microbiota
Cambios de dieta desde una basada en carbo-

hidratos a una con mayor contenido en carnes 
conlleva alteraciones de la MI y su metabolismo32.
La estasia fecal puede producir disbiosis y con 
ello inflamación crónica. Un estudio que incluyó 
pacientes con DA no complicada mostró que el 
60% presentaba sobrecrecimiento bacteriano 
intestinal33. Recientemente, un estudio comparó 
microbiota fecal de pacientes con diverticulitis y 
sujetos controles. Los resultados demostraron que 
la relación Firmicutes/Bacteroidetes y la carga de 
proteobacterias eran comparables. Sin embargo, 
una mayor diversidad de proteobacterias y de 
todos los phyla fue encontrada en pacientes con 

diverticulitis34. Estudios deberán definir el papel 
de la microbiota en la ED. La actividad física ha 
demostrado ser una medida efectiva en el manejo 
de la ED, probablemente por su efecto sobre la 
microbiota35,36.

Cuadro clínico

Enfermedad diverticular sintomática  
no complicada (EDSNC)

La ED ha sido históricamente conceptualizada 
como asintomática o como una DA. Aunque el 
rol de la inflamación en la DA ha sido aceptado, 
estudios recientes proponen que algunos pacientes 
pueden evolucionar con síntomas debido a una 
inflamación crónica de bajo grado, condición que 
ha sido definida como EDSNC. Su prevalencia es 
incierta dado la sobreposición con el síndrome 
de intestino irritable (SII) (Figura 3). Un estudio 
menciona que en pacientes sin antecedentes de 
patología intestinal funcional, el desarrollo de SII 
era 4,7 veces más probable tras un episodio de 
DA37. Pacientes con EDSNC presentarían mayor 
percepción de dolor a la distensión, no solo del 
sigmoides, sino también del recto, confirmando la 
hipersensibilidad visceral9. Aumento de neuropép-
tidos y alteraciones en la inervación entérica han 
sido sugeridos como mecanismos relacionados 
con la hipersensibilidad38. Factores psicológicos 
también han sido asociados con dolor recurrente 
en pacientes con diverticulosis39.Trastornos de 
motilidad intestinal también han sido descritos 
en EDSNC, especialmente en segmentos que pre-
sentan divertículos40. Pacientes con diverticulosis 
presentarían una disminución de las células de 
Cajal al compararlo con sujetos controles41. Estas 

Figura 3. sobreposición entre 
enfermedad diverticular sinto-
mática no complicada (edsnc) y 
síndrome intestino irritable (sii). 
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asociaciones han permitido sugerir el término de 
SII post-diverticulitis, de manera similar al SII 
post-infeccioso42. 

Dado que la EDSNC ocurre con mayor fre-
cuencia después de los 60 años y el SII presenta 
un cenit entre los 30 y 40 años, el mayor desafío 
es diferenciar entre estos dos cuadros cuando se 
presentan en pacientes sobre 60 años (Figura 3). 
Estudios han señalado que la ubicación del dolor 
abdominal permitiría diferenciar estas dos pato-
logías43. La calprotectina fecal (CF) sería mayor 
en pacientes con EDSNC versus pacientes con 
diverticulosis, SII o sujetos sanos44. 

Diverticulitis aguda
Tradicionalmente, la severidad de la DA era 

definida según la clasificación de Hinchey, que 
se basa en aspectos radiológicos e intraoperato-
rios45,46. Recientemente, estudios han sugerido 
que este cuadro podría ser dividido según las 
características clínicas y radiológicas (Tabla 
1)47. Esta clasificación permite definir severidad 
y manejo de un evento de DA sin abarcar otros 
parámetros como recurrencia, refractariedad o 
colitis segmentaria (CS). 

Los pacientes con respuesta clínica favorable 
posterior a un episodio de DA no complicada, pero 
que mantienen valores elevados de CF, tendrían 
mayor probabilidad de recurrencia48.Colonosco-
pías realizadas posterior a una DA no complicada 
muestran la presencia de inflamación endoscópica 
e histológica en 27 y 37%, siendo considerados 
como predictores de recurrencia49. 

Colitis segmentaria
Un pequeño subgrupo de pacientes puede de-

sarrollar una CS asociada a diverticulosis50 (Figura 

1). Su etiología no está aclarada, sin embargo, 
una disregulación inmunológica en respuesta a 
la MI ha sido sugerida51. Se estima que 1.3% de 
los pacientes con diverticulosis en la colonoscopía 
presentan hallazgos que sugieren esta patología52. 
Las lesiones son similares a las encontradas en 
enfermedad inflamatoria intestinal (EII), desta-
cando la presencia de eritema, friabilidad, equi-
mosis, erosiones o úlceras. A diferencia de la EII, 
el compromiso de mucosa rectal no está presente. 
Es importante considerar que las alteraciones his-
tológicas también pueden recordar a esas presentes 
en EII, pudiéndose observar criptitis, abscesos 
crípticos, distorsión de la arquitectura glandular 
e incluso granulomas50. Aproximadamente 10% 
de los pacientes con CS pueden evolucionar hacia 
una EII, demostrando el rol que puede tener la 
inflamación en el desarrollo y evolución de la ED53.

Tratamiento

La ED confiere importantes costos en sa-
lud. Estudios realizados en Estados Unidos de 
Norteamérica (EEUU) han demostrado que el 
número de admisiones por ED alcanza 300.000 
hospitalizaciones/año, con un costo anual de 2,4 
billones de dólares54. Aunque las hospitalizaciones 
debido a ED han aumentado, las secundarias a 
perforaciones se han mantenido estables55. Esto 
indica que el mayor número de ingresos se de-
bería a ED no complicada, por lo que su manejo 
debe reevaluarse. En la medida que la ecotomo-
grafía abdominal y tomografía computada (TC) 
de abdomen-pelvis resultan más accesibles y el 
conocimiento que la DA no complicada es más 
autolimitada, la proporción de pacientes de este 

Tabla 1. Comparación de la Clasificación de Hinchey y la Clasificación de la Diverticulitis Aguda (DA)

ia inflamación o flegmón pericólica 
confinado 

da no complicada
Presentación: fiebre, dolor abdominal y cambio en hábito intestinal
Imágenes: inflamación localizada o pequeño absceso en la pared intestinal
Tratamiento: puede ser manejado en forma ambulatoria; dieta liviana, uso de anti-
bióticos con discresión

ib absceso localizado (pericolónico)
ii absceso pélvico
iii Peritonitis purulenta
iv Peritonitis fecaloídea

da complicada
Presentación: fiebre, masa abdominal inferior, íleo, peritonitis generalizada
Imágenes: inflamación pélvica o absceso distal, fístula, obstrucción intestinal
Tratamiento: paciente hospitalizado, antibióticos, eventual drenaje por radiología 
intervencional o cirugía
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grupo tratados de manera ambulatoria debería 
aumentar, disminuyendo las hospitalizaciones y 
costo económico asociado. Esta estrategia es efec-
tiva en más de 90% de los pacientes, sin aumentar 
el riesgo del pequeño subgrupo que finalmente 
necesitará hospitalización56.

Vitamina-D
Estudios sugieren el rol de la vitamina-D en 

mantener la homeostasis colónica a través de la 
modulación de la inflamación, manteniendo la 
integridad epitelial y regulando la proliferación 
intestinal. Estudios han demostrado que niveles 
de vitamina-D >25 ng/mL se asocian a un menor 
riesgo de hospitalización por DA57. 

Fármacos
La inflamación crónica de bajo grado ha sido 

considerada un nuevo objetivo en el tratamiento 
de la ED. Su conocimiento permitirá una mejor es-
trategia terapéutica, mejorando la calidad de vida 
de estos pacientes. En este sentido, mesalazina, 
probióticos y antibióticos han sido evaluados en 
el tratamiento de la ED (Figura 2). Sin embargo, 
los resultados provienen de estudios heterogéneos 
y calidad subóptima.

Un estudio evaluó la eficacia y seguridad de 
mesalazina en la EDSNC58, aunque mostró ser 
bien tolerada, no fue superior a placebo en el trata-
miento  del dolor abdominal. Otro estudio evaluó 
el efecto de mesalazina en la prevención de DA. El 
grupo que utilizó mesalazina por 10 días cada mes, 
presentó a los 24 meses una recurrencia de 13% 
vs 28% en la población control. Pacientes tratados 
con mesalazina presentaron, además, una mejoría 
de su calidad de vida y un menor uso de fármacos 
adicionales para el manejo de sus síntomas59. Me-
salazina en dosis diaria (1,6 g/día) parece ser más 
efectiva en evitar recurrencia y complicaciones 
post-diverticulitis al compararla con una estrategia 
de mesalazina intermitente (1,6 g/día por 10 días 
cada mes)60. Otros han demostrado que pacientes 
que responden a mesalazina presentarían una 
disminución de la CF61. Sin embargo, no todos 
los estudios han entregado resultados optimistas 
sobre el efecto de mesalazina en el tratamiento de 
la ED. Recientemente, un estudio que evaluó tres 
dosis de mesalazina (1,2; 2,4 y 4,8 g día) no de-
mostró efectividad sobre frecuencia de recurrencia 
comparada con placebo62. Además, mesalazina ha 
demostrado tener un rol en CS63.

La asociación mesalazina-probióticos también 
ha mostrado resultados contradictorios. Stollman 
y cols. han evaluado la asociación de mesalazina 
(2,4 g/día) y probióticos (Bifidobacterium infan-
tis) sin demostrar mayor efectividad. Mesalazina 
como monoterapia tampoco logró diferencias sig-
nificativas versus placebo, al evaluar la evolución 
de los síntomas digestivos64. Otros demostraron 
que la recurrencia con la asociación mesalazi-
na-probióticos fue de 0% vs 13,7% en el grupo 
tratado con mesalazina, 14,5% en el tratado con 
Lactobacillus y 46% en el grupo placebo65.

Dado que estudios han sugerido que la MI po-
dría contribuir en la patogenia de la EDSNC, el uso 
de rifaximina ha sido evaluado en este escenario. 
Un metaanálisis demostró que rifaximina es efec-
tivo en disminuir los síntomas con un NNT:366. 
Por otra parte, rifaximina (800 mg/día por 10 días 
cada mes) podría ser efectivo en prevenir diverti-
culitis67. Sin embargo, otros demostraron que la 
terapia combinada (mesalazina-rifaximina) es más 
efectiva en la prevención de recurrencia al compa-
rarla con rifaximina sola (3% vs 18%, p < 0,01)68. 

A pesar de la falta de estudios que apoyen su 
uso, los antibióticos siguen formando parte del 
tratamiento de la DA. El fundamento de esta estra-
tegia ha sido que cualquier inflamación resulta en 
microperforación del divertículo, teniendo como 
consecuencia contaminación del peritoneo. Sin 
embargo, estudios recientes plantean la necesidad 
de reevaluar esta indicación en casos no complica-
dos69,70. Chabok y cols. demostraron que el uso de 
antibióticos no afectaría la duración de la hospi-
talización o riesgo de recurrencia69. Considerando 
el aumento en la resistencia a antibióticos y riesgo 
asociado de eventos adversos, creemos prudente 
reevaluar esta estrategia en pacientes con DA no 
complicada.

Cirugía
Históricamente, la evaluación de cirugía profi-

láctica era sugerida después del segundo episodio 
de DA. Actualmente esta indicación ha sido re-
planteada, señalándose que ésta debe ser discutida 
caso a caso considerando la severidad de los epi-
sodios, factores de riesgo del paciente, preferencia 
y calidad de vida71. Estudios han demostrado que 
la calidad de vida después de una cirugía electiva 
no difiere al compararla con el grupo tratado con 
cirugía de urgencia o terapia farmacológica72. Sin 
embargo, un metaanálisis señala que la calidad de 
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vida en pacientes con diverticulitis no complicada 
es mejor post-cirugía laparoscópica versus trata-
miento conservador73. Pese a esta controversia, es 
importante considerar que 22% de los pacientes 
puede persistir con síntomas digestivos post-ciru-
gía, < 5% de las recurrencias serán complicadas 
después de un episodio de DA no complicada y, 
finalmente, el número de episodios de recurrencia 
no tiene relación con el riesgo de complicaciones74. 
Considerando estos argumentos, creemos nece-
sario mantener una conducta conservadora en la 
indicación quirúrgica en pacientes con episodios 
de recurrencia o síntomas crónicos. 

Colonoscopía post-diverticulitis

Históricamente, las guías sugerían la necesidad 
de realizar una colonoscopía después de la resolu-
ción del episodio de DA (6-8 semanas) con el fin de 
descartar la presencia de un cáncer. Sin embargo, 
esta indicación debe ser reevaluada75,76. Brar y 
cols. evaluaron el rendimiento de la colonoscopía 
después de un año post-DA. CRC y neoplasia clíni-
camente significativa fueron encontradas en 1,6% 
y 9,2%, respectivamente. Al momento de evaluar 
los resultados, el subgrupo con diverticulitis com-
plicada presentó mayor incidencia de adenoma 
avanzado (18% vs 5%) y cáncer invasor (5,4% vs 
0%) comparado con pacientes con diverticulitis 
no complicada. La edad del paciente y presencia de 
abscesos deben ser considerados como los factores 
de riesgo más importantes al momento de definir 
quienes requieren este procedimiento75. 

En pacientes que no evolucionan en forma 
favorable después de 7-10 días de tratamiento, 
una colonoscopía precoz permitirá descartar otra 
causa que explique la persistencia de síntomas. En 
este grupo, hasta 17% puede presentar otra patolo-
gía significativa77. Una colonoscopía precoz (3-11 
días después del ingreso) puede ser tan efectiva o 
segura como aquella realizada de manera tardía 
(6-12 semanas después del ingreso) sin presentar 
mayor riesgo de complicaciones78.

Finalmente, una selección de pacientes de 
acuerdo al compromiso colónico permitirá definir 
con mayor seguridad la mejor opción terapéutica. 
La clasificación endoscópica para ED (DICA) ha 
sido recientemente desarrollada y validada para 
lograr este objetivo (Tabla 2)79. Es más, en pacien-
tes DICA-1, prucaloprida podría tener un rol en 
el control de síntomas80.

Conclusión

La patogenia de la ED ha sido recientemente 
cuestionada. La causa de la transición entre di-
verticulosis y ED es más compleja de los que se 
pensaba y probablemente multifactorial. El rol 
de la dieta y la motilidad colónica están siendo re-
planteados. El uso de antibióticos en el tratamiento 
de la DA no complicada debe ser reevaluado, 
individualizado y probablemente reservado para 
pacientes con infección severa, múltiples comor-
bilidades, inmunosuprimidos o con mal acceso 
a salud. Nuevas estrategias se han planteado en 
el manejo de la prevención de la recurrencia, sin 
embargo, estudios no han podido confirmar su 
eficacia. A la luz de los resultados, la indicación 
generalizada de cirugía profiláctica en caso de dos 
o más episodios de diverticulitis no complicada 
debe ser reconsiderada. En suma, en casos de DA 
recurrente el uso de rifaximina o rifaximina más 
mesalazina parecería ser una opción razonable 
previo a la cirugía profiláctica.
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