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Clínicas de Gastroenterología de México: consolidando una 
visión editorial a largo plazo

Gastroenterology Clinics of Mexico: consolidating a long-term editorial vision
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Desde su fundación, el 16 de julio de 1935, la 
Asociación Mexicana de Gastroenterología (AMG) ha 
tenido como misión esencial la difusión del cono-
cimiento científico en el campo de la gastroenterología. 
Esta vocación se tradujo tempranamente en la creación 
de Revista de Gastroenterología de México, publicada 
por primera vez el 15 de septiembre de ese mismo año, 
que desde entonces se convirtió en el principal órgano 
de difusión científica nacional de la especialidad y en 
una referencia en el ámbito latinoamericano.

A lo largo de estos casi 90 años, la AMG ha explorado 
otras iniciativas editoriales que reflejan el dinamismo y 
la evolución de nuestra disciplina. En 1949, bajo el 
impulso del Dr. Norberto Treviño Zapata, se publicó la 
revista Hígado y Bazo, orientada a aspectos clínicos y 
quirúrgicos, que si bien tuvo una existencia breve, dejó 
huella como antecedente de futuras propuestas.

En 2007, durante la gestión del Dr.  Juan Miguel 
Abdo Francis, nació el proyecto de Clínicas de 
Gastroenterología de México, una publicación diseñada 
con un enfoque distinto: revisiones prácticas, actual-
izadas, de lectura ágil y aplicabilidad clínica, pensadas 
para el gastroenterólogo en formación y el especialista 
en ejercicio. En su primera etapa se editaron dos 
volúmenes, abarcando temas médicos, endoscópicos 
y quirúrgicos.

Tras una pausa, el proyecto fue retomado en 2023 
bajo la gestión del Dr. Jesús Kazuo Yamamoto Furusho, 

con la publicación de 11 números. En 2024, el 
Dr. Octavio Gómez Escudero lideró la edición de cua-
tro números adicionales, fortaleciendo de nuevo la vis-
ibilidad y la utilidad de esta serie.

Hoy, bajo la gestión de la Mesa Directiva 2025 y en 
continuidad con la Mesa Directiva 2026, hemos decid-
ido dar un paso firme hacia la consolidación y la for-
malización de Clínicas de Gastroenterología de México 
como una publicación estable, profesional y con proye-
cción internacional. A partir de este volumen, se con-
vierte en una nueva publicación oficial de la AMG, con 
un proceso editorial definido, un comité editorial titular, 
editores asociados, revisión por pares y una plataforma 
dinámica.

Nuestro objetivo es claro: que esta publicación, al 
igual que su hermana mayor la Revista de 
Gastroenterología de México, sea reconocida por su 
calidad, continuidad y relevancia. Aspiramos, en un 
futuro no lejano, a su inclusión en repositorios nacio-
nales e internacionales, y finalmente a obtener un fac-
tor de impacto que refleje el valor académico de sus 
contenidos.

Estamos de plácemes: el volumen inaugural de esta 
nueva etapa está dedicado al síndrome del intestino 
irritable, uno de los temas más relevantes y prevalentes 
de nuestra práctica clínica. Este número incluye 10 
temas con una visión integral que abarca desde la fisi-
opatología, la clasificación y el diagnóstico hasta 

mailto:jose.remes.troche%40gmail.com%0D?subject=
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aspectos dietéticos, conceptos farmacológicos, terapias 
complementarias y abordajes individualizados por sub-
tipo. Participan en él reconocidos expertos nacionales 
en el tema, quienes han logrado sintetizar de manera 
clara y actualizada el conocimiento disponible, ofreci-
endo una herramienta útil tanto para el clínico general 
como para el especialista en gastroenterología.

Con entusiasmo, compromiso y gratitud hacia quienes 
han contribuido a este esfuerzo colectivo, celebramos un 

nuevo comienzo editorial. Clínicas de Gastroenterología 
de México no solo es una publicación; simboliza la con-
tinuidad de un legado, la apertura a nuevas genera-
ciones y la convicción de que el conocimiento compartido 
fortalece a toda nuestra comunidad.

Dr. José María Remes-Troche
Presidente

Mesa Directiva 2025
Asociación Mexicana de Gastroenterología
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Introducción y epidemiología del síndrome de intestino irritable
Mercedes Amieva-Balmori
Instituto de Investigaciones Médico-Biológicas, Universidad Veracruzana, Laboratorio de Fisiología y Motilidad Intestinal, Veracruz, Veracruz, México

ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

El síndrome de intestino irritable (SII) es una enfermedad crónica y uno de los principales trastornos del eje cerebro-intestino, 
antes considerados trastornos funcionales. Los estudios recientes muestran que su fisiopatología es multifactorial, involucrando 
factores genéticos, inflamatorios, microbiota intestinal, hipersensibilidad y aspectos psicosociales. Afecta la calidad de vida y 
la capacidad laboral. Según los criterios de Roma IV (2016), el SII se caracteriza por dolor abdominal recurrente al menos 1 
día a la semana, asociado a cambios en las evacuaciones. Hay subtipos: con estreñimiento (SII-E), con diarrea (SII-D) y 
mixto (SII-M). Históricamente, desde el siglo XIX se intentó clasificarlo. Los criterios de Manning (1978) y la evolución de los 
criterios de Roma (I a IV) han sido avances importantes, y para 2026 se espera el nuevo consenso de Roma V. En cuanto 
a su epidemiología, en todo el mundo, utilizando los criterios de Roma IV, la prevalencia de SII es del 4.1% (mayor en muje-
res y en adultos jóvenes). Hay variaciones importantes entre países. En México, dependiendo de los criterios utilizados, la 
prevalencia oscila entre el 4% y el 20%. Los subtipos más frecuentes son el SII-E y el SII-M. Para realizar el diagnóstico se 
pueden utilizar los criterios de Roma, siempre y cuando no existan datos de alarma, los cuales están basados en los siguien-
tes síntomas: dolor abdominal recurrente (≥ 1 vez por semana), relacionado con la defecación, cambios en la frecuencia y 
la consistencia de las heces, en ausencia de signos de alarma; se subclasifica de acuerdo con la escala de heces de Bristol. 
Hay factores de riesgo descritos, como la dieta, las infecciones gastrointestinales, la disbiosis, la genética, el estrés, la ansie-
dad, las experiencias adversas en la infancia y los aspectos socioeconómicos. La presencia de ansiedad y depresión es 
frecuente, por lo que es importante buscarlas, ya que deterioran la calidad de vida e impactan en la respuesta al tratamiento. 
El SII genera altos costos directos e indirectos en salud, ausentismo laboral y disminución de la productividad (presentismo). 
Además, afecta gravemente la calidad de vida, sobre todo el SII-D, causando limitaciones sociales, laborales y personales.

Palabras clave: Trastorno del eje-cerebro-intestino. Crónico. Funcionales. Intestinales.

Introduction and epidemiology of irritable bowel syndrome

Abstract

Irritable bowel syndrome (IBS) is a chronic disease and one of the main disorders of the brain-gut axis, previously considered 
functional disorders. Recent studies show that its pathophysiology is multifactorial, involving genetic, inflammatory, gut micro-
biota, hypersensitivity, and psychosocial factors. It affects quality of life and work capacity. According to the Rome IV criteria 
(2016), IBS is characterized by recurrent abdominal pain at least 1 day a week, associated with changes in bowel movements. 
There are three subtypes: with constipation (IBS-C), with diarrhea (IBS-D), and mixed (IBS-M). Historically, attempts to classify 
IBS have been made since the 19th century. Important advances include the Manning criteria (1978) and the evolution of the 
Rome Criteria (I to IV). In 2026, the new Rome V consensus is expected. Regarding its epidemiology, worldwide using the 
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Introducción

Dentro de la clasificación de Roma IV de los trastor-
nos del eje cerebro-intestino se encuentran los trastor-
nos intestinales, siendo de los más relevantes y el más 
estudiado el síndrome de intestino irritable (SII).

Previamente, a estas enfermedades se las conocía 
como «trastornos funcionales», debido a que se descar-
taban causas orgánicas que condicionaran los síntomas; 
sin embargo, con el advenimiento de la clasificación de 
Roma, que las catalogó y clasificó, se pudieron desarro-
llar estudios más a fondo que demostraron la compleja 
fisiopatología de estas enfermedades multifactoriales, en 
las que se han descrito como causas factores genéticos, 
microinflamación, disbiosis, hipersensibilidad y alteracio-
nes psicosociales, entre muchas otras1.

El SII es una enfermedad crónica y, además de las 
alteraciones en la función intestinal, la presencia de 
dolor abdominal afecta la calidad de vida y la capacidad 
laboral de los pacientes.

Definición y evolución histórica

De acuerdo con el consenso de Roma IV (2016), el SII 
se caracteriza por la presencia de dolor abdominal recu-
rrente, el cual debe estar presente al menos 1 día a la 
semana, asociado a cambios en las evacuaciones, y se 
subdivide según las características de las evacuaciones, 
siguiendo la clasificación de Bristol, en SII con estreñi-
miento (SII-E), con diarrea (SII-D) y mixto (SII-M).

Es muy frecuente la presencia de otros trastornos de 
la interacción del eje cerebro-intestino, es decir, la sobre-
posición con otros trastornos no intestinales, como la 
dispepsia o la pirosis funcionales, y su asociación con 
síntomas extradigestivos que cursan en un contexto de 
hipersensibilidad, como la fibromialgia2.

El diagnóstico se puede realizar por los criterios de 
Roma IV, en ausencia de datos de alarma, como pérdida 

ponderal no intencionada, hemorragia digestiva, ane-
mia, datos de malabsorción e inicio de los síntomas 
después de los 40 años. En nuestro país se recomienda 
hacer estudios sistemáticos, como biometría hemática y 
química sanguínea, además de coprocultivo y copropa-
rasitoscopia por la alta prevalencia de enfermedades para-
sitarias en nuestro medio. A su vez, es importante tener en 
cuenta enfermedades orgánicas que pueden manifes-
tarse de manera similar para realizar un adecuado diag-
nóstico diferencial, como enfermedad celiaca e intolerancia 
a la lactosa.

Los primeros reportes del SII son del siglo XIX, con-
siderándose un problema de salud poco entendido, por 
lo que se intentó realizar una clasificación. En 1962, 
Chaudhary y Truelove publicaron un estudio en Oxford, 
Inglaterra, siendo este el primer intento, y parte de los 
síntomas descritos han persistido hasta el día de hoy3. 
En 1978 aparecen los criterios de Manning, desarrolla-
dos en la ciudad de Bristol, después de haber evaluado 
a 109 pacientes e investigado 15 síntomas, que escla-
recieron que el SII debía ser un diagnóstico de exclu-
sión, caracterizado por la presencia de distensión, 
alivio del dolor con la evacuación y cambios en la fre-
cuencia y la forma de las evacuaciones asociadas a 
dolor4. En 1989, Thompson et al.4 establecieron los 
primeros criterios de diagnóstico basados en el con-
senso de SII, llamando a esta publicación El oráculo 
de Delfos y los cónclaves romanos5, y al año siguiente 
publicaron un sistema de clasificación de los trastornos 
funcionales. A  partir de 1991 se establecieron varios 
equipos de trabajo, dividiendo las patologías por órganos 
y publicando criterios basados en la clínica por síntomas 
de los diferentes trastornos funcionales. En 1993 se ela-
boró un cuestionario con los criterios diagnósticos y se 
aplicó una encuesta nacional en los Estados Unidos de 
América6, para crear la primera base de datos epide-
miológica sobre la prevalencia y los factores demográ-
ficos de personas con trastornos funcionales, lo cual 

Rome IV criteria, the prevalence of IBS is 4.1% (higher in women and young adults). There are significant variations between 
countries. In México, depending on the criteria used, the prevalence ranges from 4% to 20%. The most common subtypes are 
IBS-C and IBS-M. To make the diagnosis, we can use the Rome criteria, as long as there are no alarming signs. These cri-
teria are based on the following symptoms: recurrent abdominal pain (≥ 1 time/week) related to defecation, changes in stool 
frequency and consistency, in the absence of alarm signs, and is subclassified according to the Bristol Stool Form Scale. Risk 
factors have been described, such as diet, gastrointestinal infections, dysbiosis, genetics, stress, anxiety, adverse childhood 
experiences, and socioeconomic factors. Anxiety and depression are common, so it’s important to screen for them, as they 
impair quality of life and impact treatment response. IBS generates high direct and indirect health costs, work absenteeism, 
and decreased productivity (presenteeism). It severely impacts quality of life, especially the IBS-D, causing social, occupational, 
and personal limitations.

Keywords: Brain-gut axis disorder. Chronic. Functional. Intestinal.
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me parece una visión extraordinaria por parte de estos 
investigadores para poder recabar mayor información al 
respecto. Estos criterios han estado en constante evolu-
ción desde entonces, desde Roma I en 1989, en espe-
cífico los criterios de Roma I, para SII en 1992, Roma II 
en 1999, Roma III en 2006 y 10 años después Roma IV, 
que abarca epidemiología, fisiopatología, características 
clínicas, aspectos psicosociales, evaluación diagnóstica 
y tratamiento de 33 trastornos en adultos y 17 en niños, 
que previamente se denominaban «funcionales» y ahora 
tienen una nueva nomenclatura: trastornos de la interac-
ción del eje cerebro-intestino. Es importante reconocer 
que la Fundación Roma es un esfuerzo internacional 
para generar información científica que ayude al diag-
nóstico y al tratamiento de estas enfermedades.

Sin embargo, algunos cambios no siempre son vistos 
con buenos ojos, ya que en 2016 los nuevos criterios 
para SII fueron más estrictos, como en la presencia de 
dolor, que de estar presente 3 días al mes pasó a 1 
día a la semana, y esto cambió de manera importante 
los reportes epidemiológicos, ya que al ser mas res-
trictivos pueden dejar a un subgrupo de pacientes con 
síntomas más leves fuera de la clasificación. En breve 
llegará Roma V y habrá que esperar las actualizacio-
nes al respecto.

Epidemiología global y en México

Recientemente, la Fundación Roma se dio a la tarea 
de realizar un encuesta de ámbito mundial sobre la 
prevalencia de los trastornos del eje cerebro-intestino, 
en 33 países y 6 continentes, realizando encuestas 
tanto en línea como presenciales7. Se evaluaron 73,076 
personas, de las cuales el 49.5% eran mujeres, y se 
detectó por lo menos un trastorno del eje en el 40% de 
la población encuestada, siendo más prevalentes estos 
trastornos en las mujeres y documentando menor cali-
dad de vida y más visitas al médico, en comparación 
con los sujetos asintomáticos.

Se determinó una prevalencia del SII según Roma IV 
del 4.1% (5.2% en las mujeres y 2.9% en los hombres), 
siendo el grupo de edad con mayor prevalencia el de 
18-39 años con un 5.3%, seguido del grupo de 40-64 
años con un 3.7% y el de mayores de 65 años con un 
1.7%. Estas prevalencias varían de acuerdo con el tipo 
de población estudiada, detectándose cifras más bajas 
en Singapur, del 1.3% (0.8-1.8%), y más altas en Egipto, 
hasta el 7.6% (6.4-8.7%). En la mayoría de los países, 
el promedio fue del 3% al 5%. Sin embargo, cuando se 
aplicaron los criterios de Roma III la prevalencia fue 
mayor, hasta del 10.1% (9.8-10.5%).

En cuanto a los subtipos, el más prevalente fue el 
SII-E con un 1.3% (1.8% en las mujeres y 0.8% en los 
hombres), seguido del SII-M en el 1.3% (1.8% en las 
mujeres y 0.9% en los hombres), el SII-D en el 1.2% 
(1.3% en las mujeres y 1% en los hombres) y el 
Síndrome de Intestino Irritable no clasificable (SII-NC) 
en el 0.3%.

Una revisión sistemática y metaanálisis que se 
publicó en 2020 evaluó 57 publicaciones, represen-
tando a 92 poblaciones adultas de 24 países, con un 
total de 423,362 pacientes, y encontró una prevalencia 
de SII del 9.2% (intervalo de confianza del 95% 
[IC 95%]: 7.6-10.8) al utilizar los criterios de Roma III y 
del 3.8% (IC 95%: 3.1-4.5) utilizando los de Roma IV8. 
El subtipo SII-M fue el más frecuente según Roma III, 
hasta en un 33.8% de la población estudiada, pero el 
subtipo SII-D fue más frecuente cuando se aplicaron los 
criterios de Roma IV, con un 31.5%. La prevalencia fue 
mayor en las mujeres (odds ratio: 1.46; IC  95%: 1.33-
1.59) y varió de manera importante entre los diferentes 
países, con prevalencias muy bajas en la India, del 
0.5%, y las más altas en Croacia, del 29%. Nuevamente 
estos reportes sugieren que los criterios Roma IV son 
más restrictivos y, por ende, cambian las prevalencias; 
además, es importante puntualizar que los síntomas 
pueden variar o cambiar de intensidad con el tiempo, y 
que estos síntomas pueden ser similares a los de otras 
enfermedades.

En cuanto a la prevalencia en México, existen varios 
trabajos realizados en nuestro país. Hay publicaciones 
desde 2001 por Huerta et al.9, quienes realizaron una 
revisión sistemática de 18 publicaciones desde 1996 y 
encontraron una prevalencia del 17% al 20% utilizando 
los criterios de Manning y de Roma. En 2006, Schmulson 
et al.10 reportaron la frecuencia de enfermedades fun-
cionales intestinales en voluntarios sanos de una uni-
versidad en la Ciudad de México, que fue del 35%, 
siendo más frecuente en las mujeres, con una edad 
promedio de 30.8 años y como subtipo más frecuente 
el SII-E. En 2010, en la ciudad de Veracruz, Valerio-
Ureña et al.11 evaluaron población abierta (n = 459) y 
hallaron una prevalencia del 16.9%, siendo más fre-
cuente en las mujeres, con una edad media de 31.2 
años y como subtipo más frecuente el SII-E. También 
en 2010, el Grupo Mexicano de Estudio para el SII12 
hizo el primer reporte utilizando los criterios de Roma 
III en población de 22 Estados de la República 
(n   =  1667), con una media de 36.9 años, siendo de 
nuevo más frecuente en las mujeres (76%), con una 
relación de 3.3 veces mayor que en la población mas-
culina, y la frecuencia por subtipos fue para el SII-M 
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del 48.4%, para el SII-E del 43%, para el SII-D del 5.6% 
y para el SII no clasificado (SII-NC) del 2.8%.

En 2012, Schmulson et al.12 publicaron la epidemio-
logía de los trastornos funcionales en Tlaxcala (n = 500) 
utilizando los criterios Roma II, con una prevalencia del 
SII del 16%.

En 2014, Amieva-Balmori et al.13, utilizando los crite-
rios Roma III, hicieron una evaluación de ámbito nacio-
nal, incluyendo todas las zonas de la República 
Mexicana, con un total de 3925 sujetos, de los cuales 
2227 eran mujeres (56.7%) y 1698 eran hombres 
(43.3%), con una edad promedio de 39.8 ± 13 años. 
Encontraron una prevalencia del 7.6% (IC 95%: 6.8-8.5), 
siendo más frecuente en amas de casa y profesionistas, 
así como en aquellos con un grado de estudios más 
alto (educación universitaria). El subtipo más frecuente 
fue el SII-E en un 47% de los pacientes, seguido del 
EEI-M en un 43%, y se documentó una sobreposición 
del 22% con pirosis y del 17% con dispepsia.

En cuanto a la prevalencia de SII de acuerdo con los 
criterios Roma IV14, en México, la Encuesta Global eva-
luó 2001 sujetos y también se documentó una prevalen-
cia de al menos un trastorno del eje cerebro-intestino en 
el 40% de la población estudiada y una prevalencia de 
SII del 4% por Roma IV y del 12.6% por Roma III.

Criterios diagnósticos actuales

Los criterios de Roma surgieron como una necesidad en 
el SII debido a la falta de un estudio o biomarcador que 

fuera de referencia para el diagnóstico, y con el fin de faci-
litar un diagnóstico estandarizado y que todos hablemos el 
mismo idioma en todo el mundo, además de evitar estudios 
innecesarios. Así se desarrolló este consenso entre exper-
tos en la materia, para poder dar un diagnóstico basado 
en síntomas, obviamente tras excluir datos de alarma. 
Estos criterios tienen una sensibilidad del 62.7% y una 
especificidad del 97.1% para el diagnóstico de SII.

De acuerdo con el consenso de Roma IV (2016), el 
SII se caracteriza por la presencia de dolor abdominal 
recurrente, el cual debe estar presente al menos 1 día 
a la semana, asociado a alteración en las evacuacio-
nes, ya sea estreñimiento, diarrea y mixto. Además, 
debe tener dos o más de las siguientes características: 
1) asociado a la defecación; 2) relacionado con un 
cambio en la frecuencia de las evacuaciones; o 3) aso-
ciado a un cambio en la consistencia de las heces. 
Estos síntomas deben estar presentes en los últimos 
3  meses y haber comenzado como mínimo 6 meses 
antes del diagnóstico (Tabla 1)15.

El SII se divide en diferentes subtipos dependiendo 
de las características de las evacuaciones, utilizando la 
escala de Bristol para su clasificación:
–	El SII-E se caracteriza por la presencia de > 25% de 

evacuaciones duras, Bristol 1 y 2, y < 25% de evacua-
ciones líquidas, Bristol 6 y 7 (sin consumo de 
medicamentos).

–	El SII-D se caracteriza por la presencia de > 25% de 
evacuaciones líquidas, Bristol 6-7, y < 25% de heces 
duras (Bristol 1-2).

Tabla 1. Evolución epidemiológica del SII en México 

Autores Año Roma Población Prevalencia reportada

Huerta et al.9 2001 Manning/Roma I Revisión sistemática 17-20%

Schmulson et al.10 2006 Roma II Voluntarios sanos (n = 324) 
Ciudad de México

35%

Valerio-Ureña et al.11 2010 Roma II Población abierta (n = 459)
Veracruz

16.9%

Schmulson et al.12 2010 Roma III Pacientes (n = 1667) SII-M 48.4%, SII-E 43%, 
SII-D 5.6% y SII-NC 2.8%

López-Colombo et al.12 2012 Roma II Población abierta (n = 500)
Tlaxcala

16%

Amieva-Balmori et al.13 2014 Roma III Población general (n = 3925)
Todo el país

7.6%

Sperber et al.7 2021 Roma III Población abierta (n = 2001) 12%

Sperber et al.7 2021 Roma IV Población abierta (n = 2001) 4%

SII-D: síndrome de intestino irritable con diarrea; SII-E: síndrome de intestino irritable con estreñimiento; SII-M: síndrome de intestino irritable mixto; SII-NC: síndrome de 
intestino irritable no clasificable.
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–	El SII-M se caracteriza por la presencia de > 25% de 
evacuaciones líquidas, Bristol 6 y 7, y > 25% de 
deposiciones duras (Bristol 1-2).

–	El SII-NC se considera cuando los pacientes cumplen 
con los criterios diagnósticos, pero su patrón de 
evacuaciones no puede ser catalogado en ninguno 
de los subtipos previos.

Factores de riesgo y perfil del paciente

La fisiopatología es compleja y aún se siguen descu-
briendo factores de riesgo. Los propuestos hasta 
ahora16 son la genética, la dieta, las alteraciones en la 
microbiota intestinal, la disbiosis, las infecciones gas-
trointestinales, aspectos psicológicos (sobre todo ansie-
dad, depresión y estrés), factores ambientales y 
socioeconómicos, y experiencias adversas de la infan-
cia. En este modelo biopsicosocial que propone Roma 
se ha visto que todos estos factores pueden influir en 
la comunicación bidireccional del eje cerebro-intestino; 
sin embargo, el SII posinfeccioso es el único que se ha 
identificado como un factor causal claro.

Se han descrito factores externos y factores intrínse-
cos17. Dentro de los externos, en primer lugar se encuen-
tra la dieta, donde el consumo de alimentos ultraprocesados, 
alcohol, grasas, pimienta y alergenos puede desencade-
nar los síntomas. Otro factor importante es el ambiental, 
pues la contaminación del aire, la convivencia con anima-
les, los periodos cortos de lactancia materna, el con-
sumo de tabaco, compartir habitación familiar y tener 
una mala higiene se han visto como factores de riesgo. 
Los aspectos socioeconómicos, como experiencias 
adversas de la infancia, estudiantes de medicina, pos-
graduados, mala calidad del sueño, trabajo excesivo, 
turno de trabajo, bajo ingreso o ser hijo de madre joven, 
también pueden ser factores de riesgo.

Como factores intrínsecos se han descrito los 
siguientes:
–	Psicológicos: ansiedad, depresión, somatización, 

estrés, trastornos de alimentación, estrés postraumático, 
historia de trauma o abuso.

–	Genéticos: sexo femenino, historia familiar de SII, 
polimorfismos genéticos y factores fisiológicos como 
bajo peso al nacer e incremento en la permeabilidad 
intestinal.

–	Patológicos: migraña, deficiencia de vitamina D, dis-
función temporomandibular, fibromialgia, hipersensi-
bilidad visceral, hipersensibilidad a los alimentos y 
trastornos del sueño.

–	Microbiota: infección por Clostridium difficile, 
exposición a antibióticos, disbiosis y gastroenteritis.

Dentro del perfil del paciente, de acuerdo con los 
estudios epidemiológicos, el SII es más frecuente en 
las mujeres y entre la tercera y la cuarta décadas de 
la vida. En el estudio SIGAME13, en México, se docu-
mentó una mayor prevalencia de SII en amas de casa 
y en profesionistas, y a mayor escolaridad, mayor 
riesgo de SII. Es importante la búsqueda de ansiedad 
o depresión, porque se han descrito en más del 30% 
de la población con SII13.

Impacto socioeconómico y en la calidad 
de vida

El SII no solo afecta al paciente, sino también a su 
familia y a la sociedad, ya que estos pacientes consu-
men mayores recursos económicos en estudios de 
laboratorio, estudios de imagen y endoscópicos; en 
nuestro país, esto también se ve reflejado en el sector 
privado18.

En México no se dispone de mucha información 
sobre los costos de atención, pero las estadísticas en 
el Reino Unido estiman un costo de 200 millones de 
libras esterlinas anuales, y 4000 millones de euros en 
Alemania; en los Estados Unidos de América hay cifras 
estimadas de 1560 a 7540 dólares por paciente al año, 
siendo los factores más costosos las visitas a urgencias 
y las hospitalizaciones19.

En cuanto al impacto económico personal, muchos 
pacientes con SII tienen dificultades para realizar su 
trabajo debido a los síntomas, por lo que pueden optar 
por tomarse tiempo libre, lo que se conoce como ausen-
tismo, o bien ir a trabajar sin poder desempeñar su 
trabajo al máximo, lo que se llama presentismo. En 
Europa se ha establecido que los pacientes con SII se 
toman casi el doble de días libres al año, comparados 
con sujetos sin SII20. Los costos indirectos de estos son 
considerables y similares a los de otras enfermedades 
crónicas, como el asma y la migraña; en los Estados 
Unidos de América se recabaron los costos del ausen-
tismo en 901 dólares al año, frente a 528 dólares en 
los sujetos sin SII.

Se reconoce desde un inicio el efecto deletéreo en la 
calidad de vida en los pacientes con SII, el cual aún es 
peor cuando existe sobreposición con otros trastornos 
del eje intestino-cerebro y si además va acompañado 
de factores psicológicos, como ansiedad y depresión.

En cuanto a los subtipos, se ha descrito que el SII-D 
es el que más afecta la calidad de vida, ya que el miedo 
a la incontinencia genera mayor labilidad y los pacien-
tes evitan acudir a lugares sin baño e incluso salir de 
casa. Los pacientes con SII-E han descrito evitación de 
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las relaciones sexuales, sentirse cohibidos y dificultad 
para concentrarse. En el aspecto laboral, se han docu-
mentado mayor ausentismo, pérdida de ingresos y difi-
cultad para socializar y viajar21.

En general, los pacientes describen una sensación 
de falta de libertad y de espontaneidad, y sentirse estig-
matizados por sus familiares, amigos y personal de 
salud, ya que sienten una falta de comprensión y empa-
tía por lo que el SII genera en sus vidas.

El efecto en los familiares de pacientes con SII no se 
conoce del todo. En un estudio se evaluaron las parejas 
de 152 pacientes con SII y reportaron estar sometidas 
a una presión significativamente mayor, soportando una 
mayor carga percibida, en comparación con un grupo 
control de parejas de sujetos sanos (p = 0.0002), y 
estos efectos aumentaban en correlación con la grave-
dad del SII22.

En algunos estudios se ha documentado que la cali-
dad de vida en los pacientes con SII es menor que en 
los pacientes con enfermedades orgánicas, como las 
enfermedades inflamatorias intestinales, por lo que es 
un aspecto ante el cual el personal de salud debe ser 
empático23.

Lamentablemente, en algunas ocasiones, consultar 
con un experto en el tema solo se asocia a una leve 
mejoría, que además se ha visto que no se mantiene a 
lo largo del tiempo24, por lo que se sugiere un abordaje 
integral de esta enfermedad, haciendo hincapié en la 
búsqueda de otras afecciones acompañantes, así como 
evaluar los aspectos físicos, emocionales y sociales que 
pudieran estar exacerbando los síntomas y, por ende, 
causando un mayor deterioro de la calidad de vida.

El síndrome de intestino irritable como 
problema de salud pública

El SII es un problema de salud pública debido a sus 
costos en gastos en salud, es decir, los costos directos 
y el efecto sobre el empleo, en ausentismo o presen-
tismo, como costos indirectos. Incluso si las tasas de 
prevalencia se mantuvieran sin cambios, las proyeccio-
nes de crecimiento poblacional en México y mundiales 
indican que cada vez habrá más personas con SII. 
Además, en un informe de 2018 se reportó que las 
personas con SII tardan en promedio 4 años en recibir 
un diagnóstico, lo que conlleva múltiples visitas médi-
cas y estudios25. Por ello, un adecuado manejo basado 
en la evidencia para minimizar costos y el uso cohe-
rente de estudios clínicos podrán mejorar los costos en 
salud. En un estudio holandés26 se detectó que la 
mayoría de los costos se deben a la pérdida de 

productividad, y los costos directos de la atención 
médica se deben a la comorbilidad relacionada. Dentro 
de las características del paciente que contribuyen a 
mayores costos se encontraron la edad, el sexo, la 
situación laboral, el subtipo de SII, la calidad de vida y 
la gravedad de los síntomas de depresión.

La mayor capacitación en la medicina de primer 
contacto para poder realizar un diagnóstico tem-
prano y brindar un tratamiento oportuno y mejorar la 
calidad de vida, la valoración por el experto en gas-
troenterología desde un abordaje multidisciplinario 
en caso de pacientes refractarios, y siempre una 
adecuada relación médico-paciente, beneficiarán la 
calidad de vida.
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Conceptos actuales en la fisiopatología del síndrome de 
intestino irritable: de la motilidad intestinal al eje  
intestino-cerebro
Sahily P. Mendivil-Sáenz y José M. Remes-Troche*
Laboratorio de Fisiología Digestiva y Motilidad Gastrointestinal, Instituto de Investigaciones Médico-Biológicas, Universidad Veracruzana, Veracruz, 
México

ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

El síndrome de intestino irritable es una condición multifactorial en la que convergen factores genéticos, inmunitarios, micro-
biológicos y ambientales. Uno de los mecanismos más reconocidos es la hipersensibilidad visceral, caracterizada por una 
percepción exacerbada del dolor abdominal en respuesta a estímulos normales, mediada por la activación de canales ióni- 
cos y receptores modulados por mediadores inflamatorios como la histamina y la serotonina. La disfunción de la barrera in-
testinal también es clave; se han identificado alteraciones en las uniones estrechas y cambios en la expresión de proteínas 
como la ocludina y las claudinas, influenciados por metabolitos como ácidos grasos de cadena corta y poliaminas producidas 
por la microbiota. Esta última, cuando se encuentra en estado de disbiosis, puede alterar la producción de serotonina y bu-
tirato, esenciales en la regulación motora e inmunitaria del intestino. Las infecciones gastrointestinales pueden desencadenar 
un síndrome de intestino irritable posinfeccioso persistente, mediado por una inflamación mucosa de bajo grado y alteraciones 
neuroinmunitarias. La inflamación de bajo grado también implica a mastocitos y citocinas, como la interleucina 6, el factor de 
necrosis tumoral alfa y el factor de crecimiento transformante beta, que sensibilizan las terminales nerviosas. Además, la 
alteración en la motilidad intestinal, modulada por péptidos, neurotransmisores y el eje intestino-cerebro, contribuye a los 
síntomas. Se destacan nuevos mecanismos, como el consumo de ultraprocesados, la exposición a contaminantes y la hipó-
tesis de la gravedad, como detonantes emergentes. La susceptibilidad también está modulada por la genética y la epigené-
tica, en especial por micro-ARN y metilación génica. Finalmente, el eje intestino-cerebro y las experiencias adversas en la 
infancia ejercen un rol clave en la persistencia y la gravedad de los síntomas.

Palabras clave: Intestino irritable. Fisiopatología. Hipersensibilidad visceral. Motilidad. Dolor abdominal.

Current concepts in the pathophysiology of irritable bowel syndrome: from intestinal 
motility to the gut–brain axis

Abstract

Irritable bowel syndrome is a multifactorial condition in which genetic, immunological, microbiological, and environmental 
factors converge. One of the most well-recognized mechanisms is visceral hypersensitivity, characterized by an exaggerated 
perception of abdominal pain in response to normal stimuli, mediated by the activation of ion channels and receptors modu-
lated by inflammatory mediators such as histamine and serotonin. Intestinal barrier dysfunction is also critical; alterations in 
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Introducción

El síndrome de intestino irritable (SII) es una enfer-
medad compleja y multifactorial en la que diversos 
factores externos —como la dieta, las infecciones gas-
trointestinales y el entorno— interactúan para desen-
cadenar alteraciones fisiológicas en individuos 
predispuestos. Esta susceptibilidad se ha asociado con 
factores intrínsecos del paciente, tales como la predis-
posición genética, la hipersensibilidad visceral, las alte-
raciones en la percepción del dolor, la disfunción del 
eje cerebro-intestino, las intolerancias alimentarias y 
los cambios en la composición de la microbiota intes-
tinal (Fig. 1). Al tratarse de una condición heterogénea, 
es evidente que muchos de estos factores pueden 
relacionarse mutuamente. Por ejemplo, se han identi-
ficado alteraciones inflamatorias de bajo grado en el 
epitelio intestinal, posiblemente moduladas por una 
microbiota específica, la cual a su vez puede verse 
afectada por cambios dietéticos. Así, el consumo de 
alimentos que favorecen la producción de gas y meta-
bolitos como el acetato y el sulfuro de hidrógeno puede 
comprometer la integridad de la barrera epitelial, indu-
cir daño celular directo y provocar cambios inmunohis-
tológicos de bajo grado. Este artículo de revisión se 
centra en la descripción de los mecanismos fisiopato-
lógicos tradicionales del SII, así como en aquellos que 
han sido propuestos en los últimos años.

Hipersensibilidad visceral

De todos los mecanismos fisiopatológicos descritos, 
la hipersensibilidad se considera el más común y se 
ha propuesto como un hallazgo característico en el SII, 
ya que cerca del 60% de los pacientes con SII presen-
tan sensibilidad aumentada del intestino ante diversos 
estímulos fisiológicos1. La hipersensibilidad visceral 

conduce a una percepción exacerbada de distensión, 
dolor abdominal y alteraciones en la motilidad intesti-
nal. Dichas alteraciones no son fijas y suelen fluctuar 
en el tiempo.

La causa exacta de esta hipersensibilidad visceral 
permanece desconocida; no obstante, se han pro-
puesto varios mecanismos que implican sensibilización 
periférica y central. Los mecanismos subyacentes a 
estas alteraciones incluyen tanto la disregulación de 
neurotransmisores, como la serotonina, que es clave 
en la coordinación motora intestinal, como la influencia 
de mediadores locales producidos por células inmuni-
tarias y mastocitos2.

Las terminaciones nerviosas sensoriales de la 
mucosa y la submucosa del intestino son las encarga-
das de detectar estímulos nociceptivos a través de 
canales iónicos (de calcio, potasio y sodio), canales 
transitorios de potencial (TRPV1, TRPA1, TRPV4), 
receptores propioceptivos y receptores acoplados a 
proteínas G3. La sensibilización de estos canales está 
modulada principalmente por mediadores como la his-
tamina y la serotonina, que desempeñan un papel 
clave en la amplificación de las señales de dolor.

Adicionalmente, la activación del receptor activado 
por proteasas 2, mediante proteasas como la tripsina 
y la triptasa derivadas de mastocitos, promueve proce-
sos de endocitosis y activa vías de señalización que 
culminan en el establecimiento de una hipersensibili-
dad nociceptiva sostenida4.

Las vías de señalización intracelulares mediadas por 
p38 MAPK y proteína cinasa C tienen un papel crucial 
en la regulación de la expresión de canales iónicos y 
receptores en las terminales nerviosas durante la infla-
mación; estas vías fosforilan proteínas clave, modifi-
cando la densidad y la función de canales como los 
TRP y los canales dependientes de voltaje. Esta 
fosforilación, a su vez, moviliza los canales desde 

tight junctions and changes in the expression of proteins such as occludin and claudins have been identified, influenced by 
metabolites like short-chain fatty acids and polyamines produced by the microbiota. When in a state of dysbiosis, the micro-
biota can disrupt the production of serotonin and butyrate, both essential for motor and immune regulation in the gut. Gastro-
intestinal infections can trigger persistent post-infectious irritable bowel syndrome, mediated by low-grade mucosal inflamma-
tion and neuroimmune alterations. Low-grade inflammation also involves mast cells and cytokines such as interleukin 6, tumor 
necrosis factor alpha, and transforming growth factor beta, which sensitize nerve endings. Furthermore, alterations in gut 
motility —modulated by peptides, neurotransmitters, and the gut-brain axis— contribute to symptom generation. Emerging 
mechanisms include the consumption of ultra-processed foods, environmental contaminant exposure, and the gravity hypoth-
esis as novel triggers. Susceptibility is also modulated by genetic and epigenetic factors, particularly microRNA and gene 
methylation. Finally, the gut-brain axis and adverse childhood experiences play a key role in the persistence and severity of 
symptoms.

Keywords: Irritable bowel syndrome. Pathophysiology. Visceral hypersensitivity. Motility. Abdominal pain.
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Figura 1. La fisiopatología del síndrome de intestino irritable es multifactorial e involucra una compleja interacción 
de disfunción del eje microbiota-intestino-cerebro, alteraciones en la motilidad gastrointestinal, hipersensibilidad 
visceral, disbiosis, disfunción inmunitaria de bajo grado y cambios epigenéticos. AB: ácidos biliares; AGCC: ácidos 
grasos de cadena corta; CRH: hormona liberadora de corticotropina; GABA: ácido gamma-aminobutírico;  
5-HT: serotonina (5-hidroxitriptamina); IL: interleucina; NA: noradrenalina; TLR: receptores tipo Toll.

compartimentos intracelulares a la membrana, lo que 
incrementa la sensibilidad de las neuronas a los estí-
mulos. Además, la activación de estas vías favorece la 
expresión de receptores pronociceptivos, que detectan 
mediadores inflamatorios y perpetúan la excitabilidad 
del sistema nervioso periférico5.

El «puente» hacia la sensibilización inducida por 
estrés no se conoce con exactitud. Existe evidencia de 
que la distensión repetitiva del colon induce un incre-
mento de la actividad motora y promueve la secreción 
de factor liberador de corticotropina (CRF)6. En conse-
cuencia, estímulos periféricos repetitivos podrían acti-
var hormonas de estrés que pueden estar involucradas 
en la fisiopatología de sensibilización por estrés. El 
CRF actúa sobre sitios extrahipotalámicos en el sis-
tema nervioso central (SNC) que regulan la conducta 
y las respuestas autonómicas. La ansiedad y la 

depresión también están relacionadas con alteraciones 
en el eje CRF-hipotálamo; por ejemplo, en roedores, 
la administración de CRF incrementa la ansiedad y 
estimula la motilidad, la secreción y la hipersensibilidad 
colónica7. En los humanos, el CRF induce hipersensi-
bilidad visceral y aumenta la motilidad colónica, mien-
tras que la administración de un antagonista del CRF 
alivia estas respuestas8.

Alteraciones de la permeabilidad 
intestinal

La integridad de la barrera intestinal es fundamental 
para proteger al organismo contra agentes patógenos 
y evitar respuestas inflamatorias excesivas. En el 
SII se ha documentado una alteración de esta 
barrera, en especial de las uniones intercelulares entre 
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enterocitos. Los estudios con microscopía electrónica 
han revelado separaciones en estas uniones en biop-
sias de pacientes con SII9. Asimismo, en análisis his-
tológicos de biopsias de colon se ha observado una 
disminución en la expresión de proteínas clave de las 
uniones estrechas, como la ocludina, las claudinas 1, 
3 y 5, y las proteínas de la zónula occludens9 (Fig. 2).

Por otro lado, se ha descrito que la expresión de la 
ocludina y las claudinas 3 y 4 puede incrementarse en 
presencia de ácidos grasos de cadena corta (AGCC), 
los cuales son producidos predominantemente por 
microorganismos de los géneros Eubacterium, 
Clostridium, Ruminococcus y Faecalibacterium10.

Las poliaminas, en particular la putrescina, la esper-
midina y la espermina, son moléculas con carga posi-
tiva producidas por diversas bacterias. Se ha 
demostrado que estas poliaminas estimulan la síntesis 
de E-cadherina y la proteína de la zónula occludens 1, 
dos proteínas esenciales para preservar la integridad 
de la barrera intestinal. La E-cadherina facilita la adhe-
sión entre las células epiteliales, mientras que la pro-
teína de la zónula occludens 1 contribuye a la formación 
de uniones estrechas, evitando así el paso de sustan-
cias intraluminales hacia el interior del organismo3,11. 
Ciertas bacterias intestinales pueden influir en el gro-
sor y la composición de la capa de moco intestinal, 
entre las que destacan Bacteroides thetaiotaomicron, 
Faecalibacterium prausnitzii y especies del género 
Ruminococcus.

Las alteraciones relacionadas con la microbiota y la 
síntesis de las proteínas involucradas en la barrera 
intestinal contribuyen a un aumento de la permeabili-
dad intestinal, permitiendo el paso de antígenos lumi-
nales, componentes microbianos y sus metabolitos, los 
cuales estimulan de forma constante al sistema inmu-
nitario. Como resultado, se produce la activación de 
linfocitos T y mastocitos en la mucosa intestinal, así 
como la proliferación de mediadores inflamatorios. 
Entre estos destacan niveles elevados de citocinas 
proinflamatorias, como las interleucinas (IL) 6 y 8, y 
una respuesta atenuada de citocinas antiinflamatorias, 
como la IL-10.

Los estudios clínicos comparativos con controles 
sanos han demostrado que los pacientes con SII pre-
sentan una mayor expresión de la proteína TGR5 
(receptor Takeda acoplado a proteínas G), así como 
concentraciones significativamente elevadas de AGCC 
y ácidos biliares en muestras fecales, lo cual se ha 
relacionado con alteraciones en la absorción y la moti-
lidad intestinales.

Además, se han identificado niveles elevados de 
triptófano, lo que sugiere una activación de la vía del 
receptor de hidrocarburos de arilo, potencialmente 
implicada en cambios en la señalización y en la sen-
sibilidad visceral.

Disbiosis y síndrome de intestino irritable

La microbiota intestinal es indispensable para el 
mantenimiento de la homeostasis del huésped. Cerca 
del 90% de la población bacteriana en los adul-
tos se compone predominantemente de Firmicutes, 
Bacteroides, actinobacterias y proteobacterias, micror-
ganismos que participan en funciones metabólicas 
esenciales como el metabolismo de los hidratos de 
carbono, los aminoácidos y los lípidos, así como la 
síntesis de colesterol y de vitaminas (vitaminas K2, B1, 
B2, B6, B7, B9 y B12). Además, la microbiota mantiene 
la integridad de la barrera epitelial y tiene injerencia en 
la modulación de la respuesta inmunitaria y la protec-
ción frente a patógenos9,12.

Numerosos estudios han demostrado que los pacien-
tes con SII tienen un incremento de géneros bacteria-
nos como Bacteroides, mientras que poblaciones 
consideradas beneficiosas, como Bifidobacteria, 
Lactobacillus y Clostridium, están significativamente 
reducidas en comparación con los individuos sanos13, 
y aunque este patrón de disbiosis no es idéntico en 
todos los pacientes, la mayoría de los autores coinci-
den en que existe una disminución de la diversidad 
microbiana en los pacientes con SII. Específicamente, 
se describe que existe menor abundancia de 
bacterias productoras de butirato, como por ejemplo 
las del género Faecalibacterium, principalmente 
F. prausnitzii, así como un aumento en la abundancia 
de la familia Enterobacteriaceae, incluyendo patóge-
nos como Eschericha coli y especies del género 
Enterobacter9. También se han reportado diferencias 
significativas en la cantidad de Lactobacillus, aunque 
para este los resultados no son concordantes, ya que 
en algunos estudios se reporta un incremento y en 
otros una disminución de este comensal11.

Se ha descrito que la disbiosis en los pacientes con 
SII afecta la producción de metabolitos como los áci-
dos biliares y los AGCC, y metabolitos de aminoácidos 
y derivados del triptófano14.

Los AGCC, como el acetato, el propionato y el buti-
rato, son producidos a partir de la fermentación bacte-
riana de los hidratos de carbono. Estos metabolitos son 
esenciales para la nutrición de los enterocitos, además 
de desempeñar un papel clave en la modulación de la 
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Figura 2. Microbiota e integridad de la barrera intestinal. La barrera intestinal cumple un papel esencial en el 
mantenimiento de la homeostasis del huésped. Está compuesta principalmente por la capa de moco, la capa 
epitelial y la lámina propia subyacente. Las células epiteliales intestinales están firmemente unidas entre sí 
mediante complejos de unión. Las uniones estrechas (TJ) están formadas por varias proteínas, entre ellas ocludina, 
claudinas, zónula occludens (ZO) y moléculas de adhesión de unión (JAMS), las cuales interactúan entre sí y con 
el citoesqueleto celular. La unión adherente (AJ) está conformada por el sistema nectina-afadina y el sistema 
E-cadherina-catenina. La integridad de la barrera epitelial intestinal impide la translocación de bacterias y antígenos 
luminales hacia la mucosa, evitando así su interacción con el sistema inmunitario del huésped y el desarrollo de una 
inflamación mucosa de bajo grado en la pared intestinal (traducida y adaptada de Mamieva et al.9).

respuesta inflamatoria y en el mantenimiento de la 
integridad de la barrera intestinal14. Por otro lado, el 
catabolismo de proteínas y la posterior absorción de 
aminoácidos, en particular de triptófano, constituyen 
una vía relevante en la fisiopatología del SII. El triptó-
fano, a través de su hidrólisis y transformación micro-
biana, actúa como precursor de la serotonina mediante 
la acción de enzimas como la triptófano hidroxilasa. 
Asimismo, los metabolitos indólicos derivados del trip-
tófano pueden activar el receptor de hidrocarburos de 
arilo, modulando así la respuesta inflamatoria y regu-
lando la integridad y la permeabilidad de la barrera 
intestinal. Las diferencias en la capacidad de la micro-
biota intestinal para metabolizar el triptófano pueden 
influir en la producción de serotonina, afectando de 
manera directa la sensibilidad visceral y la función 
motora intestinal, como se describió previamente14.

Los ácidos biliares son integradores de señales entre 
el metabolismo del colesterol, la función hepática y la 
acción microbiana. Se sintetizan en forma de ácidos 

biliares primarios (ácido cólico y ácido quenodesoxicó-
lico) en el hígado a través de la acción enzimática de 
la colesterol 7α-hidroxilasa (CYP7A1) y se modifican en 
la luz intestinal a secundarios (como el ácido desoxi-
cólico) mediante la acción de bacterias específicas, en 
particular del género Clostridium. Dichos metabolitos 
modulan la motilidad y la sensibilidad a través de 
receptores como el receptor X de tipo farnesoide y el 
receptor acoplado a proteína G, y sus alteraciones —
por ejemplo, la malabsorción de ácidos grasos en el 
SII con predominio de diarrea (SII-D) — se han corre-
lacionado con un aumento en la producción de seroto-
nina y con disfunciones en la motilidad colónica14. 
Algunos estudios han demostrado que en sujetos con 
SII-D existe un aumento en los ácidos biliares primarios 
y una disminución en los secundarios, fenómeno que 
se ha correlacionado con la reducción de la familia 
Ruminococcaceae y con síntomas de diarrea y sensi-
bilidad visceral15.



S.P. Mendivil-Sáenz, J.M. Remes-Troche.  Fisiopatología actual del SII

15

El papel de los agentes infecciosos

En la última década se ha hallado evidencia que 
sugiere que las infecciones pudieran tener un papel 
determinante en la fisiopatología del SII. A  continua-
ción, se resumen los aspectos más importantes de esta 
evidencia.

Uso de antibióticos y SII

La prescripción inadecuada de antibióticos, situación 
a la que se expone la población general, se ha asociado 
al desarrollo de síntomas gastrointestinales. Los antibió-
ticos representan la causa más común y significativa de 
alteración en la microbiota intestinal16. El potencial de un 
agente antimicrobiano para afectar la microbiota intesti-
nal radica en varios factores, como el espectro de su 
actividad, su dosis, su farmacocinética y el tiempo de su 
administración. Por ejemplo, es importante recalcar que 
la vía parenteral no está exenta de afectar la microbiota, 
ya que muchos de estos medicamentos (p. ej., ceftria-
xona) pueden excretarse en la bilis y la saliva.

Respecto a la evidencia del abuso de antibióticos y 
el desarrollo de síntomas digestivos, existe un estudio 
que consistió en una encuesta a 421 sujetos en una 
práctica de atención primaria en el Reino Unido que 
recibieron antibióticos en un periodo de hasta 4 
meses17. En este estudio se demostró que el uso de 
antibióticos se asoció fuertemente con un incremento 
del riesgo de padecer síntomas de SII de hasta tres 
veces más que los sujetos que no tomaron antibióticos 
(razón de momios [RM]: 3.7).

SII posinfeccioso

Aunque este concepto resulta ser novedoso desde 
el punto vista de solidez científica, hace más de 40 
años McKendrick y Read18 reportaron por primera vez 
la aparición de síntomas gastrointestinales de forma 
tardía después de episodios de gastroenteritis agudas 
bacteriológicamente confirmadas. Desde entonces, 
muchos estudios han confirmado la existencia de esta 
relación19. Recientemente, la Fundación Roma con-
formó un grupo de trabajo que realizó una revisión 
sistemática de la literatura sobre las características 
clínicas, la fisiopatología (alteraciones sensoriomotoras 
intestinales, disbiosis, disfunción inmunitaria, alteracio-
nes de la barrera epitelial, vías enteroendocrinas y 
genética) y los modelos animales de SII posinfeccioso 
(SII-Pi), y propuso unos criterios específicos para la 
definición de esta enfermedad20,21 (Tabla 1).

Una revisión sistemática y metaanálisis que incluyó 
47 estudios con más de 28,000 individuos reportó una 
prevalencia global del 14.5% para SII-Pi y del 12.7% 
para dispepsia funcional posinfecciosa22. Además, se 
observó que el riesgo de desarrollar SII-Pi o dispepsia 
funcional posinfecciosa era significativamente mayor 
en quienes habían padecido gastroenteritis (RM: 4.3 
y 3.0, respectivamente) en comparación con controles 
no expuestos. El SII-Pi persistió en cerca del 40% de 
los casos incluso después de 5 años. Las infecciones 
por parásitos mostraron la mayor prevalencia de 
SII-Pi (30.1%), seguidas de las bacterianas (18.3%) 
y virales (10.7%). En particular, Campylobacter fue 
el patógeno bacteriano con mayor asociación 
(20.7%), mientras que el SARS-CoV-2 y ciertas pro-
teobacterias mostraron los mayores riesgos (RM: 
5.4). Estos hallazgos refuerzan el papel de los agen-
tes infecciosos proinflamatorios como desencade-
nantes clave de alteraciones funcionales persistentes 
del tracto gastrointestinal.

El mecanismo asociado al desarrollo de SII después 
de una infección, al parecer, es la perpetuación de una 
respuesta inflamatoria de bajo grado que persiste a lo 
largo del tiempo23. En esta respuesta, la liberación de 
citocinas, el incremento de linfocitos intraepiteliales y 
la infiltración por mastocitos y eosinófilos en la mucosa 
yeyunal y colónica (incluso en las capas más pro-
funda, donde se localizan las terminaciones nerviosas) 

Tabla 1. Criterios diagnósticos para el síndrome de 
intestino irritable posinfeccioso

Para el diagnóstico de síndrome de intestino irritable 
posinfeccioso se consideran los siguientes criterios basados 
en Roma IV

– �Dolor abdominal recurrente al menos 1 día por semana en 
los últimos 3 meses, con inicio de los síntomas al menos 6 
meses antes del diagnóstico, asociado a dos o más de los 
siguientes:
• �Relación del dolor con la defecación
• �Asociación con un cambio en la frecuencia de las 

evacuaciones
• �Asociación con un cambio en la forma (apariencia) de las 

heces
– �Desarrollo de los síntomas inmediatamente después de la 

resolución de una gastroenteritis infecciosa.
– �Definición de gastroenteritis infecciosa:

• �Confirmación mediante cultivo de heces positivo en un 
individuo sintomático, o

• �Presencia de al menos dos de los siguientes síntomas en 
ausencia de cultivo disponible:

 ��Fiebre
 ��Vómito
 ��Diarrea

– �Ausencia de diagnóstico previo de síndrome de intestino 
irritable antes del inicio de la enfermedad aguda.
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desempeñan un papel fundamental. Por ejemplo, 
Chadwick et al.24 evaluaron muestras de mucosa de 
colon de 77 pacientes con SII y encontraron que 31 
tenían inflamación microscópica, y mediante inmuno-
histología observaron un incremento de linfocitos 
intraepiteliales, así como un incremento de células 
CD3+ y CD25+ en la lámina propia, todo esto como 
muestra de activación de mecanismos inmunitarios. Es 
atractivo pensar que estos cambios inflamatorios pue-
den resultar de la exposición a antígenos bacterianos 
o a componentes presentes en los alimentos25,26. Por 
otra parte, puede existir una predisposición a una res-
puesta inflamatoria intraluminal exagerada, basándose 
en los estudios que han demostrado la existencia de 
polimorfismos de genes que codifican para la produc-
ción de citocinas antinflamatorias.

Por otra parte, Pimentel et al.27 describieron que la 
toxina B de distensión citoletal (CdtB) producida por 
agentes infecciosos como Campylobacter, Shigella y 
Escherichia es capaz de desarrollar una reacción cru-
zada produciendo anticuerpos contra la vinculina, una 
proteína de enlace fundamental para la contractilidad 
del músculo liso. Así pues, en este modelo se plantea 
que las infecciones son la causa de la dismotilidad en 
algunos casos de SII. Incluso, en la actualidad se reco-
mienda el uso de anticuerpos antivinculina y anti-CdtB 
en pacientes con SII-D o SII mixto, ya que en el estudio 
de validación se demostró que valores por arriba del 
punto de corte permiten diferenciar esta afección de 
otras, como por ejemplo la enfermedad inflamatoria 
intestinal.

Resulta particularmente interesante que, a raíz de la 
pandemia de COVID-19, se haya documentado que 
hasta el 7% de los infectados desarrollan SII (intervalo 
de confianza del 95% [IC  95%]: 5-8), con una mayor 
probabilidad de aparición dentro de los primeros 3 
meses (6%; IC 95%: 2-10) y a los 6 meses (7%; IC 95%: 
5-8), siendo el subtipo de SII-D el más prevalente (5%; 
IC 95%: 1-8)18.

La génesis del SII en pacientes pos-COVID-19 
parece ser el resultado de una interacción compleja de 
múltiples mecanismos. Inicialmente, el SARS-CoV-2 
ingresa a las células del tracto gastrointestinal a través 
de los receptores de la enzima convertidora de la 
angiotensina 2, altamente expresados en el intestino 
delgado, en particular en el íleon terminal y el duodeno. 
Esta invasión propicia la replicación viral local y el daño 
directo a las células epiteliales, comprometiendo la 
integridad de la barrera intestinal.

La alteración de la barrera intestinal favorece la dis-
rupción del transporte iónico y de la absorción de 

nutrientes, además de inducir una respuesta inflama-
toria caracterizada por el aumento de citocinas como 
la IL-8, lo que incrementa la permeabilidad intestinal y 
puede predisponer a una respuesta inmunitaria anó-
mala. Estos cambios se asocian posteriormente a la 
hipersensibilidad visceral característica del SII. 
Además, la infección por SARS-CoV-2 se relaciona con 
disbiosis intestinal, evidenciada por una reducción en 
la diversidad y la riqueza microbiana, un incremento de 
patógenos oportunistas y una disminución de bacterias 
beneficiosas. Asimismo, la pérdida de la función regu-
ladora de la enzima convertidora de la angiotensina 2 
sobre la absorción de aminoácidos —por ejemplo, la 
disminución en la captación de triptófano— limita la 
síntesis de péptidos antimicrobianos, exacerbando el 
desequilibrio microbiano y la inflamación local19.

Por otra parte, el estrés agudo y crónico experimen-
tado durante la infección y el confinamiento, así como 
la incertidumbre asociada a la enfermedad, activan el 
eje hipotálamo-hipófisis-adrenal, con la consecuente 
liberación de corticotropina y el aumento de catecola-
minas. Este proceso altera la motilidad intestinal, modi-
fica la secreción de neurotransmisores como la 
serotonina y deteriora la función de la barrera mucosa.

Finalmente, los tratamientos utilizados para la 
COVID-19, incluidos antibióticos de amplio espectro 
(azitromicina, vancomicina, ceftriaxona), antivirales 
(remdesivir, lopinavir/ritonavir), hidroxicloroquina, corti-
costeroides y, en muchos casos, el uso de polifarma-
cia, se han asociado a una disbiosis persistente y 
alteraciones en la función y la permeabilidad de la 
barrera intestinal, facilitando la translocación de antí-
genos luminales y la activación del sistema inmunitario 
local19.

SII y sobrepoblación bacteriana

Este tema será abordado en detalle en otro artículo 
de estas Clínicas; no obstante, es importante destacar 
que el papel de las bacterias como agentes implicados 
en el SII se ha sustentado en la hipótesis de que hasta 
el 80% de los pacientes con SII presentan sobrecreci-
miento bacteriano28-30. Este nuevo paradigma sugiere 
que el sobrecrecimiento bacteriano puede estar aso-
ciado con anormalidades en la función motora del 
intestino delgado y ser la causa de los síntomas (en 
especial de la distensión o inflamación abdominal), y 
más aún, que la erradicación de esta sobrepoblación 
bacteriana utilizando antibióticos no absorbibles (neo-
micina, rifaximina) se acompaña de una mejoría sinto-
mática superior al 80%31.
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Inflamación de bajo grado y sistema 
inmunitario

Desde el punto de vista inmunológico, se ha demos-
trado que en el SII existe una activación sutil, pero 
significativa, de células efectoras, particularmente en 
proximidad a las fibras nerviosas, donde liberan media-
dores como histamina, triptasa y proteasas. Estos 
mediadores no solo alteran la contractilidad intestinal, 
sino que también contribuyen a la sensibilización de 
las terminaciones nerviosas y a la manifestación de 
dolor abdominal2. Se ha identificado un aumento tanto 
en el número como en la activación de mastocitos, 
fenómeno que puede ocurrir por mecanismos depen-
dientes o independientes de la inmunoglobulina E 
(IgE), subrayando la complejidad de la respuesta 
inflamatoria.

La interacción de los mastocitos y las terminales 
nerviosas da lugar a inflamación neurogénica, mediada 
por la liberación de neuropéptidos como la sustancia 
P y el péptido relacionado con el gen de la calcitonina, 
los cuales inducen la degranulación de mastocitos, 
amplifican la liberación de mediadores inflamatorios y 
sensibilizan aún más a las neuronas nociceptivas3.

En este proceso también participan diversas citoci-
nas; entre ellas, citocinas proinflamatorias como la 
IL-1β y la IL-6, así como citocinas antiinflamatorias o 
tolerogénicas, como la IL-10 y el factor de crecimiento 
transformante beta, que son producidas por células 
epiteliales, estromales e inmunitarias bajo condiciones 
fisiológicas para mantener la homeostasis intestinal. 
Además, citocinas como la IL-4, la IL-5 y la IL-13 pro-
mueven respuestas alérgicas locales y la activación de 
mastocitos32.

Un mecanismo clave en la respuesta inmunitaria 
intestinal es la activación de los receptores Toll-like 
(TLR), encargados de reconocer componentes micro-
bianos denominados patrones moleculares asociados 
a patógenos. Estos receptores, expresados tanto en 
células epiteliales como en células inmunitarias resi-
dentes en la mucosa, activan tras su estimulación una 
cascada intracelular que culmina en la activación del 
factor nuclear kappa B y la liberación de citocinas y 
mediadores inflamatorios. En condiciones normales, 
este proceso contribuye al establecimiento de la tole-
rancia inmunitaria hacia la microbiota comensal, man-
teniendo a la vez la capacidad de respuesta frente a 
patógenos. Sin embargo, en el contexto del SII se ha 
observado una sobreexpresión de TLR-4 y TLR-5, 
receptores que detectan lipopolisacáridos y flagelinas 
bacterianas, respectivamente. Esta sobreexpresión 

facilita la activación de respuestas inmunitarias exage-
radas incluso ante alteraciones sutiles de la microbiota, 
favoreciendo la producción de citocinas como la IL-6 y 
el factor de necrosis tumoral alfa33.

La histamina, sintetizada a partir de la histidina 
mediante la acción de la histidina descarboxilasa, des-
empeña un papel central en las respuestas inmunitarias 
e inflamatorias. En el intestino, la histamina es liberada 
principalmente por los mastocitos y los basófilos, aun-
que también puede ser producida por microorganismos 
que expresan esta enzima. De particular interés en el 
SII son los receptores H₁ y H₄ de la histamina, implica-
dos en la sensibilización de las terminaciones nervio-
sas, facilitando, entre otros mecanismos, la activación 
de canales como TRPV1, y contribuyendo así a la 
transmisión del dolor34.

Alteraciones en la motilidad intestinal

Las alteraciones motoras del tracto gastrointestinal 
representan un componente fundamental en la fisio-
patología del SII. Diversos estudios han documentado 
anomalías en la motilidad tanto del intestino delgado 
como del colon. En el intestino delgado se han obser-
vado patrones de tránsito acelerado o enlentecido, lo 
que puede contribuir a manifestaciones como la dia-
rrea o la distensión abdominal35. En el colon, los 
pacientes con SII muestran alteraciones en la frecuen-
cia, la amplitud y la propagación de las contracciones 
motoras, especialmente de las contracciones propul-
sivas, lo que condiciona cambios en el tránsito y en la 
evacuación intestinal. Estas disfunciones motoras 
parecen ser moduladas, en parte, por una regulación 
anómala del sistema nervioso entérico y del eje intes-
tino-cerebro, además de tener influencias de factores 
luminales (microbiota) y hormonales (péptidos intesti-
nales)36. En el SII-D predominan una hipermotilidad 
colónica y un tránsito acelerado, mientras que en el 
SII con constipación (SII-C) se han descrito una moti-
lidad disminuida y un tránsito lento1. En concreto, 
existe evidencia de una respuesta motora colónica 
exagerada a estímulos como la ingesta de alimentos 
o la distensión rectal, fenómeno conocido como hiper-
sensibilidad motora posprandial37. Asimismo, se ha 
identificado que la disfunción de la coordinación ano-
rrectal puede contribuir a la sensación de evacuación 
incompleta o dificultad defecatoria, particularmente en 
pacientes con SII-C38. En conjunto, estas alteraciones 
motoras reflejan la interacción de procesos de disfun-
ción neuromuscular, hipersensibilidad visceral e 
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influencias inflamatorias e inmunitarias de bajo grado, 
característicos del SII.

Eje intestino-cerebro: neurotransmisores 
y estrés

Uno de los pilares fundamentales en la fisiopatología 
del SII es la alteración en la comunicación bidireccional 
entre el SNC y el tracto gastrointestinal (Fig.  3). En 
condiciones normales, este eje permite la regulación 
coordinada de las funciones motoras, sensoriales y 
secretoras del sistema digestivo. En los pacientes con 
SII, diversas técnicas de neuroimagen han revelado 
alteraciones en la arquitectura y la conectividad de 
varias redes cerebrales, entre las que destacan:
–	Red por defecto: comprende áreas como la corteza 

prefrontal medial, la corteza cingulada posterior, la 
precuña, la corteza parietal inferior, la corteza tem-
poral lateral y la formación hipocampal. Esta red se 
encarga de la autorreflexión, el procesamiento de la 
memoria episódica y la gestión de pensamientos 
internos. En el SII, la disfunción de esta red, eviden-
ciada por alteraciones en su conectividad funcional 
y estructural, puede contribuir a una menor modu-
lación del dolor visceral y a una atribución anómala 
de la atención a estímulos internos, lo cual se asocia 
con la intensidad y la cronicidad de los síntomas24.

–	Red de saliencia: encargada de detectar, filtrar y pri-
orizar estímulos relevantes del entorno tanto interno 
(sensaciones viscerales) como externo. Involucra prin-
cipalmente la corteza prefrontal medial y orbitofrontal, 
la corteza cingulada anterior media, la ínsula anterior 
y la amígdala. En el SII se ha observado una hiper-
activación de esta red, por ejemplo, ante la distensión 
rectal, fenómeno que se ha relacionado con una may-
or percepción del dolor y un procesamiento emocional 
intensificado de las señales viscerales24,25.

–	Red ejecutiva central: participa en funciones cogniti-
vas de alto nivel, como la atención, la memoria de 
trabajo y el control inhibitorio. Está asociada a la 
corteza prefrontal lateral y a las áreas parietales 
posteriores. En el SII se han reportado déficits en la 
conectividad y en la activación de esta red durante 
tareas cognitivas o ante estímulos dolorosos, lo que 
podría favorecer una atención desproporcionada a 
los síntomas y dificultades en la modulación de la 
respuesta al dolor24,26.

–	Red autonómica central: regula la homeostasis cor-
poral a través del control de las respuestas viscero-
motoras, neuroendocrinas y del procesamiento del 
dolor. Está conformada por estructuras como la 

corteza insular, la amígdala, el hipotálamo, la sustan-
cia gris periacueductal y el locus coeruleus, entre 
otras. En el SII, su disfunción se traduce en una al-
teración de la modulación autonómica.

–	Redes de procesamiento emocional: encargadas de 
la evaluación y la respuesta emocional, incluyen la 
amígdala, el hipocampo, el hipotálamo y áreas de la 
corteza prefrontal. Su disfunción en el SII se asocia 
a una mayor ansiedad, una percepción exagerada 
del dolor y una reactividad incrementada a estímulos 
interoceptivos24.
Finalmente, mediando la señalización a lo largo del 

eje cerebro-intestino se encuentran neurotransmisores, 
como la serotonina, la noradrenalina y la dopamina, 
cuya participación es crucial no solo en la fisiopatolo-
gía, sino también como diana de las estrategias tera-
péuticas actuales.

Diversos estudios han demostrado que el estrés cró-
nico y los trastornos emocionales, como la ansiedad y 
la depresión, se asocian con alteraciones del micro-
bioma intestinal, lo que a su vez puede exacerbar los 
síntomas gastrointestinales, y viceversa39.

En este rubro, las experiencias adversas en la infan-
cia, como el abuso emocional (especialmente en las 
mujeres), el abuso sexual (especialmente en los hom-
bres) y el abuso de sustancias en el entorno familiar, 
predisponen a un mayor riesgo de desarrollar SII. Esto 
se sustenta en una hiperactividad del eje hipotála-
mo-hipófisis-adrenal que lleva a una disfunción del eje 
cerebro-intestino. En un estudio realizado por Lee et 
al.40 se observó que, tanto en mujeres como en hom-
bres, la presencia de al menos una experiencia adversa 
en la infancia duplicaba la probabilidad de tener SII 
(RM global: 2.11; IC 95%: 1.58-2.82; p = 5.09 E–7), y 
cada incremento unitario en la puntuación de experien-
cias adversas en la infancia aumentaba el riesgo un 
18%. Entre las categorías específicas, el antecedente 
de enfermedad mental en el hogar mostró la evidencia 
estadística más robusta, incrementando significativa-
mente el riesgo tanto en mujeres (RM: 1.95; IC 95%: 
1.35-2.85; tasa de falsos descubrimientos [FDR]: 0.002) 
como en hombres (RM: 2.32; IC 95%: 1.26-4.33; FDR: 
0.014). Además, se identificó que el abuso emocional 
fue un predictor destacado en las mujeres (RM: 1.94; 
IC  95%: 1.23-3.09; FDR: 0.019), mientras que en los 
hombres fue determinante el abuso sexual (RM: 3.54; 
IC 95%: 1.35-10.38; FDR: 0.027)40.

En un estudio transversal realizado en México, que 
incluyó 290 adultos (90 con SII y 200 controles 
sanos), se evaluó la prevalencia de experiencias 
adversas en la infancia y su asociación con el SII41. 
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Los participantes completaron cuestionarios validados 
para experiencias adversas, sensibilidad visceral, gra-
vedad de los síntomas de SII y síntomas de ansiedad 
y depresión. Los resultados mostraron que el 80% de 
los sujetos con SII reportaron al menos una experien-
cia adversa, significativamente más que el 59% en el 
grupo control (p < 0.0001). Además, el 75% de los 
pacientes con SII y síntomas graves refirieron haber 
vivido cuatro o más experiencias adversas, lo cual se 
asoció a un mayor riesgo de padecer SII. Asimismo, 
los individuos con experiencias adversas presentaron 
niveles elevados de ansiedad y depresión. Estos 
hallazgos destacan la alta prevalencia de experiencias 
adversas en la infancia entre los mexicanos con SII, 
así como la importancia de incorporar su evaluación 
en el abordaje integral de esta enfermedad en pobla-
ciones latinoamericanas.

Genética y epigénetica en el síndrome de 
intestino irritable

En lo que respecta a los factores genéticos, se han 
identificados variantes génicas que están relacionadas 
con la susceptibilidad a padecer SII, así como con 
neurotransmisores, procesos inflamatorios y motilidad 
intestinal. Contar con un familiar que padezca de SII 
se ha asociado fuertemente con el desarrollo de SII en 
adultos (RM: 2.17; IC 95%: 1.89-2.49; p < 0.0001)42. En 

estudios realizado en gemelos se ha reconocido la 
heredabilidad del SII, teniendo una mayor concordan-
cia en gemelos monocigóticos (33%) que en gemelos 
dicigóticos (13%)43.

En el estudio de Bonfiglio et al.44 se documenta la rela-
ción del locus 9q31.2 (polimorfismo de nucleótido único 
rs10512344) con el riesgo de padecer SII, y se realiza la 
asociación con predominancia a la variante SII-C en las 
mujeres. Dicho locus se ha relacionado principalmente 
con la regulación de la membrana de transporte iónico 
celular y las mutaciones en el gen de la sucrasa-isomal-
tasa, así como la disfunción autonómica12.

En otro estudio, Huang et al.45 identificaron 10 locus de 
riesgo para el SII, de los cuales siete fueron novedosos 
y algunos de ellos codifican los siguientes genes (COP1, 
LRP1B, SUGT1, MED12L, P2RY14 y SHISA6), y confir-
maron genes ya conocidos en el SII, entre ellos PRRC2A, 
CADM2 y PHF2. En particular, PRRC2A se mapea a la 
variante rs2736155 y ha sido relacionado con la res-
puesta inmunitaria del intestino, lo que podría influir en la 
susceptibilidad y en la respuesta patológica del SII45.

Por otra parte, se han identificado mecanismos epi-
genéticos que desempeñan un papel fundamental en 
la plasticidad sináptica, mecanismos de dolor y depre-
sión. Los cambios epigenéticos involucrados en esta 
patología son la metilación del ADN, la modificación de 
histonas y la regulación de genes mediada por ARN 
no codificantes46.

Figura 3. El eje microbiota-intestino-cerebro hace referencia a las vías de comunicación bidireccionales entre el 
sistema nervioso central, el sistema nervioso entérico, el tracto gastrointestinal y la microbiota intestinal. Esta 
red compleja de interacciones, cuando se encuentra alterada, contribuye a diversos mecanismos fisiopatológicos 
subyacentes al síndrome de intestino irritable. AGCC: ácidos grasos de cadena corta; 5-HT: serotonina 
(5-hidroxitriptamina) (traducida y adaptada de Pellegrino et al.12).
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La metilación implica la adición de un grupo metilo 
(–CH3) a la posición C5 de la citosina, especialmente 
en dímeros citosina-fosfato-guanina (CpG). Las regio-
nes con alta concentración de CpG, que con frecuen-
cia se ubican en los promotores de los genes, 
normalmente se encuentran sin metilar. La metilación, 
en consecuencia, tendrá participación en el cierre de 
la cromatina y la represión de la transcripción génica. 
En pacientes con SII se han detectado patrones alte-
rados de metilación en genes relacionados con la res-
puesta al estrés (como el receptor de glucocorticoides) 
y otros genes implicados en la función neuronal46.

Las histonas, proteínas fundamentales en la organi-
zación de la cromatina al facilitar el enrollamiento del 
ADN, pueden experimentar diversas modificaciones 
covalentes, como la acetilación y la metilación. Estas 
modificaciones epigenéticas son sensibles a factores 
ambientales, como el estrés, el cual puede alterar 
dichos procesos y, dependiendo de las regiones 
génicas afectadas, influir en la modulación del dolor 
visceral46.

En lo que respecta al ARN no codificante, están los 
micro-ARN (miARN) y los ARN largos no codificantes 
(lncARN). Los miARN son pequeñas moléculas de 
ARN no codificante, de aproximadamente 18 a 25 
nucleótidos de longitud, que regulan la expresión 
génica postranscripcional. Su mecanismo principal 
consiste en unirse a la región no traducida 3’ (3’-UTR) 
de los ARNm diana, lo que conlleva su degradación o 
la inhibición de su traducción. Diversos miARN, como 
miR-510, miR-29a y miR-144, entre otros, han mos-
trado niveles alterados tanto en pacientes con SII como 
en modelos experimentales47. Estos miARN modulan 
genes clave implicados en la regulación de la permea-
bilidad intestinal, la sensibilidad visceral al dolor y la 
función del neurotransmisor serotonina.

Los lncRNA son transcritos de más de 200 nucleóti-
dos que, a pesar de no codificar proteínas, cumplen 
funciones clave en la regulación de procesos transcrip-
cionales y traduccionales. Estos ARN pueden interac-
tuar con proteínas reguladoras y participar en la 
remodelación de la cromatina, modulando así la expre-
sión génica. Se han identificado lncRNA relevantes, 
como XIST y GHRLOS, implicados en la regulación de 
la expresión del transportador de serotonina y de la 
motilina, lo cual contribuye a la comprensión de los 
mecanismos de hipersensibilidad visceral y de las alte-
raciones en la motilidad gastrointestinal asociadas al 
SII46.

Nuevos mecanismos fisiopatológicos

Más allá de los mecanismos clásicos —como la alte-
ración del eje intestino-cerebro, la disbiosis y la hiper-
sensibilidad visceral— se han identificado elementos 
emergentes que podrían desempeñar un papel rele-
vante en el desarrollo y la perpetuación de la 
enfermedad.

Entre ellos, destaca el impacto del consumo de ali-
mentos ultraprocesados, cuya creciente incorporación 
en la dieta occidental se ha correlacionado con un 
aumento en la incidencia del SII. A su vez, la exposi-
ción ambiental a contaminantes atmosféricos y las con-
diciones de higiene durante la infancia se han vinculado 
con alteraciones inmunitarias e inflamatorias que favo-
recen la disfunción intestinal.

De manera particularmente novedosa, se ha pro-
puesto que la gravedad —como fuerza física constante 
que afecta la distribución de los órganos, la circulación 
sanguínea y los gradientes de presión en el tracto gas-
trointestinal— podría también contribuir al desarrollo 
de síntomas funcionales, al alterar tanto la motilidad 
intestinal como la sensibilidad visceral en ciertos indi-
viduos susceptibles.

La integración de estos nuevos conceptos permite 
una visión más amplia y compleja del SII, subrayando 
la interacción de factores dietéticos, ambientales, 
inmunitarios, microbiológicos y físicos en su fisiopato-
logía, y abriendo la puerta a nuevas estrategias de 
prevención y tratamiento.

Consumo de alimentos ultraprocesados

El incremento en la prevalencia del SII ha coincidido 
con el aumento en el consumo de alimentos ultrapro-
cesados. En un estudio realizado por Wu et al.48 se 
documentó que, a mayor consumo de alimentos ultra-
procesados, mayor riesgo de desarrollar SII. 
Específicamente, cada incremento del 10% en la pro-
porción de alimentos ultraprocesados en la dieta se 
relacionó con un aumento del 8% en el riesgo de SII 
(HR (Hazard ratio): 1.08; IC 95%: 1.04-1.12).

Existen varios mecanismos que pueden explicar la 
asociación entre el consumo de alimentos ultraproce-
sados y el desarrollo de SII. Este grupo de alimentos 
suelen presentar altos contenidos de azúcares, grasas 
saturadas y calorías, junto a bajos niveles de fibra, 
vitaminas y micronutrientes. Esta composición puede 
favorecer un desequilibrio en la regulación energética 
y promover un estado proinflamatorio en la mucosa 
intestinal. Los alimentos ultraprocesados pueden 
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contener altas concentraciones de oligosacáridos, 
disacáridos, monosacáridos y polioles (FODMAP). Un 
consumo elevado de FODMAP puede aumentar el 
volumen de agua en el intestino delgado y la produc-
ción de gases en el colon, y estos cambios fisiológicos 
pueden generar síntomas característicos del SII; este 
tema en particular se trata en otro artículo de esta 
Clínica. Uno de los mecanismos más destacados se 
relaciona con los aditivos presentes en estos alimentos 
(emulsionantes, espesantes y otros agentes conserva-
dores), que pueden alterar la composición y la función 
de la microbiota intestinal, reduciendo la producción de 
AGCC que son importantes para mantener la integri-
dad de la mucosa48.

Exposición medioambiental

En estudios recientes se ha observado una asocia-
ción entre la contaminación del aire (especialmente por 
partículas PM 2.5 y liberaciones tóxicas) y el incremento 
en la incidencia del SII, asociado a que las micropartí-
culas inhaladas pueden atravesar la barrera alveolar, 
ingresar al torrente sanguíneo y llegar al sistema diges-
tivo. La exposición a estas partículas puede desenca-
denar una respuesta inflamatoria sistémica y aumentar 
el estrés oxidativo, lo que puede dañar la mucosa intes-
tinal y alterar la función inmunitaria local. Así mismo, en 
modelos animales se ha evidenciado que al estar 
expuesto a concentraciones elevadas de micropartícu-
las se presenta disbiosis intestinal y, por consiguiente, 
alteración en el eje intestino-cerebro49.

Otros factores ambientales son la exposición a mas-
cotas y los aspectos de higiene durante la infancia. Los 
estudios observacionales han mostrado que la tenencia 
de mascotas (en especial herbívoros, como caballos o 
aves) y la falta de medidas higiénicas adecuadas en la 
infancia pueden predisponer al individuo a un perfil inmu-
nitario desviado hacia una respuesta Th2. Esta polariza-
ción puede estar relacionada con la mayor densidad de 
mastocitos IgE+ y el aumento de la permeabilidad intes-
tinal, que se han vinculado a la aparición de un fenotipo 
«atópico» del SII en el que coexisten síntomas gastroin-
testinales con manifestaciones alérgicas49.

Hipótesis gravitacional

Un enfoque innovador que ha emergido reciente-
mente en la fisiopatología del SII es la denominada 
«hipótesis de la gravedad»50. Esta propuesta busca 
integrar las múltiples teorías previamente desa-
rrolladas (alteraciones en la motilidad, disfunción del 

eje intestino-cerebro, disbiosis y trastornos del sistema 
nervioso autónomo) bajo un modelo unificador basado 
en la interacción del cuerpo humano y la fuerza gravi-
tacional. Según esta hipótesis, el SII podría resultar de 
una falla en los sistemas anatómicos, fisiológicos y 
neuropsicológicos encargados de gestionar adecuada-
mente los efectos de la gravedad. Desde el punto de 
vista anatómico, estructuras como el mesenterio, las 
taeniae coli, la columna vertebral, la caja torácica, el 
diafragma y la pared abdominal anterior funcionan de 
manera integrada para suspender y estabilizar los 
órganos dentro de la cavidad peritoneal, resistiendo el 
arrastre gravitacional. Cuando estos sistemas de resis-
tencia mecánica son defectuosos —como ocurre en 
los trastornos de hipermovilidad, el envejecimiento o 
las alteraciones musculoesqueléticas— se favorecen 
fenómenos como la dismotilidad, la estasis luminal y la 
sobrecarga microbiana, todos ellos relevantes en el 
desarrollo del SII​.

En paralelo, la hipótesis de la gravedad plantea que 
la percepción del «estrés gravitacional» por el sistema 
nervioso periférico y central, a través de mecanismos 
de detección (sensibilidad visceral) y vigilancia (hiper-
vigilancia a estímulos internos), puede amplificar la 
respuesta sintomática mediante procesos de sensibili-
zación periférica y central. Así, la hiperactividad de 
sistemas como el barorreflejo cardiovascular, el apa-
rato vestibular o las redes de procesamiento emocional 
contribuiría a la hipersensibilidad visceral, el dolor 
abdominal y la respuesta emocional exacerbada típi-
cos del SII. La serotonina, un neurotransmisor clave en 
la motilidad gastrointestinal y la modulación del dolor, 
también desempeña un papel central en esta pro-
puesta, actuando como un mediador evolutivo en la 
adaptación a la gravedad​.

En conjunto, la hipótesis de la gravedad ofrece una 
visión integradora que conecta factores mecánicos, 
microbianos, inmunitarios y neuropsicológicos, propo-
niendo que la incapacidad para manejar adecuada-
mente la constante fuerza gravitacional podría ser un 
factor primario en la patogénesis del SII. Esta perspec-
tiva no solo amplía la comprensión de la enfermedad, 
sino que también abre nuevas vías para la investigación 
diagnóstica y terapéutica, centradas en mejorar la bio-
mecánica corporal, modular la sensibilidad al estrés 
gravitacional y restaurar la homeostasis intestinal.

Conclusiones

Considerando que ya en su descripción original el 
SII se enfocó en un diagnóstico basado en síntomas, 
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resulta obvio que el tratamiento ha ido dirigido a la 
mejoría de estos. Si se considera que desde la descrip-
ción de los criterios de Manning hasta los criterios de 
Roma IV el dolor abdominal ha sido el síntoma principal 
de esta enfermedad, es lógico pensar que la terapia se 
haya enfocado a la mejoría del dolor abdominal. Sin 
embargo, con la evolución en la definición se sabe que 
la mejoría del dolor no puede considerarse como el 
único objetivo en el tratamiento, y se ha reconsiderado 
que también el alivio de la distensión abdominal y la 
mejoría en la frecuencia y la consistencia de las eva-
cuaciones deben incluirse como objetivos terapéuticos 
en el SII. Aún más, se sabe que la afectación de la 
calidad de vida e incluso las implicaciones económicas 
son factores determinantes en el SII, y por tanto es 
lógico pensar que estos dos parámetros deberían eva-
luarse cuando se quiera medir la eficacia terapéutica 
de cualquier intervención (farmacológica o no) en el SII.

Así pues, el manejo actual de un paciente que sufre 
síntomas de SII se considera que debe ser un trata-
miento «integral», dirigido a la mejoría global de los 
síntomas y de la calidad de vida del paciente, y con un 
adecuado perfil de seguridad. El tratamiento puede 
basarse en el síntoma más molesto para el paciente 
(dolor abdominal o distensión), en el hábito intestinal 
predominante (diarrea o estreñimiento) o en la 
fisiopatología de la enfermedad (p. ej., comorbilidad 
psiquiátrica, hipersensibilidad visceral, etc.).

El SII debe ser entendido como una enfermedad 
compleja y dinámica, en la que mecanismos clásicos 
como la hipersensibilidad visceral y la disbiosis convi-
ven con hallazgos emergentes que incluyen alteracio-
nes epigenéticas, infecciones previas, cambios 
ambientales y desregulación del eje cerebro-intestino. 
La integración de estos mecanismos lleva a la necesi-
dad de una visión diagnóstica y terapéutica integral, 
personalizada y basada en el perfil clínico y fisiopato-
lógico de cada paciente.
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Resumen

El diagnóstico del síndrome de intestino irritable (SII) se basa en la sintomatología del paciente utilizando los criterios de 
Roma IV. Basados en el hábito defecatorio, se reconocen cuatro subtipos de SII: con predominio de diarrea, con predominio 
de estreñimiento, mixto y no clasificable. La identificación adecuada de los fenotipos y endofenotipos emergentes, como los 
trastornos de la defecación, la alteración motora intestinal, la hipersensibilidad visceral, la malabsorción de sales biliares, la 
malabsorción de hidratos de carbono, las deficiencias enzimáticas, la disfunción de la permeabilidad intestinal y la activación 
inmunitaria, así como el microbioma, son de utilidad para un tratamiento individualizado y la obtención de una mejor respues-
ta. Por otro lado, el tratamiento de grupos especiales, como niños, adultos mayores y embarazadas, puede variar en compa-
ración con el de los sujetos jóvenes y las mujeres no embarazadas, por lo que hay que poner especial atención en cada uno 
de ellos.

Palabras clave: Síndrome de intestino irritable. Fenotipos. Endofenotipos. Adultos mayores. Niños. Embarazadas.

Irritable bowel syndrome classification and subtypes

Abstract

The diagnosis of irritable bowel syndrome (IBS) is based on patient symptoms using the Rome IV criteria. Based on bowel 
habits, four subtypes of IBS are recognized: diarrhea-predominant, constipation-predominant, mixed and unclassifiable. Prop-
er identification of emerging phenotypes and endophenotypes, such as defecation disorders, intestinal motor disturbances, 
visceral hypersensitivity, bile salt malabsorption, carbohydrate malabsorption, enzyme deficiencies, intestinal permeability 
dysfunction, and immune activation, as well as the microbiome, are useful for individualized treatment and obtaining a better 
outcome. Furthermore, the treatment of special groups, such as children, the elderly, and pregnant women, may vary compared 
to younger subjects and non-pregnant women, so special attention must be paid to each of them.
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Introducción

El diagnóstico de síndrome de intestino irritable (SII) 
se realiza basándose en los síntomas, los cuales inclu-
yen dolor abdominal asociado a cambio en la forma o 
la frecuencia de las evacuaciones, siendo la escala de 
Bristol de gran utilidad para caracterizar los tipos de 
evacuaciones1 (Tabla 1). Los síntomas suelen variar en 
intensidad y frecuencia, y pueden agravarse en situa-
ciones de estrés. Los cambios en el hábito defecatorio 
permiten subclasificar al SII en cuatro subtipos: con 
predominio de diarrea (SII-D), con predominio de estre-
ñimiento (SII-E), con patrón mixto (SII-M) alternando 
entre diarrea y estreñimiento, y no clasificable (SII-NC) 
cuando no cumple con los criterios de los tres anterio-
res. La información publicada recientemente indica que 
la prevalencia de SII-E, SII-D y SII-M es similar, siendo 
el menos frecuente el SII-M2.

Fenotipos y endofenotipos emergentes

Los endofenotipos en el SII son subgrupos específi-
cos de síntomas o características presentes en el 
paciente, que pueden ayudar a identificar diversas for-
mas de la enfermedad y mejorar el tratamiento indivi-
dualizado.  Estos endofenotipos contribuyen a 
comprender de mejor forma cómo se manifiesta el SII 
en diferentes personas y cómo poder ofrecer el mejor 
tratamiento para cada caso. Dentro de los endofenoti-
pos o mecanismos fisiopatológicos se incluyen la hiper-
vigilancia del sistema nervioso central, los factores 
psicosociales, la predisposición genética y algunos 
mecanismos involucrados directamente en el tracto gas-
trointestinal. Sin embargo, con frecuencia se cree que 
el SII es un trastorno de la interacción del eje intesti-
no-cerebro, pero es importante mencionar que existen 
mecanismos intestinales que pueden corregirse sin uti-
lizar neuromoduladores de acción central. La hipnotera-
pia, la psicoterapia y la neuromodulación central pueden 
ser útiles en pacientes seleccionados. No obstante, es 
importante identificar los mecanismos fisiopatológicos 
en el intestino para individualizar el tratamiento. De este 
modo, además de los mecanismos fisiopatológicos ya 
descritos presentes en el SII, existe evidencia de que 
el intestino puede presentar daño directo por produc-
tos de la digestión de los alimentos, neurotransmisores, 
antecedentes de enteritis, microbioma, activación inmu-
nitaria en la mucosa y aumento de la permeabilidad 
intestinal3. Estos factores desencadenan trastornos en 
la motilidad intestinal, alteración en la sensibilidad y 
trastornos de la defecación.

Por tanto, los subgrupos fisiopatológicos de importan-
cia en el SII son los trastornos de la defecación, el 
tránsito colónico anormal, la diarrea por ácidos biliares, 
la hipersensibilidad colónica y rectal, la deficiencia de 
disacaridasa, las reacciones locales inmunomediadas 
por alimentos y la alteración en la microbiota. Por ello, 
se han realizado diversos estudios para conocer la fisio-
patología y además se han desarrollado pruebas para 
facilitar la identificación de los mecanismos que produ-
cen los síntomas en los pacientes.

Trastornos de la defecación

Los trastornos de la defecación simulan los síntomas 
del SII-E, los cuales incluyen vaciamiento incompleto 
del colon izquierdo que produce distensión abdominal, 
dolor abdominal y estreñimiento. Los trastornos de la 
defecación pueden ser el resultado de un tránsito coló-
nico retardado, en particular en el colon izquierdo4. 
También, en la práctica clínica, se identifican dos subti-
pos de disfunción del piso pélvico: trastornos de la eva-
cuación espástica, en la cual el músculo puborrectal es 
espástico (disinergia)5, o relajación ineficiente del esfínter 
anal (anismo). Una segunda categoría representa un tras-
torno de flacidez, especialmente en el síndrome de des-
censo del perineo6, o síndrome de Ehlers-Danlos, de tipo 
vascular o hipermovilidad, con pérdida de soporte del 
tejido conectivo del perineo7,8. El diagnóstico de estos 
trastornos defecatorios se realiza mediante manometría 
anorrectal con prueba de expulsión de balón, y el pará-
metro más útil es el aumento de la presión del esfínter 
anal en reposo, así como también un índice de presión 
rectoanal negativo y un tiempo prolongado de expulsión 
del balón según el sexo y la edad.

Alteración motora

La alteración motora se puede evidenciar por medio 
de estudios no invasivos, como el uso de marcadores 
radioopacos o gammagrafía. El estudio del tránsito 
colónico no está indicado como abordaje inicial, pero 
puede realizarse en caso de pobre respuesta a los 
tratamientos de primera línea, como loperamida en el 
SII-D o fibra y laxante osmótico en el SII-E. La medi-
ción del tránsito colónico es un biomarcador diagnós-
tico que excluye trastornos rectales defecatorios en 
pacientes con evidencia de tránsito colónico lento4. Sin 
embargo, el tránsito colónico no es útil para diferenciar 
el SII-D de la diarrea funcional ni el SII-E del estreñi-
miento funcional9. En pacientes con tránsito colónico 
acelerado con SII-D, el propósito de realizar este 
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estudio es para corroborar la gravedad de la diarrea o 
el impacto de la elección del tratamiento farmacológico 
en el tratamiento, o agregar un medicamento de 
segunda línea, como un antagonista de la 5-hidroxitrip-
tamina (5-HT3), a un tratamiento de primera línea, 
como la loperamida. En caso de un tránsito colónico 
retardado, la determinación del tránsito colónico puede 
indicar la necesidad de agregar un secretagogo a un 
laxante osmótico de primera línea para el estreñimiento 
del SII-E.

Hipersensibilidad visceral

Adicionalmente, en el SII puede estar presente una 
hipersensibilidad o hipervigilancia por señalización vis-
ceral. En un estudio clásico realizado por Ritchie10, los 
pacientes con SII tenían sensibilidad rectal a la disten-
sión con balón y presentaban sensación de dolor con 
menor volumen de distensión que los controles sanos. 
Por otro lado, en estudios posteriores se demostraron 
dos tipos distintos de sensibilidad rectal: hipersensibi-
lidad o hiperalgesia11. Así, hay pacientes en los que la 
distensión del balón en el recto produce dolor u otras 
sensaciones con menos volumen de distensión, mien-
tras que aquellos con un umbral menor de sensibilidad 
presentan malestar o hiperalgesia en relación con 
hipervigilancia o con una alteración en la regulación de 
la señalización visceral aferente. De manera impor-
tante, los puntajes de dolor reportados por los pacien-
tes son subjetivos y están influenciados por sus 
padecimientos psicosociales12. En estudios molecula-
res se han hecho registros de la actividad del calcio 
en biopsias de recto y se ha observado un aumento 
en la excitabilidad de las neuronas submucosas en 
respuesta a agonistas de los canales pronociceptivos 
de los potenciales receptores transitorios (TRP vaniloi-
des [TRPV1, TRPV4 y TRP anquirina 1 [TRPA1)13. Esta 

información demuestra que la intervención directa en los 
mecanismos periféricos involucrados en la señalización 
del dolor pueden ser un blanco terapéutico cuando 
están asociados a hipervigilancia visceral.

Malabsorción de sales biliares

En un estudio, uno de cada cuatro pacientes con 
SII-D presentaron diarrea por malabsorción de ácidos 
biliares14. Cerca del 90-95% de los ácidos biliares se 
reabsorben en el íleon terminal por el transportador 
activo apical de ácidos biliares acoplado a sodio. Estos 
ácidos biliares entran al ciclo enterohepático y el res-
tante 5-10% pasan a través del colon, en donde pro-
ducen un aumento de la permeabilidad por su efecto 
detergente. Una vez en el colon, los ácidos biliares 
primarios se desconjugan con la remoción de glicina y 
taurina, y se convierten en ácidos biliares secundarios 
a través de la epimerización de la microbiota colónica. 
Los principales ácidos biliares secundarios son el ácido 
litocólico, el ácido desoxicólico y el ácido ursodesoxi-
cólico. En el colon, los ácidos biliares provocan un 
aumento en la secreción y un aumento de la permea-
bilidad mucosa, y estimulan la motilidad (contracciones 
colónicas de gran amplitud)15. En la actualidad contamos 
con tres parámetros bioquímicos válidos para el diagnós-
tico de diarrea por ácidos biliares16: cuantificación de los 
ácidos biliares fecales de 48 horas, determinación de los 
ácidos biliares primarios en heces y C4 sérico en ayuno 
(recolectado antes de las 9:00 a.m.). Un método adicio-
nal disponible en algunos países es la gammagrafía con 
ácido homocólico de taurina marcado  con sele-
nio-75 (75SeHCAT) de retención después de 7 días.

El abordaje actual del SII se basa en realizar el diag-
nóstico a partir de los síntomas, y por lo tanto, en ausencia 
de pruebas de escrutinio que se encuentren ampliamente 
disponibles y no sean costosas, los pacientes con diarrea 

Tabla 1. Criterios diagnósticos Roma IV para síndrome de intestino irritable

SII‑E SII‑D SII‑M SII‑NC

> 25% de evacuaciones duras (Bristol 
1‑2) y < 25% líquidas (Bristol 6‑7)
Al menos una evacuación diaria 
alterada en cuanto a forma
El predominio de estreñimiento se 
establece cuando la evacuación se 
realiza sin la ingesta de 
medicamentos

> 25% de evacuaciones líquidas 
(Bristol 6‑7) y < 25% de 
evacuaciones duras (Bristol 1‑2)
Al menos una evacuación diaria 
alterada en cuanto a forma
El predominio de diarrea se 
establece cuando la evacuación 
se realiza sin la ingesta de 
medicamentos

> 25% de 
evacuaciones 
líquidas (Bristol 6‑7) 
y > 25% de 
evacuaciones duras 
(Bristol 1‑2)

Los pacientes cumplen los 
patrones diagnósticos para SII, 
pero su patrón evacuatorio no 
puede clasificarse en ninguno de 
los otros tres tipos 

SII‑D: síndrome de intestino irritable con predominio de diarrea; SII‑E: síndrome de intestino irritable con predominio de estreñimiento; SII‑M: síndrome de intestino 
irritable con patrón mixto; SII‑NC: síndrome de intestino irritable no clasificado.
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por ácidos biliares se incluyen en el SII-D o en la dia-
rrea funcional. Con la introducción y la disponibilidad 
de pruebas serológicas y en heces sencillas de reali-
zar, los pacientes con diarrea por ácidos biliares debe-
rán ser excluidos del diagnóstico de SII-D.

Mala digestión o malabsorción de hidratos 
de carbono

El intestino delgado normal absorbe monosacáridos 
y disacáridos en presencia de disacaridasa en cantidad 
normal: por lo general, estos son absorbidos en los 
primeros 2 metros de intestino delgado17 y la absorción 
de monosacáridos de la luz intestinal en igual cantidad. 
Los monosacáridos son transportados por mecanis-
mos mediadores a través de los bordes en cepillo de 
los enterocitos, y poco más del 50% de estos transpor-
tadores son dependientes del gradiente de ion sodio. 
Cualquier hidrato de carbono mal digerido o malabsor-
bido que llega al colon es metabolizado por las bacterias 
colónicas, por lo que se producen gas, dióxido de car-
bono y agua, y en consecuencia un aumento de la carga 
osmótica que produce diarrea. De hecho, del 25% al 
75% de los pacientes con deficiencia de disacaridasa 
cumplen criterios para SII18.

Se estima que el 65% de la población mundial tiene 
una capacidad reducida para digerir la lactosa después 
de la infancia19. La mayor prevalencia se encuentra en 
el sureste de Asia y en Sudáfrica, y la menor en el 
litoral del Mediterráneo y en las latitudes del Norte. Es 
importante señalar que cuando la ingesta de lactosa 
se limita a 240 ml de leche, o su equivalente al día, los 
síntomas suelen ser leves y no es necesario el uso de 
lactosa exógena20.

Deficiencia de sucrasa-isomaltasa

De acuerdo con la literatura reciente, se ha identifi-
cado una deficiencia de sucrasa-isomaltasa en adultos 
con síntomas de SII-D. Esta condición se presenta con 
frecuencia en pacientes pediátricos. Se han encon-
trado cuatro mutaciones genéticas en el dominio de la 
sucrasa o de la isomaltasa en la mayoría de los cam-
bios comunes de nucleótidos en niños con deficiencia 
congénita de sucrasa-isomaltasa21. En adultos, se han 
identificado las mismas cuatro mutaciones en el gen 
de la sucrasa o de la isomaltasa. La deficiencia de 
sucrasa-maltasa es más prevalente en los pacientes 
con SII en comparación con los controles, tal como se 
demostró en un estudio en el cual el 2.1% de los suje-
tos con SII presentaron la deficiencia frente al 1.2% de 

los controles22, y en otro estudio similar en el cual se 
demostró la deficiencia en el 4% de los pacientes con 
SII y en el 2.8% de los controles23.

Disfunción de la barrera

Varios estudios han documentado un aumento de la 
permeabilidad intestinal y colónica en los pacientes 
con SII24, que predispone a la activación inmunitaria o 
a la inflamación25. Una revisión sistemática identificó 
que la permeabilidad intestinal se encuentra aumen-
tada, en comparación con los controles, en los pacien-
tes con SII-D (9/13 estudios) o SII-PI (post-infeccioso) 
(4/4 estudios), pero esta permeabilidad solo estuvo 
presente en una minoría de pacientes con SII-E (2/7 
estudios). Además, existe una asociación positiva entre 
la pérdida de la función de barrera y síntomas como 
dolor abdominal y cambios en el hábito defecatorio26. 
La permeabilidad aumentada se presenta particular-
mente en pacientes con diarrea por ácidos biliares, en 
quienes la permeabilidad se incrementa en el SII-D27]. 
Este aumento de la permeabilidad puede estar aso-
ciado a la activación inmunitaria o de mastocitos28].

Activación inmunitaria

Diversas líneas de investigación han demostrado 
una activación inmunitaria de la mucosa en el SII. Existe 
un número elevado de células B y de células plasmáticas 
en proximidad a los mastocitos en la mucosa intestinal, 
relacionados con la activación inmunitaria adaptativa en 
el SII, sin aumento de la inmunoglobulina G sérica (IgG), 
en contraste con el aumento de la IgG luminal29. 
Además, hay evidencia de un aumento de la liberación 
de mediadores nociceptivos por células inmunitarias y 
el epitelio intestinal, lo que lleva al incremento de la 
excitabilidad de los receptores pronociceptivos de la 
neuronas provocando hipersensibilidad visceral. Se ha 
estudiado la relación de la inflamación mucosa o la 
activación inmunitaria con los síntomas o subgrupos 
de SII. La evidencia de la activación inmunitaria en el 
recto y el colon izquierdo está documentada, aunque 
no existe asociación de los síntomas o del trastorno 
intestinal predominante30. En un estudio31 con biopsias 
de mucosa de colon en pacientes con SII (30 mujeres 
con SII-E, y 31 mujeres y 13 hombres con SII-D) no 
hubo diferencia en las expresiones de 181 genes en el 
colon ascendente y 199 genes en el rectosigmoides. La 
mayoría fueron genes de sobreexpresión en el SII-D, 
con funciones en la activación de genes de inflamación, 
TRPV1 (hipersensibilidad visceral) y neurotransmisores/
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receptores (específicamente purinérgicos, ácido gam-
ma-aminobutírico y cannabinoides). A pesar de las 
diferentes expresiones de los genes en la mucosa del 
colon ascendente y el rectosigmoides en el SII-E y el 
SII-D, la diversidad de sobreexpresión de genes invo-
lucrados en funciones inmunitarias, receptores, trans-
misores, canales iónicos y transportadores en ambos 
subgrupos de SII similares. En cambio, existe una 
reducción de la expresión de genes de inhibidor de 
peptidasa PI15 y PI16, los cuales inhiben las proteasas 
en el SII-D, lo que sugiere una vulnerabilidad de la 
mucosa a los efectos de las proteasas (por ejemplo, 
pancreáticas o bacterianas) en el SII-D31. La activación 
inmunitaria diferencial en la mucosa del colon ascen-
dente en biopsias de 11 pacientes con diarrea por 
ácidos biliares y 33 controles con SII-D mostraron 
mayor activación en la diarrea por ácidos biliares32. Se 
han encontrado diferencias mínimas en la expresión de 
las biopsias de mucosa de íleon de pacientes con SII-E 
o SII-D y sujetos sanos33. Sin embargo, estudios exten-
sos utilizando mucosa de yeyuno de pacientes con SII 
han encontrado respuestas inmunitarias aberrantes, 
aumento de la inmunidad humoral, alteración molecular 
y funcional de la barrera epitelial intestinal, alteración 
del metabolismo de los ácidos biliares, proximidad de 
las células plasmáticas a los nervios, activación de 
mastocitos y proteasas, y señalización de neuropépti-
dos y disbiosis que pueden relacionarse con el origen 
de los síntomas en los pacientes con SII. Esta informa-
ción sugiere el papel del intestino delgado en la fisio-
patología del SII, en particular del SII-D34.

Producción de químicos durante la 
activación inmunitaria

Diversos factores intestinales, incluyendo los ácidos 
biliares, los ácidos grasos de cadena corta, las proteínas 
de barrera de la mucosa, la histamina, las proteasas, la 
triptasa, los productos de las células enteroendocrinas y 
el ARN mensajero de la mucosa, se encuentran altera-
dos y pueden desempeñar un papel importante en el SII, 
especialmente en el SII-D. Los mediadores inmunitarios, 
en particular aquellos relacionados con los mastocitos, 
pueden activar directamente o sensibilizar los nervios 
transmisores del dolor, produciendo un aumento de la 
señalización y dolor abdominal. Los mecanismos de la 
hipersensibilidad visceral incluyen a la histamina, la 
serotonina, las proteasas y el factor de crecimiento 
neuronal, los cuales se encuentran presentes en la 
mucosa de los pacientes con SII. La histamina actúa 
en los receptores H1 que sensibilizan a los canales de 

TRPV1, TRPA1 y TRPV435. La histamina y la serotonina 
aumentan la expresión y la translocación de la membrana 
en los nociceptores, ocasionando hipersensibilidad neuro-
nal36. La tripsina y otras proteasas en la mucosa causan 
endocitosis, mediando la hiperexcitabilidad aferente a 
través de la sensibilización de los canales TRP. El 
aumento del factor de crecimiento neuronal de los mas-
tocitos incrementa la densidad de las fibras nerviosas, 
mientras que el aumento del factor neurotrófico deri-
vado del cerebro produce un incremento en el desarro-
llo de los nervios37.

Microbioma y SII

Por otro lado, el microbioma, que comprende la 
comunidad microbiana intestinal saludable, es diverso, 
estable, resistente y resiliente. La disbiosis intestinal 
sucede cuando la composición y la función del micro-
bioma intestinal se alteran, potencialmente por pato-
biontes, comensales o disminución de la diversidad. 
Las infecciones, la inflamación, la dieta, los xenobióti-
cos, la genética, la alteración del ciclo circadiano, la 
dieta materna, el embarazo y el daño físico pueden 
contribuir a la disbiosis38. Una revisión sistemática y 
metaanálisis38 no encontró una microbiota caracterís-
tica asociada al SII, y tampoco una diferencia entre los 
microbiomas en el SII-D y el SII-E; sin embargo la 
calidad de la evidencia fue baja. En otros estudios38 
longitudinales del microbioma, en 30 individuos con 
SII-E, SII-D y controles sanos, se observó una sobre-
posición significativa, pero con diferencias en la diver-
sidad. Cabe señalar que seis pacientes con SII-D y 
seis pacientes con SII-E presentaron síntomas con 
distintos tipos de microbiota. La significancia del diag-
nóstico y el tratamiento en la caracterización del micro-
bioma en el SII sigue siendo poco clara39.

Relevancia clínica de la clasificación 
(Fig. 1)

El conocimiento acerca de los fenotipos, los endofe-
notipos y los subtipos del SII es de suma importancia 
para individualizar el tratamiento en cada paciente, y 
nos permite tener mejores estrategias en el seguimiento 
de cada caso. En lo que respecta a las medidas iniciales, 
la guías actuales para el tratamiento del SII priorizan la 
educación, la relación médico-paciente, las recomenda-
ciones dietéticas y los tratamientos sintomáticos, como 
laxantes osmóticos para el estreñimiento, loperamida 
para la diarrea y antiespasmódicos para el control del 
dolor, e incluso la psicoterapia. Algunas guías priorizan 
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el tratamiento farmacológico y la terapia conductual 
cerebro-intestino para el SII de moderado a grave. Por 
ello, de acuerdo con los mecanismos y biomarcadores 
del SII previamente mencionados, utilizar un abordaje 
basado en algoritmos según los síntomas puede resul-
tar poco útil para optimizar el tratamiento del SII40.

Las medidas dietéticas incluyen un aumento de la 
ingesta de fibra soluble, dieta baja en FODMAP 
(Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides, 
Monosaccharides, and Polyols) y dieta libre de gluten. 
La fibra soluble, en especial el Psyllium, es más efec-
tiva que la no soluble para pacientes con SII-E. Existen 
varios ensayos clínicos pequeños y revisiones sistemá-
ticas y metaanálisis sobre la dieta baja en FODMAP; 
sin embargo, su eficacia, comparada con placebo o 
con otras dietas, como la dieta NICE y la dieta de la 
Asociación Británica de Dietética (British Dietetic 
Association), es similar41. Por otro lado, diversos estu-
dios muestran que una dieta baja en FODMAP puede 
reducir el transporte de endotoxinas a través de la 
mucosa en modelos animales, disminuyendo la con-
tracción muscular abdominal en respuesta a la expo-
sición de la mucosa rectal de heces de pacientes con 
SII con niveles elevados de endotoxinas42. Además, los 
pacientes con SII tienen grandes cantidades de hista-
mina urinaria, lo que sugiere que puede ser un 

biomarcador para la respuesta a una dieta baja en 
FODMAP o que tal vez puedan beneficiarse de los 
antagonistas H1R43.

En cuanto a la dieta libre de gluten, no se ha demos-
trado beneficio en pacientes con SII. Dos ensayos clíni-
cos controlados, en los que se incluyeron 111 participantes, 
mostraron una reducción en el riesgo de aparición de 
síntomas cuando la dieta con gluten se reinició posterior 
a una dieta con restricción de gluten44.

Un abordaje novedoso para corregir la deficiencia de 
sucrasa-isomaltasa, similar a la suplementación de lac-
tasa para la hipolactasia, es la administración de 
sacrosidasa, una enzima disponible comercialmente 
que puede disminuir los síntomas en el SII45.

En la práctica clínica, los agentes farmacológicos se 
prescriben con frecuencia en los pacientes con SII para 
el tratamiento del dolor. Los antiespasmódicos son 
efectivos, pero la evidencia de su eficacia es limitada. 
Los bloqueadores de los canales de calcio y el aceite 
de menta piperita son los agentes más efectivos, pero 
su disponibilidad es limitada. En un estudio se encontró 
que la ebastina, un bloqueador de los receptores H1, 
disminuye el dolor en los pacientes con SII46. Por otro 
lado, los neuromoduladores de acción central, como 
los antidepresivos, se utilizan y recomiendan amplia-
mente en el tratamiento del SII; sin embargo, la 
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Figura 1. Tratamiento del síndrome de intestino irritable según los endofenotipos. ATC: antidepresivos tricíclicos; 
GABA: ácido gamma-aminobutírico; IRSN: inhibidores de la recaptura de serotonina y noradrenalina; 
ISRS: inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina; TCC: terapia cognitivo-conductual.
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evidencia de su eficacia es débil debido a que existen 
pocos ensayos clínicos, así como también sesgos y 
una sobreestimación de su efectividad. El PEG 3350, 
que es un tratamiento de primera línea para el estreñi-
miento crónico, no ha sido evaluado formalmente en el 
SII-E. Sí existen varios estudios que han evaluado los 
secretagogos de cloro (lubiprostona, linaclotida, pleca-
natida) y el inhibidor del intercambio de sodio-hidró-
geno tipo 3 (tenapanor), los cuales han mostrado 
eficacia y han sido aprobados por la Food and Drug 
Administration (FDA) para el tratamiento del SII-E en 
pacientes menores de 65 años sin enfermedad 
cardiovascular47.

La loperamida es el tratamiento de primera línea para 
el SII-D, pero no se han realizado ensayos clínicos de 
gran tamaño en pacientes con SII. La eluxadolina actúa 
sobre los receptores opioides y disminuye la diarrea, 
pero está contraindicada en pacientes con colecistecto-
mía. Los antagonistas de los receptores de 5-HT3 son 
efectivos en el SII-D48. En cuanto a los antibióticos no 
absorbibles, la rifaximina es más efectiva para los sínto-
mas globales y la distensión abdominal, y está aprobada 
por la FDA para el tratamiento del SII-D49. En lo que 
respecta al trasplante de microbiota fecal, las revisiones 
sistemáticas y metaanálisis muestran resultados con-
trastantes acerca de su eficacia en el SII50.

La amplia disponibilidad de pruebas clínicas no inva-
sivas para determinar los mecanismos implicados en los 
síntomas de SII ofrece una oportunidad en el avance 
del tratamiento individualizado, orientado por la fisiopa-
tología y los biomarcadores clínicos identificados.

Síndrome de intestino irritable en 
poblaciones especiales

Niños

Los trastornos del eje intestino-cerebro son frecuentes 
en los niños y adolescentes, ocasionando síntomas gas-
trointestinales que ameritan el uso de los servicios de 
salud, distrés psicosocial y ausentismo escolar51. La 
fisiopatología exacta de los trastornos del eje intesti-
no-cerebro no es clara y su origen es multifactorial, pre-
sentando factores internos y externos. Los factores 
internos incluyen susceptibilidad genética, antecedentes 
de infección, inflamación intestinal, anormalidades del 
microbioma, trastornos psicológicos, experiencias adver-
sas durante la infancia y respuesta al dolor52. Además, 
los factores estresantes externos, los factores culturales 
y la respuesta de los cuidadores a los síntomas pueden 
ser importantes como factores de riesgo. Por ejemplo, 

un niño puede desarrollar SII-E posterior a una infección 
entérica, la cual causa inflamación y modifica la mucosa 
intestinal. La interpretación psicológica de los síntomas, 
como el dolor abdominal, como una amenaza al bienes-
tar, especialmente en el contexto de experiencias adver-
sas durante la infancia, puede exacerbar la intensidad 
de los síntomas. Si un cuidador hace preguntas excesi-
vas, busca atención médica con frecuencia y produce 
angustia en el niño, este puede experimentar síntomas 
persistentes y significativos, así como mal aprovecha-
miento y deficiencia en su desarrollo.

En cuanto a la epidemiología, la prevalencia global 
del SII en la población pediátrica es del 8.8%53, siendo 
más alta en Sudamérica (16.8%) y Asia (16.5%), mien-
tras que en Europa es del 10.5%.

En lo que respecta a la calidad de vida, los niños 
con trastornos del eje intestino-cerebro tienen puntajes 
más bajos en comparación con niños sanos. Los tras-
tornos del eje intestino-cerebro son la segunda causa 
más frecuente de ausentismo escolar, destacando su 
prevalencia y su impacto negativo en la calidad de vida 
y en la función54.

Para el diagnóstico de SII se dispone de pruebas 
mínimamente invasivas, como exámenes serológicos y 
en heces, pruebas de aliento y estudios radiográficos, 
y otras más invasivas como endoscopia, manometría 
y prueba de pH-impedancia. Se debe considerar un 
abordaje escalonado basado en los síntomas del 
paciente y la sospecha clínica, además de informar 
debidamente a los pacientes y sus cuidadores acerca 
de los exámenes que se solicitarán, ya que la mayor 
parte de ellos no presentarán ninguna alteración y no se 
obtendrá una conclusión diagnóstica. Por lo tanto, el 
diagnóstico de SII se basa en una anamnesis y una 
exploración física detalladas, y en la aplicación de los 
criterios diagnósticos de Roma IV. Las serologías para 
enfermedad celiaca con niveles totales de IgA y anticuer-
pos antitransglutaminasa tisular IgA son apropiadas si 
existe evidencia de retraso en el desarrollo, falla de cre-
cimiento o pérdida de peso. También se pueden consi-
derar cuando un niño padece dolor abdominal crónico 
y presenta cambios en su hábito defecatorio, particu-
larmente diarrea crónica55.

El modelo biopsicosocial es una herramienta valiosa 
para conceptualizar y tratar el SII, integrando aspectos 
biológicos, sociales y psicológicos de la enfermedad, lo 
cual permite identificar de forma adecuada comorbilidad 
psicológica o psiquiátrica, y atenderla oportunamente56.

En cuanto al tratamiento, se recomiendan los cambios 
en el estilo de vida para evitar la polifarmacia y los efec-
tos adversos de los medicamentos. La realización de 
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actividades positivas y la disminución de las negativas 
pueden restaurar la funcionalidad y proteger frente a la 
discapacidad social, escolar y laboral. Los profesionales 
de la salud pueden asesorar a los pacientes para que 
realicen actividades, fomenten la inteligencia emocional 
y disminuyan el ausentismo escolar57. Con respecto a las 
modificaciones dietéticas, no se recomienda ninguna 
especificación, ya que la evidencia es limitada. Por otro 
lado, la terapia psicológica, como la terapia cognitivo-con-
ductual y la hipnoterapia, es útil en muchos pacientes y 
cuenta con evidencia suficiente de su eficacia en el tra-
tamiento del SII en población pediátrica58.

En cuanto al uso de probióticos, existen varios estu-
dios con resultados discrepantes con Lactobacillus 
rhamnosus GG y Lactobacillus reuteri en el SII, por lo 
que no se recomienda su uso sistemático en los niños59. 
Y  respecto al tratamiento farmacológico, se pueden 
utilizar medicamentos con acción periférica, central y 
en el sistema nervioso entérico. En los Estados Unidos 
de América se utilizan antiespasmódicos, como la hios-
mina y la diciclomina. Estos fármacos relajan el mús-
culo liso intestinal mediante mecanismos anticolinérgicos 
para reducir el dolor. A pesar de no contar con eviden-
cia suficiente para el tratamiento del SII en población 
pediátrica, se utilizan por periodos cortos de tiempo en 
caso de dolor abdominal. Uno de sus efectos adversos 
es el estreñimiento, por lo que puede limitarse su uso en 
caso de estar presente60. Otras opciones de tratamiento 
son los neuromoduladores, los cuales son fármacos con 
efectos en el sistema nervioso, central y periférico, cuya 
función principal es el reducir la intensidad del dolor y los 
síntomas gastrointestinales. Los antidepresivos tricícli-
cos mejoran los síntomas gastrointestinales refracta-
rios, pero producen prolongación del segmento QT, por 
lo que están contraindicados en caso de cardiopatías. 
El escitalopram es el inhibidor de la recaptura de sero-
tonina más estudiado y resulta de utilidad para tratar la 
depresión, la ansiedad y el trastorno obsesivo-compulsivo. 
Los inhibidores de la recaptura de serotonina y de nora-
drenalina, como la venlafaxina y la duloxetina, mejoran 
el dolor y los trastornos del estado de ánimo, y están 
aprobados por la FDA para tratar el trastorno de ansie-
dad generalizada. La evidencia para su uso en pedia-
tría es limitado, pero sus efectos son similares a los de 
la amitriptilina, por lo que se utilizan en otros trastornos 
crónicos en los que el dolor es el síntoma 
predominante61.

Los laxantes y los antidiarreicos se utilizan con mucha 
frecuencia en pacientes pediátricos, pero se deben 
administrar con precaución porque pueden exacerbar 
la diarrea y el estreñimiento, respectivamente. Los 

laxantes más utilizados en pediatría son el polietilengli-
col, la lactulosa, la leche de magnesia, el bisacodilo y 
la senna. En cuanto a los antidiarreicos, la loperamida 
y el subsalicilato de bismuto se usan con frecuencia. 
Por otro lado, los antidiarreicos están contraindicados 
en casos de infecciones entéricas o enfermedad infla-
matoria intestinal. Dentro de las nuevas opciones tera-
péuticas se incluyen la linaclotida (agonista de la 
guanilato ciclasa-C) y los secuestradores de ácidos 
biliares (colestiramina y colestipol). Para el tratamiento 
del SII-D, las nuevas opciones incluyen proteína/inmu-
noglobulina aislada de suero bovino y glutamina62.

Adultos mayores

En los adultos mayores, el impacto del SII no ha sido 
estudiado ampliamente y sus manifestaciones no son 
claras. Los estudios epidemiológicos sugieren que la 
prevalencia del SII disminuye con la edad, posiblemente 
por cambios en la percepción del dolor, pero continúa 
siendo una afección gastrointestinal común en los ancia-
nos. Por desgracia, se han realizado pocos estudios que 
evalúen los factores de riesgo, el diagnóstico y el trata-
miento del SII en los adultos mayores. Existen razones 
para pensar que tiene un comportamiento diferente en 
los adultos mayores y que su tratamiento debe basarse 
en la edad del paciente. Según un estudio danés, la 
prevalencia del SII es del 6-18% dependiendo de la 
definición y de los criterios clínicos utilizados; después 
de 5 años de seguimiento, el 50-79% de los sujetos que 
cumplían criterios para SII ya no los tenían63. En un 
estudio realizado en el condado de Olmsted, en 
Minnesota (EE.UU.), se encontró una prevalencia de SII 
del 10.9% utilizando los criterios de Manning64.

Uno de cada cinco pacientes con SII tienen antece-
dente de gastroenteritis aguda, y de acuerdo con los 
estudios en adultos mayores, el riesgo es menor en 
comparación con pacientes más jóvenes. Neal et al.68 
estudiaron a 544 pacientes del Notthingham Health 
Authority en el Reino Unido, registrando los síntomas 
gastrointestinales durante 6 meses antes y después de 
la confirmación de una gastroenteritis bacteriana. El 
diagnóstico de SII se realizó por dos médicos expertos 
y hubo un acuerdo interobservador del 72%. Uno de 
cada cuatro sujetos tuvieron síntomas intestinales per-
sistentes y uno de cada 14 desarrollaron SII. Con res-
pecto al pronóstico, el SII en los adultos mayores tiene 
un curso favorable, tal como se confirmó en un estu-
dio38 con 5 años de seguimiento en el que el 50-79% 
de los pacientes dejaron de presentar síntomas durante 
el seguimiento.
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Los factores psicológicos pueden influenciar la evo-
lución natural del SII en pacientes jóvenes, pero esto 
no se ha demostrado en adultos mayores65. En un estu-
dio de seguimiento durante 16 meses en pacientes jóve-
nes se reportó que la presencia de eventos estresantes 
durante la vida fue un predictor para la intensidad de los 
síntomas, y que los pacientes que mejoraron no con-
taban con estos antecedentes66. Un estudio de 1,119 
adultos mayores encontró que el SII y la dispepsia 
fueron más frecuentes en aquellos con disminución de 
sus funciones físicas y cognitivas, y además el SII se 
asoció con una disminución de la funcionalidad en los 
5 años de seguimiento67.

El diagnóstico diferencial de los síntomas colónicos 
en los adultos mayores es similar al de los pacientes 
jóvenes, pero la presencia de enfermedades orgánicas 
en este grupo de edad es más frecuente. La realización 
de colonoscopia es importante para descartar cáncer 
colorrectal y otros padecimientos68.

En cuanto al tratamiento del SII en los adultos mayo-
res, sigue siendo empírico y sintomático, con enfoque 
en las modificaciones dietéticas y la realización de acti-
vidad física como tratamiento de primera línea. La 
ingesta de fibra soluble debe aumentarse gradualmente 
para minimizar la intolerancia. Además, la deshidrata-
ción es frecuente en los adultos mayores y debe orien-
tarse al paciente para mantener una adecuada 
hidratación69.

El SII en los adultos mayores es poco diagnosticado 
e investigado, a pesar de su gran impacto económico 
y en la calidad de vida.

Embarazadas

El SII tiene una alta prevalencia en las embarazadas 
debido a su frecuencia en las mujeres en edad repro-
ductiva. El embarazo puede exacerbar los síntomas del 
SII, con un aumento del 11-38% de estreñimiento, en 
especial en el tercer trimestre, pero un 34% reportan 
aumento en la frecuencia de las evacuaciones70.

El embarazo exacerba el trastorno obsesivo-compul-
sivo y aumenta los comportamientos hipocondriacos y 
la fobia a la enfermedad. El estrés aumenta en el tercer 
trimestre de embarazo, lo que posiblemente predis-
pone a la exacerbación de los síntomas de SII71.

En lo que respecta a la función intestinal durante el 
embarazo, los estudios en humanos y en modelos ani-
males muestran cambios en la función motora gastroin-
testinal durante el embarazo, con un tránsito orocecal 
prolongado en los humanos y retardado en los ratones72. 
Las hormonas en el embarazo, particularmente los 

estrógenos y la progesterona, tienen impacto en la fun-
ción gastrointestinal, empeorando potencialmente los 
síntomas de SII. Estas hormonas pueden retardar el 
tránsito intestinal y el vaciamiento gástrico, aunque tam-
bién tienen un efecto analgésico que puede disminuir el 
dolor en el SII.

En cuanto al tratamiento, durante el embarazo se 
recomiendan las modificaciones dietéticas, en particu-
lar la suplementación con fibra. El Psyllium pueden 
aumentar la consistencia de las heces, disminuir el 
tiempo de tránsito intestinal y mejorar el estreñimiento. 
Sin embargo, la efectividad de la suplementación con 
fibra varía dependiendo del tipo de fibra y de los sínto-
mas específicos del SII73. El tratamiento del SII durante 
el embarazo prioriza las modificaciones dietéticas y la 
intervención psicológica por encima de los fármacos, 
ya que los que están indicados se clasifican dentro de 
las categorías B, C o D de la FDA. Los laxantes osmó-
ticos, incluyendo la lactulosa y el polietilenglicol, son 
efectivos para el estreñimiento en el embarazo; la lac-
tulosa mejora la frecuencia y la consistencia de las 
evacuaciones después de 2 semanas. Otros laxantes, 
como el docusato, el bisacodilo, la senna y la fenolta-
leína, también son seguros; la dantrona puede ser tera-
togénica. Los laxantes con solución salina hipertónica 
deben utilizarse con precaución debido a la posibilidad 
de alteraciones electrolíticas74. En el caso del SII-D, los 
opiáceos de acción periférica son el tratamiento inicial 
para pacientes no embarazadas. La loperamida por lo 
general es segura durante el embarazo, mientras que 
el difenoxilato con atropina se debe evitar por sus efec-
tos teratogénicos75. Otros grupos de fármacos, como 
los antiespasmódicos, los agentes anticolinérgicos y los 
bloqueadores de los canales de calcio, se prescriben 
con frecuencia en el SII, en particular en caso de dolor 
abdominal. Sin embargo, su uso durante el embarazo 
es limitado por los potenciales riesgos, en especial con 
los agentes anticolinérgicos76. En lo que respecta a los 
neuromoduladores, los antidepresivos tricíclicos son 
efectivos en el tratamiento de los síntomas de SII en 
mujeres no embarazadas; la amitriptilina, la trimipramina 
y la desipramina muestran beneficios para varios sínto-
mas, y existen estudios de seguridad sobre el uso de 
antidepresivos en el embarazo que no muestran un 
aumento en el riesgo de malformaciones fetales ni efec-
tos adversos a largo plazo. Sin embargo, se deben 
considerar los potenciales riesgos y solo prescribirlos si se 
presentan síntomas graves de SII durante el embarazo77. 
Otros agentes, como la simeticona, el carbón activado y 
las enzimas pancreáticas, pueden reducir la distensión 
abdominal en el SII, pero aún no se ha estudiado su uso 
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durante el embarazo78. Por otro lado, las terapias psicoló-
gicas, incluyendo la terapia cognitivo-conductual, la hip-
nosis y el entrenamiento para la relajación muscular, 
han mostrado resultados prometedores en el trata-
miento de los síntomas y la mejoría de la calidad de 
vida. Estas terapias son particularmente benéficas en 
embarazadas con síntomas graves. La medicina alter-
nativa y complementara para el SII, como la medicina 
herbolaria tradicional china, muestra resultados varia-
bles en mujeres no embarazadas, y se desconocen su 
seguridad y eficacia en embarazadas, por lo que no es 
recomendable su uso79.

Conclusión

La identificación adecuada de los subtipos de SII y 
sus fenotipos es de suma importancia, ya que permite 
realizar un abordaje y un tratamiento individualizado que 
impacta de manera favorable en el alivio de los síntomas 
y la mejora de la calidad de vida de los pacientes. Entre 
las distintas opciones de tratamiento se encuentran las 
modificaciones dietéticas y el tratamiento farmacológico, 
en el cual se incluyen laxantes, antidiarreicos, anties-
pasmódicos y neuromoduladores. Las opciones no far-
macológicas, como las terapias psicológicas, son 
efectivas en ciertos pacientes, sobre todo en aquellos 
que cuentan con el antecedente de eventos adversos a 
temprana edad. También es fundamental el abordaje del 
SII de acuerdo con el grupo de edad, ya que el trata-
miento y la respuesta a este pueden variar según las 
características de cada grupo especial.
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Sobreposición del síndrome de intestino irritable con otros 
trastornos de la interacción intestino-cerebro y otra 
comorbilidad
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

El síndrome de intestino irritable (SII) es un trastorno de la interacción intestino-cerebro (TIIC) con elevada prevalencia y un 
impacto significativo en la calidad de vida. Su frecuente sobreposición con otros TIIC, como dispepsia funcional, estreñimiento 
funcional y enfermedad por reflujo gastroesofágico, así como con comorbilidad extradigestiva como fibromialgia, síndrome de 
fatiga crónica y endometriosis, representa un reto clínico relevante. Esta coexistencia se asocia a mayor carga sintomática, 
peor pronóstico, fluctuación clínica y menor respuesta al tratamiento convencional. Los TIIC comparten mecanismos 
fisiopatológicos, como hipersensibilidad visceral, dismotilidad, disbiosis intestinal, disfunción del eje intestino-cerebro y 
neuroinflamación, que explican su frecuente solapamiento. La evaluación debe ser integral, considerando síntomas en distintas 
regiones anatómicas, comorbilidad psicológica y evolución dinámica de los subtipos, priorizando siempre el síntoma más 
incapacitante. El tratamiento debe orientarse al eje sintomático predominante y combinar estrategias farmacológicas, como 
neuromoduladores, con intervenciones psicosociales, terapia cognitivo-conductual y abordajes centrados en el estilo de vida. 
Las sobreposiciones con enfermedades ginecológicas y sistémicas, como la cistitis intersticial o síndrome de vejiga dolorosa 
y la endometriosis, exigen un enfoque multidisciplinario. Reconocer y abordar la sobreposición del SII con otros trastornos 
permite evitar tratamientos fragmentados, mejorar la calidad de vida y reducir el uso innecesario de recursos. Este enfoque 
centrado en el paciente, basado en mecanismos compartidos, constituye una vía fundamental para una atención efectiva, 
empática y sustentada en la evidencia.

Palabras clave: Síndrome de intestino irritable. Hipersensibilidad visceral. Comorbilidad. Eje intestino-cerebro. Calidad de vida.

Overlap of irritable bowel syndrome with other disorders of gut–brain interaction and 
other comorbidity

Abstract

Irritable bowel syndrome (IBS) is a disorder of gut–brain interaction (DGBI) with high prevalence and a significant impact on 
quality of life. Its frequent overlap with other DGBI such as functional dyspepsia, functional constipation and gastroesophageal 
reflux disease, as well as with extra-digestive comorbidity including fibromyalgia, chronic fatigue syndrome and endometriosis, 
represents a relevant clinical challenge. This coexistence is associated with a higher symptom burden, poorer prognosis, 
fluctuating clinical course, and lower response to conventional treatment. DGBIs share pathophysiological mechanisms such 
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Introducción

El síndrome de intestino irritable (SII) es un trastorno 
de la interacción intestino-cerebro (TIIC), basado en 
síntomas, definido por los criterios de Roma IV y carac-
terizado principalmente por dolor abdominal recurrente 
y alteraciones en la frecuencia o la consistencia de las 
heces1. Su prevalencia global varía ampliamente, 
desde cifras tan bajas como un 1% en Francia hasta 
cerca del 35% en México. Se estima que entre el 5 y 
el 10% de la población occidental presenta esta 
condición2,3.

Más allá de su elevada prevalencia, el SII ejerce un 
impacto considerable sobre la calidad de vida. Aunque 
históricamente se consideró un trastorno funcional sin 
base estructural, hoy se reconoce que múltiples meca-
nismos fisiopatológicos subyacen a su expresión clínica, 
lo cual permite comprender su frecuente coexistencia 
con otros trastornos digestivos y extradigestivos.

En este contexto, el concepto de sobreposición alude 
a la presencia simultánea de síntomas o criterios diag-
nósticos de dos o más TIIC en un mismo paciente. Este 
fenómeno puede incluir afecciones digestivas como la 
dispepsia funcional (DF) o el estreñimiento funcional 
(EF), y comorbilidad extradigestiva como fibromialgia 
(FM), síndrome de fatiga crónica (SFC), cefalea, tras-
tornos del sueño y afecciones uroginecológicas.

En este artículo se revisa la sobreposición del SII 
con otros TIIC y comorbilidad asociada, enfatizando su 
relevancia clínica, los fundamentos fisiopatológicos 
comunes y las estrategias para su manejo.

Definición de sobreposición en 
gastroenterología

En gastroenterología, el término «sobreposición» se 
refiere a la coexistencia de síntomas o criterios 
diagnósticos correspondientes a dos o más TIIC en un 

mismo paciente. Este fenómeno no es infrecuente y 
representa un desafío tanto diagnóstico como terapéu-
tico, asociado a un aumento en los costos de atención 
y un deterioro significativo de la calidad de vida.

La sobreposición también plantea retos para la 
investigación y la práctica clínica, ya que los pacientes 
suelen presentar síntomas que no se explican por un 
diagnóstico único. Por ello, se requiere un abordaje 
individualizado, multidimensional y centrado en el 
paciente, que contemple los aspectos tanto digestivos 
como extradigestivos4.

Importancia clínica de la sobreposición 
en el síndrome de intestino irritable

La sobreposición entre los distintos TIIC y otra 
comorbilidad es un hallazgo frecuente en los pacientes 
con SII y conlleva implicaciones clínicas sustanciales. 
Se ha demostrado que una proporción significativa de 
estos pacientes cumplen criterios para más de un TIIC, 
presentan comorbilidad extradigestiva o experimentan 
síntomas en distintas regiones anatómicas (Fig. 1).

El Estudio Global de Epidemiología de Roma5 reportó 
que más del 30% de la población general que cumplía 
criterios para un TIIC según Roma IV presentaba sín-
tomas en dos o más regiones anatómicas. En unidades 
de atención terciaria, esta cifra puede superar el 47%, 
mientras que en población general se aproxima al 
26.5%. Esto sugiere que los pacientes atendidos en 
unidades especializadas suelen tener cuadros más 
complejos y refractarios.

La sobreposición de TIIC se asocia con mayor gra-
vedad de los síntomas gastrointestinales, peor calidad 
de vida, mayor carga psicológica (ansiedad, depresión, 
somatización) y menor respuesta a los tratamientos de 
primera línea. Por ejemplo, los pacientes con SII y DF 
suelen experimentar mayor intensidad de los síntomas 
y más carga emocional en comparación con quienes 

as visceral hypersensitivity, dysmotility, intestinal dysbiosis, dysfunction of the gut–brain axis, and neuroinflammation, which 
explain their frequent overlap. Evaluation must be comprehensive, taking into account symptoms across different anatomical 
regions, psychological comorbidities, and the dynamic evolution of subtypes, always prioritizing the most disabling symptom. 
Treatment should be guided by the predominant symptom axis and combine pharmacologic strategies such as neuromodulators 
with psychosocial interventions, cognitive behavioral therapy, and lifestyle-based approaches. Overlaps with gynecological and 
systemic conditions such as interstitial cystitis or bladder pain syndrome and endometriosis require a multidisciplinary approach. 
Recognizing and addressing IBS overlap with other disorders helps avoid fragmented treatment, improves quality of life, and 
reduces unnecessary use of healthcare resources. This patient-centered approach, grounded in shared mechanisms, is 
essential for effective, empathetic, and evidence-based care.

Keywords: Irritable bowel syndrome. Visceral hypersensitivity. Comorbidity. Gut-brain axis. Quality of life.
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presentan un único TIIC. Esta complejidad clínica 
refuerza la necesidad de identificar la sobreposición 
desde la evaluación inicial y adaptar el abordaje diag-
nóstico-terapéutico de manera integral, considerando 
todos los ejes sintomáticos implicados.

En México, el Estudio SIGAME (Síntomas 
Gastrointestinales en México)6 constituye la primera 
evaluación epidemiológica poblacional enfocada en los 
trastornos funcionales digestivos, incluyendo el análisis 
específico de su sobreposición. Este estudio, realizado 
en más de 3,900 sujetos adultos provenientes de diver-
sas regiones geográficas y estratos socioeconómicos, 
evidenció que el SII tiene una prevalencia del 7.6%, 
mientras que el EF y la dispepsia no investigada alcan-
zaron prevalencias del 22.3 y el 12%, respectivamente. 
Estos datos confirman que los TIIC son altamente pre-
valentes en la población mexicana, y que una propor-
ción importante de pacientes experimentan síntomas 
que se ajustan a más de un diagnóstico funcional.

En particular, el capítulo dedicado a la sobreposición 
en el Estudio SIGAME documentó que la coexistencia 
de SII con otros trastornos funcionales digestivos es 
común. La sobreposición con síntomas de enfermedad 
por reflujo gastroesofágico (ERGE) se presentó en 

67 sujetos con SII (22.3%; intervalo de confianza del 
95% [IC 95%]: 17.9-29.2), con síntomas dispépticos en 
54 sujetos (17.9%; IC 95%: 14-22.6) y con eructos exce-
sivos en 37 sujetos (12.2%; IC 95%: 9-16). Estos datos 
refuerzan la necesidad de una evaluación integral y 
multidimensional desde el primer contacto clínico.

Los hallazgos de SIGAME son concordantes con lo 
reportado en estudios internacionales, pero aportan el 
valor añadido de estar basados en una muestra repre-
sentativa de la población general mexicana, evaluada 
mediante herramientas validadas (Roma III, PAGI-
SYM, PAGI-QoL). Además, se identificó una mayor 
frecuencia de sobreposición en mujeres, en adultos 
jóvenes y en personas en edad productiva, lo que 
subraya la necesidad de estrategias diagnósticas y 
terapéuticas sensibles al contexto sociodemográfico.

La incorporación de estos datos en la práctica clínica 
permite fortalecer un enfoque centrado en el paciente, 
evitando tratamientos y estudios innecesarios, y favo-
reciendo intervenciones dirigidas al eje sintomático 
predominante. Este abordaje resulta esencial para 
mejorar la calidad de vida, reducir la carga emocional 
y optimizar el uso de los recursos en sistemas de salud 
con limitaciones estructurales como el nuestro.

Figura 1. Algoritmo de abordaje clínico para pacientes con síntomas compatibles con trastornos de la interacción 
intestino-cerebro (TIIC) y posible sobreposición. DF: dispepsia funcional; EF: estreñimiento funcional; 
ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofágico; FM: fibromialgia; FODMAP: oligosacáridos, disacáridos, 
monosacáridos y polioles fermentables; PCR: proteína C reactiva; SII: síndrome de intestino irritable; SII-E: SII con 
estreñimiento; TCC: terapia cognitivo-conductual; VSG: velocidad de sedimentación globular.
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Consideraciones fisiopatológicas

Los TIIC comparten mecanismos fisiopatológicos que 
pueden coexistir y potenciarse, facilitando la cronicidad y 
la gravedad de los síntomas. Entre los más relevantes se 
encuentran hipersensibilidad visceral, disfunción motora, 
activación inmunitaria de bajo grado, disbiosis intestinal, 
aumento de la permeabilidad epitelial y alteraciones en 
la modulación central del dolor1,7 (Tabla 1).

Hipersensibilidad visceral

Es una respuesta exagerada a estímulos viscerales 
normales, mediada por sensibilización central y 
periférica. Es frecuente en el SII, la DF, el EF y la dis-
tensión abdominal funcional8. La hiperalgesia puede 
abarcar distintas regiones digestivas; por ejemplo, los 
pacientes con DF suelen presentar hipersensibilidad 
gástrica, mientras que en el SII predomina la hipersen-
sibilidad rectal9,10.

Alteraciones de la motilidad

Pueden afectar diversos segmentos del tubo diges-
tivo, presentándose como vaciamiento gástrico retar-
dado (en el SII y la DF), tránsito colónico lento (en el 

SII con estreñimiento [SII-E] y el EF) o hipocontractili-
dad. Estos trastornos pueden influirse entre sí a través 
de mecanismos reflejos y neurohormonales, como la 
interferencia del tránsito colónico en la acomodación 
gástrica7. Además, productos de fermentación como 
los ácidos grasos de cadena corta pueden modular la 
motilidad y el tono esfinteriano, exacerbando los sínto-
mas de ERGE o la distensión5.

Disbiosis intestinal

El desequilibrio de la microbiota, tanto luminal como 
asociada a la mucosa, puede alterar la barrera epitelial, 
inducir inflamación subclínica y modificar la señaliza-
ción neuroinmunitaria del eje intestino-cerebro (EIC)7,11. 
Estas alteraciones se asocian también a manifestaciones 
sistémicas como fatiga, ansiedad o trastornos del 
sueño, especialmente en pacientes con múltiples TIIC 
o comorbilidad como FM12,13.

Disfunción del EIC

El EIC es una red bidireccional que integra el sistema 
nervioso central, el sistema nervioso entérico, el sistema 
inmunitario y la microbiota intestinal8. Su alteración 

Tabla 1. Mecanismos fisiopatológicos compartidos en los trastornos de la interacción intestino‑cerebro y su 
expresión clínica

Mecanismo fisiopatológico Síntomas o manifestaciones clínicas Trastornos digestivos 
asociados

Comorbilidad extradigestiva 
asociada

Hipersensibilidad visceral Dolor abdominal, distensión, urgencia, 
sensación de evacuación incompleta

SII, DF, EF, DAF FM, dolor pélvico crónico

Alteraciones de la motilidad Plenitud y saciedad posprandial, 
náusea, estreñimiento, diarrea

SII, DF, EF, gastroparesia, 
ERGE

Migraña, CI

Disbiosis intestinal Flatulencias, distensión, malestar 
abdominal, síntomas sistémicos

SII, DF, SIBO, SII‑PI FC, ansiedad, trastornos del 
estado de ánimo

Inflamación de bajo grado Dolor persistente, hiperalgesia, 
síntomas crónicos inespecíficos

SII, DF, SII‑PI FC, FM

Aumento de la permeabilidad 
intestinal

Malestar abdominal, inflamación 
sistémica, síntomas multiorgánicos

SII, disbiosis Endometriosis

Disfunción del eje 
intestino‑cerebro 

Ansiedad, depresión, insomnio, 
amplificación del dolor, disautonomía

Todos los TIIC Trastornos del ánimo, 
trastornos del sueño

Sensibilización central Dolor generalizado, respuesta 
exacerbada a estímulos leves

SII, DF FM, cefalea crónica

Alteraciones en la modulación 
neurológica

Trastornos del ritmo circadiano, 
cambios de apetito, hiperalgesia

SII, DF, EF Trastornos del sueño, 
ansiedad, depresión

CI: cistitis intersticial; DAF: distensión abdominal funcional; DF: dispepsia funcional; EF: estreñimiento funcional; ERGE: enfermedad por reflujo gastroesofágico; FC: fatiga 
crónica; FM: fibromialgia; SIBO: sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado; SII: síndrome de intestino irritable; SII‑PI: SII posinfeccioso; TIIC: trastornos de la 
interacción intestino‑cerebro.
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puede amplificar la percepción del dolor, afectar la 
regulación emocional y modular la respuesta autonó-
mica, explicando la expresión multisistémica de muchos 
TIIC7,13 (Fig. 2).

Evolución clínica y fluctuación sintomática

La sobreposición entre TIIC condiciona una evolu-
ción clínica más tórpida, caracterizada por síntomas 
más persistentes y de mayor duración, más variabilidad 
sintomática a lo largo del tiempo, menor respuesta a 
las terapias convencionales e incremento en la utiliza-
ción de recursos diagnósticos y asistenciales.

Además, la coexistencia de varios TIIC favorece la 
fluctuación entre subtipos. En el caso del SII, solo el 
24% de los pacientes mantienen el mismo subtipo a lo 
largo del tiempo, mientras que más del 50% transitan 
entre SII-E, SII con diarrea [SII-D] y SII mixto14. Esta 
inestabilidad sintomática exige reevaluaciones clínicas 
periódicas y un enfoque terapéutico flexible, adaptado 
a la evolución individual de cada paciente.

Desde el inicio, es fundamental considerar la posibilidad 
de sobreposición. Esto implica una anamnesis dirigida 
que explore síntomas en distintas regiones anatómicas, la 
evaluación de comorbilidad psicosocial, la identificación 
del eje sintomático predominante y la priorización del sín-
toma más incapacitante como guía terapéutica.

Reconocer estos patrones permite evitar tratamien-
tos fragmentados, reducir intervenciones innecesarias 
y promover una visión integral orientada a mejorar la 
calidad de vida del paciente.

Impacto en la calidad de vida del paciente

La sobreposición del SII con otros TIIC y comorbilidad 
extradigestiva repercute negativamente en múltiples 

dimensiones de la calidad de vida, incluyendo aspectos 
físicos, emocionales, funcionales, sociales y laborales. 
Este impacto va más allá del malestar digestivo, afec-
tando de forma integral la experiencia del paciente.

Diversos estudios han demostrado que los pacientes 
con diversos TIIC presentan mayor gravedad de los 
síntomas, más carga somática, ansiedad relacionada 
con la salud y una interferencia más significativa en 
sus actividades cotidianas. También tienden a utilizar 
con mayor frecuencia los servicios de salud y a expe-
rimentar menor satisfacción terapéutica15-18.

El número de TIIC se correlaciona directamente con 
peor percepción de la salud general, mayor ausentismo 
laboral y disminución en la productividad. En el Estudio 
Global de Roma19, los individuos con síntomas en múl-
tiples regiones anatómicas reportaron puntuaciones 
significativamente más bajas en todos los dominios del 
SF-36, especialmente en las dimensiones física, emo-
cional y funcional.

Además, la coexistencia de síntomas viscerales con 
somatización o trastornos psicológicos aumenta el 
riesgo de cumplir criterios diagnósticos para trastornos 
mentales según el Diagnostic and Statistical Manual 
of Mental Disorders. Esto favorece un ciclo de retroa-
limentación negativa, donde los síntomas físicos ampli-
fican la ansiedad y la catastrofización, intensificando a 
su vez la percepción del dolor7,20,21.

Muchos pacientes también refieren sentirse estigmati-
zados o invalidados por el personal médico, lo que puede 
derivar en frustración, búsqueda reiterada de atención, 
intervenciones innecesarias y pobre adherencia al trata-
miento. La falta de reconocimiento de la complejidad de 
su cuadro clínico contribuye a esta percepción.

Por todo lo anterior, la calidad de vida debe conside-
rarse un objetivo terapéutico explícito. El abordaje debe 
ser integrador y centrado en el paciente, incluyendo:

Figura 2. Modelo fisiopatológico de los trastornos de la interacción intestino-cerebro.
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-	Alivio sintomático dirigido al eje predominante.
-	 Intervenciones psicosociales (p. ej., terapia cogniti-

vo-conductual [TCC] o mindfulness).
-	Validación empática de la experiencia del paciente.
-	Educación sobre la naturaleza crónica y multifactorial 

del trastorno.
-	Una estrategia interdisciplinaria con metas realistas, 

que puede mejorar sustancialmente la percepción de 
salud y reducir la carga global de la enfermedad2,22.

Implicaciones diagnósticas y terapéuticas 
de la sobreposición del síndrome de 
intestino irritable

El reconocimiento de mecanismos fisiopatológicos 
compartidos entre los TIIC tiene importantes repercusio-
nes clínicas. En la práctica, es frecuente que los pacientes 
presenten síntomas en más de una región anatómica o 
que cumplan criterios para varios TIIC, lo cual demanda 
un enfoque diagnóstico más flexible e integral.

Diagnóstico en el contexto de la 
sobreposición

Aunque los criterios de Roma IV resultan útiles para 
clasificar los TIIC, su aplicación estricta puede limitar 
la identificación de cuadros superpuestos. Por ejemplo, 
una proporción significativa de pacientes con DF tam-
bién cumple criterios para SII, especialmente en los 
subtipos de síndrome de malestar posprandial y sín-
drome de dolor epigástrico, con prevalencias de sobre-
posición del 17% al 55%7.
Se sugiere adoptar un enfoque diagnóstico centrado en:
-	Anamnesis detallada que explore síntomas en distin-

tas regiones anatómicas y su relación con la alimen-
tación, el estrés o la defecación.

-	Evaluación sistemática de comorbilidad psicológica 
o somática.

-	Utilización de herramientas validadas, como cuestio-
narios o pictogramas, que favorezcan la comunica-
ción entre médico y paciente.

-	 Identificación del síntoma predominante o más inca-
pacitante como eje guía del tratamiento.
Los estudios han demostrado que un diagnóstico clí-

nico basado en estos elementos suele ser estable en el 
tiempo, con bajo riesgo de omitir enfermedades orgáni-
cas relevantes si la evaluación inicial es adecuada.

Evolución clínica y fluctuación sintomática

Como se mencionó previamente, los TIIC son tras-
tornos dinámicos con alta variabilidad temporal. En el 

caso del SII, más del 50% de los pacientes modifican 
su subtipo durante el seguimiento clínico. Esta inestabi-
lidad exige reevaluaciones periódicas y ajustes terapéu-
ticos individualizados según la evolución sintomática14.

Implicaciones terapéuticas

El tratamiento debe orientarse a la fisiopatología 
dominante y al eje sintomático más incapacitante. Es 
importante evitar enfoques rígidos o excesivamente sin-
tomáticos. En muchos casos, una combinación racional 
de terapias resulta más efectiva. Por ejemplo, tratar el 
estreñimiento en pacientes con SII-E puede mejorar 
también la plenitud posprandial en casos de sobrepo-
sición con síndrome de malestar posprandial.
El uso de neuromoduladores, como antidepresivos tricí-
clicos, inhibidores selectivos de la recaptación de seroto-
nina, inhibidores selectivos de la recaptación de norepi-
nefrina o ligandos de los canales de calcio, ha mostrado 
eficacia en el manejo del dolor, la dismotilidad, la ansie-
dad y la hipervigilancia visceral. Se recomienda:
-	Evitar términos como «antidepresivo» o «antipsicóti-

co» para reducir el estigma y mejorar la adherencia.
-	 Iniciar con dosis bajas y ajustar progresivamente.
-	Evitar combinaciones del mismo grupo para prevenir 

efectos adversos, como el síndrome serotoninérgico.
Adicionalmente, algunos neuromoduladores han 

demostrado utilidad en comorbilidad frecuente, como 
FM, migraña o cistitis intersticial.

Rol de la salud mental

La identificación de síntomas afectivos es clave para 
una estrategia terapéutica efectiva. Se recomienda 
realizar interconsulta con psiquiatría o psicología en 
casos de trastornos afectivos moderados a graves, así 
como en aquellos con síntomas somáticos persistentes. 
Además, las terapias no farmacológicas (como TCC, 
hipnoterapia o mindfulness) deben considerarse como 
parte del tratamiento integral del paciente2.

Sobreposición entre síndrome de 
intestino irritable y otros trastornos de la 
interacción intestino-cerebro

SII y DF

La DF es la afección que con más frecuencia se 
sobrepone con el SII. Hasta el 64% de los pacientes 
con DF también cumplen criterios para SII, en particu-
lar en los subtipos SII-D y síndrome de malestar 
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posprandial23,24. Esta combinación se asocia con 
mayor intensidad de síntomas, más carga emocional y 
peor calidad de vida.

En una encuesta panasiática25, entre el 25 y el 33% 
de los pacientes con SII reportaron dolor epigástrico 
como síntoma predominante, formando un clúster sin-
tomático independiente.

Ambas condiciones comparten diversos mecanis-
mos fisiopatológicos: hipersensibilidad visceral, disfun-
ción duodenal (con aumento de mastocitos y 
eosinófilos), disbiosis y un reflejo gastrocólico exacer-
bado. Además, la sobreposición puede presentarse 
como una secuela posinfecciosa tras gastroenteritis 
agudas.
El tratamiento debe orientarse al síntoma predominan-
te y las estrategias incluyen:
-	Neuromoduladores viscerales (como amitriptilina o 

duloxetina).
-	Antihistamínicos H1/H2 en pacientes con componen-

te alérgico o hipersensibilidad posprandial.
-	Procinéticos en casos con dismotilidad asociada.
-	Dieta baja en oligosacáridos, disacáridos, monosa-

cáridos y polioles fermentables (FODMAP).
-	Técnicas de relajación diafragmática y abordajes 

psicosociales.

SII y EF

La diferenciación entre SII-E y EF puede ser com-
pleja, ya que comparten síntomas como evacuación 
infrecuente, pujo, esfuerzo excesivo y sensación de 
evacuación incompleta. La presencia de dolor 
abdominal recurrente orienta hacia SII-E, mientras que 
su ausencia favorece el diagnóstico de EF.

Los estudios basados en los criterios de Roma III 
han reportado que entre el 18 y el 44% de los pacientes 
cumplen criterios para ambos trastornos26,27, lo cual 
refleja una significativa sobreposición sintomática. 
Asimismo, el Estudio Global de Epidemiología de 
Roma mostró que cerca de un tercio de los pacientes 
inicialmente diagnosticados con SII-E o EF migraron 
hacia el otro diagnóstico con el tiempo, lo que eviden-
cia su carácter dinámico23.

Desde la perspectiva fisiopatológica, el tránsito coló-
nico lento y la disinergia del piso pélvico son más fre-
cuentes en el EF, mientras que la hipersensibilidad 
visceral predomina en el SII-E. Sin embargo, estos 
hallazgos no son excluyentes. Por ejemplo, la disinergia 
defecatoria se ha documentado en el 59% de los 
pacientes con EF, pero también en una proporción rele-
vante de pacientes con SII-E. De igual forma, el tránsito 

lento se observa en el 47% de los pacientes con EF y 
en el 22% al 30% de los pacientes con SII-E28.

Clínicamente, los pacientes con sobreposición de 
SII-E y EF presentan mayor afectación de la calidad 
de vida, más síntomas de ansiedad y depresión, y 
mayor frecuencia de consultas médicas. Estas diferen-
cias también impactan en la respuesta al tratamiento. 
Mientras que algunos agentes, como los secretagogos 
y los procinéticos, son útiles en ambos grupos, los 
antidepresivos y la TCC parecen ser más eficaces en 
los pacientes con SII-E. En cambio, la biorretroalimen-
tación del piso pélvico es una terapia clave en la disi-
nergia defecatoria, característica de ciertos casos de 
EF29.

En conjunto, el SII-E y el EF deben considerarse 
afecciones relacionadas dentro de un espectro clínico 
y fisiopatológico compartido. El abordaje debe 
individualizarse según la presencia o ausencia de 
dolor, el patrón de tránsito, las pruebas fisiológicas 
disponibles y el perfil psicológico del paciente.

SII y ERGE

La sobreposición entre SII y ERGE ocurre en hasta 
un 47% de los casos, según diversos estudios obser-
vacionales23. Esta coexistencia no solo es común, sino 
también clínicamente significativa, ya que se asocia a 
mayor refractariedad al tratamiento convencional y 
peor calidad de vida.

Ambos trastornos comparten mecanismos fisiopato-
lógicos, como hipersensibilidad visceral, dismotilidad 
segmentaria y vulnerabilidad psicosocial10. En estudios 
manométricos se ha observado que la distensión coló-
nica puede inducir relajaciones transitorias del esfínter 
esofágico inferior, exacerbando los síntomas de 
ERGE30. Esto sugiere una interacción refleja entre seg-
mentos del tracto digestivo.

Además, los pacientes con SII y ERGE presentan 
mayor prevalencia de ansiedad, hipervigilancia somá-
tica y catastrofización, lo cual amplifica la percepción 
de los síntomas.
El tratamiento debe considerar la disfunción global del 
EIC y las estrategias incluyen:
-	Neuromoduladores como duloxetina o antidepresivos 

tricíclicos a dosis bajas.
-	TCC o terapias de regulación emocional.
-	Ajustes dietéticos específicos (p. ej., evitar comidas 

copiosas y alimentos desencadenantes).
-	Optimización del tratamiento antisecretor si hay cri-

terios de ERGE principalmente erosiva.
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Es fundamental evitar una escalada innecesaria en 
el tratamiento con inhibidores de la bomba de protones 
cuando los síntomas persisten pese a la normalización 
endoscópica, y considerar mecanismos funcionales 
asociados al SII.

SII y distensión abdominal funcional

La distensión abdominal es un síntoma altamente 
prevalente en los pacientes con SII, especialmente en 
aquellos con el subtipo SII-E; se estima que hasta el 
90% de los pacientes con SII lo experimentan en algún 
momento31. En muchos casos, la distensión visible no 
se relaciona con una acumulación objetiva de gas, sino 
con alteraciones motoras, disfunción diafragmática o 
percepción somática anómala.

Los estudios con pletismografía abdominal y reso-
nancia magnética han demostrado que la distensión 
funcional puede deberse a un patrón respiratorio disi-
nérgico, con descenso paradójico del diafragma 
durante la inspiración y protrusión abdominal secunda-
ria. Esta alteración puede ser inconsciente y reflejar un 
componente de somatización o hipervigilancia 
visceral.

Desde la perspectiva fisiopatológica, también se ha 
propuesto una disfunción en la acomodación del intes-
tino a volúmenes normales de gas o contenido intesti-
nal, exacerbada por dismotilidad segmentaria y 
alteraciones de la microbiota.
El abordaje terapéutico incluye:
-	Entrenamiento en respiración diafragmática con bio-

rretroalimentación abdominal.
-	Terapias dirigidas a la reeducación postural y del 

patrón ventilatorio.
-	Neuromoduladores en casos con hipersensibilidad 

visceral predominante.
-	 Intervenciones psicosociales para reducir la atención 

somática excesiva (p. ej., TCC o mindfulness).
La educación del paciente sobre la fisiopatología fun-

cional de la distensión y la validación de su experiencia 
son fundamentales para mejorar la adherencia y reducir 
la ansiedad relacionada con el síntoma.

Comorbilidad extradigestiva

SII y enfermedad inflamatoria intestinal

Aunque la enfermedad inflamatoria intestinal (EII) y 
el SII son enfermedades distintas, se ha documentado 
que hasta un 30-40% de los pacientes con EII en remi-
sión clínica presentan síntomas compatibles con SII. 

Esta situación es más frecuente en pacientes con coli-
tis ulcerosa, y representa un importante desafío diag-
nóstico y terapéutico7,32.
En estos casos, los síntomas funcionales pueden 
deberse a alteraciones persistentes en la mucosa 
intestinal, incluso en ausencia de inflamación activa 
evidente. Entre los hallazgos más frecuentes se observan:
-	Hipersensibilidad visceral evaluada con barostato, 

asociada a mayor densidad de mastocitos y sobre-
expresión de receptores como TRPV1.

-	 Inflamación subclínica, con calprotectina fecal eleva-
da, infiltración de linfocitos intraepiteliales y aumento 
de citocinas proinflamatorias (como el factor de ne-
crosis tumoral alfa), pese a la aparente remisión clí-
nica y endoscópica33.

-	Cambios neuroinmunitarios posinflamatorios que 
perpetúan la sensibilización visceral a través de una 
plasticidad persistente en las vías aferentes32,34.
Desde el punto de vista clínico es crucial distinguir 

entre síntomas funcionales y un brote inflamatorio. 
Para ello, se recomienda el uso de biomarcadores 
(como la calprotectina fecal), estudios de imagen y, en 
casos necesarios, endoscopía.
La identificación de una sobreposición de SII y EII per-
mite evitar el uso innecesario de inmunosupresores o 
tratamientos biológicos, y enfocar el manejo en estra-
tegias dirigidas a los síntomas funcionales, tales como:
-	Dieta baja en FODMAP.
-	Neuromoduladores intestinales.
-	Abordajes psicosociales, como TCC o hipnoterapia.

Este enfoque integral mejora el control sintomático y 
reduce la carga emocional y médica de los pacientes35.

SII y trastornos uroginecológicos

Las mujeres con SII presentan con frecuencia dis-
funciones pélvicas concomitantes, entre las que des-
tacan dismenorrea, dispareunia, dolor pélvico crónico 
y vejiga hiperactiva. Esta coexistencia refleja mecanis-
mos fisiopatológicos compartidos, como la hipersensi-
bilidad viscerovisceral y la convergencia sensorial a 
nivel medular.

Se ha propuesto que la irritación vesical o ginecoló-
gica puede sensibilizar aferencias comunes, exacer-
bando los síntomas digestivos. Además, factores como 
la disbiosis, la inflamación de bajo grado y la disfunción 
autonómica pueden modular tanto la percepción del 
dolor como la motilidad pélvica.
La evaluación de estos casos debe incluir una anam-
nesis detallada con enfoque multidisciplinario. El abor-
daje terapéutico se beneficia de la colaboración entre 
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gastroenterología, ginecología, urología, fisioterapia 
del piso pélvico y salud mental. Las estrategias reco-
mendadas incluyen:
-	Ejercicios de rehabilitación del piso pélvico y 

biorretroalimentación.
-	Neuromoduladores con acción visceral y somática 

(como amitriptilina o duloxetina).
-	 Intervenciones psicoterapéuticas para el abordaje de 

la hipervigilancia, la ansiedad o el dolor crónico.
-	Tratamientos específicos para disfunciones urinarias 

o ginecológicas (según valoración especializada).
La validación del síntoma, el abordaje integral y la 

coordinación entre especialidades son aspectos clave 
para mejorar el pronóstico clínico y la calidad de vida 
en esta población7.

Cistitis intersticial o síndrome de vejiga 
dolorosa

La cistitis intersticial o síndrome de vejiga dolorosa 
(CI/SVD) se caracteriza por dolor vesical crónico en 
ausencia de infección urinaria demostrable. Su preva-
lencia en pacientes con SII se ha estimado entre el 
30% y el 40%36, lo que evidencia una asociación clíni-
camente relevante.

Ambas condiciones comparten mecanismos fisiopa-
tológicos similares, como la sensibilización cruzada 
entre aferencias viscerales del intestino y la vejiga, la 
neuroinflamación crónica y la disfunción autonómica. 
Además, se ha observado un aumento de mastocitos 
en la mucosa vesical y mayor liberación local de his-
tamina, hallazgos también descritos en la mucosa 
intestinal de pacientes con SII1,36.

Clínicamente, la sobreposición de SII y CI/SVD se 
manifiesta con mayor intensidad del dolor, síntomas 
urinarios persistentes, malestar abdominal y una nota-
ble repercusión en la calidad de vida, especialmente 
en mujeres jóvenes.
El abordaje debe ser multidisciplinario y personalizado, 
y las estrategias incluyen:
-	Neuromoduladores que aborden el dolor tanto visce-

ral como somático (p. ej., duloxetina, pregabalina).
-	Terapias psicológicas orientadas al manejo del dolor 

crónico y la ansiedad anticipatoria.
-	Fisioterapia pélvica para mejorar el tono y la relaja-

ción muscular.
-	Medidas locales específicas en casos seleccionados 

(instilaciones vesicales, antialérgicos, analgésicos 
tópicos).

El diagnóstico oportuno y el tratamiento coordinado 
son esenciales para evitar la cronificación del cuadro 
y mejorar los desenlaces funcionales.

Dismenorrea y dolor pélvico crónico

Entre el 20 y el 50% de las mujeres con SII reportan 
dismenorrea, y hasta un 35% presentan dolor pélvico 
crónico. Esta coexistencia se ha atribuido a mecanis-
mos de sensibilización central y periférica, así como a 
fenómenos de convergencia viscerovisceral que ampli-
fican la percepción del dolor7.

El dolor cíclico de origen ginecológico puede poten-
ciar la hiperalgesia intestinal, y viceversa, generando 
un fenómeno de retroalimentación cruzada entre órga-
nos pélvicos. Además, la dismenorrea y el dolor pélvico 
crónico se asocian con mayor prevalencia de ansiedad, 
trastornos del sueño y disfunción autonómica, todos 
ellos factores que pueden exacerbar el SII.

El diagnóstico diferencial con otras causas de dolor 
pélvico (como endometriosis, CI/SVD o miomatosis 
uterina) es esencial, y requiere una evaluación gineco-
lógica adecuada.
El manejo debe ser integral e individualizado, y las 
estrategias incluyen:
-	Neuromoduladores duales con eficacia sobre el dolor 

tanto visceral como somático.
-	 Intervenciones hormonales cuando hay sospecha de 

etiología ginecológica predominante.
-	TCC y manejo del estrés.
-	Fisioterapia del piso pélvico en casos con disfunción 

muscular asociada.
La validación del síntoma y la coordinación interdis-

ciplinaria son fundamentales para evitar una medicali-
zación excesiva, reducir el impacto funcional y mejorar 
la calidad de vida de estas pacientes.

Endometriosis

La endometriosis es una enfermedad inflamatoria 
crónica que afecta aproximadamente al 10% de las 
mujeres en edad reproductiva, y con frecuencia se 
asocia con síntomas gastrointestinales que simulan o 
coexisten con el SII. La sobreposición de ambas con-
diciones es común y clínicamente relevante. Los estu-
dios han reportado que entre el 30% y el 50% de las 
mujeres con endometriosis cumplen criterios diagnós-
ticos para SII37.

Incluso después del tratamiento quirúrgico de la 
endometriosis, muchas pacientes continúan experi-
mentando síntomas compatibles con SII, lo cual refleja 
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la persistencia de mecanismos funcionales subyacen-
tes. Entre los factores fisiopatológicos compartidos se 
encuentran:
-	 Inflamación crónica de bajo grado.
-	Hipersensibilidad visceral.
-	Disbiosis intestinal.
-	Sensibilización central y periférica mantenida.

La coexistencia de endometriosis y SII se asocia con 
mayor gravedad de los síntomas, deterioro de la cali-
dad de vida, mayor número de consultas médicas y 
uso más frecuente de tratamientos empíricos antes de 
lograr un diagnóstico definitivo.
El abordaje debe contemplar:
-	Evaluación sistemática de síntomas ginecológicos en 

pacientes con SII.
-	Coordinación estrecha con ginecología en casos 

complejos o refractarios.
-	Uso racional de neuromoduladores con efecto tanto 

visceral como somático.
-	Consideración de terapias no farmacológicas, como 

fisioterapia del piso pélvico, TCC y estrategias de 
manejo del dolor crónico.
Dado que muchas mujeres con endometriosis con-

sultan inicialmente con el gastroenterólogo, es funda-
mental mantener un alto índice de sospecha, en 
especial en pacientes jóvenes con dolor abdominal 
crónico, cambios en el hábito intestinal y síntomas 
cíclicos o ginecológicos concomitantes.

FM y SFC

La FM y el SFC son frecuentes como comorbilidad 
en pacientes con SII. Hasta el 65% de los pacientes 
con SII cumplen criterios para FM o SFC, mientras que 
aproximadamente el 70% de los pacientes con FM 
reportan síntomas compatibles con SII.
Estas afecciones comparten mecanismos 
fisiopatológicos:
-	Sensibilización central y periférica.
-	Disfunción del EIC y del sistema nervioso 

autónomo.
-	Hipersensibilidad visceral y somática.
-	Neuroinflamación de bajo grado.
-	Alteraciones inmunitarias y de la microbiota 

intestinal.
Además, se asocian con trastornos del sueño, hipe-

ralerta somática, hipervigilancia, catastrofización y 
conductas de evitación, lo que contribuye a la cronici-
dad y la gravedad de los síntomas.

Los pacientes con SII y FM o SFC presentan mayor 
discapacidad funcional, peor calidad de vida, mayor 

ausentismo laboral y mayor uso de recursos sanitarios. 
Algunos estudios han demostrado que estos pacientes 
consultan hasta cuatro veces más que aquellos sin 
comorbilidad, y tienen una menor respuesta al trata-
miento convencional12,38.
También se han identificado patrones similares de dis-
biosis en pacientes con SII y FM, lo que sugiere una 
posible vía común de alteración en el eje 
microbiota-intestino-cerebro.

El abordaje terapéutico debe ser multimodal e incluir:
–	Neuromoduladores duales, como duloxetina, prega-

balina o antidepresivos tricíclicos.
–	Técnicas de regulación del estrés y educación sobre 

el dolor crónico.
–	Terapias cognitivas y psicoeducativas.
–	 Intervenciones sobre el estilo de vida, incluyendo 

higiene del sueño, actividad física gradual y nutrición 
funcional.
El tratamiento debe enfocarse en mejorar la funcio-

nalidad y la calidad de vida, más que en la eliminación 
total de los síntomas, reforzando la autonomía del 
paciente y evitando intervenciones excesivas.

Conclusiones

La sobreposición del SII con otros TIIC y comorbili-
dad sistémica representa un fenómeno clínico fre-
cuente, complejo y de gran relevancia en la práctica 
diaria. Su reconocimiento implica un cambio de para-
digma: dejar de abordar los síntomas de forma aislada 
para adoptar una visión integradora, centrada en el 
paciente y basada en los mecanismos subyacentes 
comunes.

La coexistencia de múltiples TIIC y comorbilidad 
como FM, endometriosis o CI/SVD no solo incrementa 
la carga sintomática y deteriora la calidad de vida, sino 
que también exige una evaluación más cuidadosa y 
estrategias terapéuticas individualizadas. Los mecanis-
mos compartidos, como la hipersensibilidad visceral, 
la disfunción del EIC, la neuroinflamación y la disbiosis 
intestinal, justifican un enfoque fisiopatológico común.

Desde la perspectiva diagnóstica, es esencial reali-
zar una anamnesis dirigida, identificar el eje sintomá-
tico predominante y considerar la evolución dinámica 
de los subtipos. Terapéuticamente, el uso racional de 
neuromoduladores, las intervenciones psicoterapéuti-
cas, las terapias de estilo de vida y la validación del 
paciente son cruciales para mejorar los desenlaces 
clínicos.

Por último, el manejo exitoso de estos pacientes 
requiere empatía, conocimiento profundo del espectro 
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de los TIIC y un enfoque colaborativo entre disciplinas. 
Integrar estos elementos permitirá ofrecer una atención 
más humana, efectiva y basada en la evidencia.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

El síndrome de intestino irritable (SII) es uno de los motivos más frecuentes de consulta en gastroenterología. Se caracteriza 
por dolor abdominal y alteraciones del hábito intestinal sin evidencia de daño estructural. El diagnóstico se basa en los cri-
terios de Roma IV, los cuales permiten identificar a los pacientes con SII mediante síntomas clínicos, sin necesidad de estu-
dios invasivos si no hay signos de alarma. Esta revisión ofrece una guía práctica para el médico clínico sobre cómo aplicar 
estos criterios, realizar un diagnóstico diferencial efectivo y seleccionar las pruebas mínimas necesarias para descartar otras 
enfermedades. Además, se revisan biomarcadores emergentes que podrían apoyar el diagnóstico de SII, como la calprotec-
tina fecal, los anticuerpos anti-CdtB y antivinculina, y pruebas para malabsorción de ácidos biliares. Aunque su uso clínico 
aún es limitado, representan una herramienta valiosa en casos atípicos o cuando se requiere mayor certeza diagnóstica. 
También se presenta el perfil clínico multidimensional, un enfoque que permite valorar otros aspectos relevantes como el 
impacto psicosocial, la percepción de gravedad y la presencia de comorbilidad funcional, lo cual favorece una atención más 
personalizada. Este artículo busca facilitar el diagnóstico oportuno y adecuado del SII en la práctica clínica cotidiana.

Palabras clave: Abordaje. Diagnóstico. Biomarcadores. Síndrome de intestino irritable. Trastorno de la interacción intestino-cerebro.

Diagnosis of irritable bowel syndrome

Abstract

Irritable bowel syndrome (IBS) is one of the most frequent reasons for gastroenterology consultation. Is characterized by 
abdominal pain and altered bowel habits without structural damage. Diagnosis is based on the Rome IV criteria, which enable 
symptom-based identification without the need for invasive tests if no alarm signs are present. This review provides practical 
guidance for clinicians on applying Rome criteria, performing effective differential diagnoses, and selecting the minimal nec-
essary tests to rule out organic disease. Emerging biomarkers are also reviewed, such as fecal calprotectin, anti-CdtB and 
anti-vinculin antibodies, and bile acid malabsorption tests. Although their clinical use is still limited, they may aid diagnosis in 
atypical presentations or when greater diagnostic certainty is needed. The multidimensional clinical profile is introduced as a 
useful tool to assess psychosocial impact, perceived severity, and functional comorbidities, thus supporting personalized care. 
This article aims to support timely and accurate diagnosis of IBS in everyday clinical practice.

Keywords: Approach. Diagnosis. Biomarkers. Irritable bowel syndrome. Disorders of gut-brain interaction
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Introducción

El síndrome de intestino irritable (SII) es un trastorno 
de la interacción intestino-cerebro (TIIC) cuya fisiopa-
tología se relaciona con cualquier combinación de 
alteraciones de la motilidad, sensibilidad visceral, 
barrera epitelial, función inmunitaria de la mucosa, 
disbiosis intestinal o procesamiento a nivel del sistema 
nervioso central1. Debido a su carácter multifactorial, 
el diagnóstico se realiza basándose en criterios sinto-
máticos. En el Estudio Epidemiológico Global de la 
Fundación de Roma, utilizando los más recientes cri-
terios de Roma IV (véase más adelante), se encontró 
que, en México, el 40.2% de la población general 
cumple criterios para al menos un TIIC, y la prevalen-
cia del SII fue del 4%2. El SII comúnmente se refiere 
como el principal motivo de consulta al gastroenteró-
logo3,4; sin embargo, entre los sujetos que reportaron 
síntomas compatibles con SII, solo buscaban atención 
médica un poco más de la mitad de ellos, acudiendo 
principalmente a médicos generales, seguidos por 
gastroenterólogos2. De hecho, en un estudio reciente 
que realizamos en México se determinó que el SII 
constituye apenas el séptimo motivo de consulta al 
gastroenterólogo especializado5.

El diagnóstico de SII se basa en la aplicación de los 
criterios de Roma, los cuales han evolucionado según 
la evidencia hasta los más recientes de Roma IV6, que 
permiten identificar el trastorno a partir de síntomas 
específicos. No obstante, debido a la sobreposición de 
síntomas con los de otras enfermedades intestinales, 
es fundamental una evaluación adecuada para descar-
tar patologías con manifestaciones similares, tales 
como la enfermedad inflamatoria intestinal, la enferme-
dad celíaca o trastornos de malabsorción1.

En esta revisión analizaremos los criterios de Roma 
IV para SII, la escala de Bristol, el diagnóstico diferen-
cial, los criterios de alarma, los criterios clínicos, las 
pruebas diagnósticas y los biomarcadores, y el perfil 
clínico multidimensional (PCMD). El objetivo es que el 
presente artículo sirva como una guía completa para 
el clínico interesado en el diagnóstico del SII, principal-
mente en México, pero también para el investigador en 
el campo.

Criterios diagnósticos de Roma IV

En la década de 1980, a los TIIC se les denominaba 
«trastornos funcionales gastrointestinales», refirién-
dose así a cualquier trastorno con sintomatología gas-
trointestinal cuando el resto de las posibles explicaciones 

se habían descartado. Al tratarse de una afección 
carente de biomarcadores, era vista como un «diag-
nóstico de exclusión». En 1988, un artículo de revisión 
recalcó la intermitencia del dolor abdominal y la varie-
dad en la consistencia de las heces en los pacientes7. 
Esto fue un precedente importante para la creación de 
la Fundación Roma, cuyos miembros publicarían su 
primer libro (Roma I) en 1994, dando así origen a los 
primeros criterios diagnósticos para los entonces lla-
mados «trastornos funcionales gastrointestinales», que 
han sido modificados en tres ocasiones más de 
acuerdo con las evidencias disponibles, en 
2000 (Roma II), 2006 (Roma III) y los más recientes en 
2016 (Roma IV)8. Estos criterios clasifican los TIIC en 
32 categorías diagnósticas distribuidas según el órgano 
blanco: esofágicos, gastroduodenales, intestinales, 
anorrectales, vía biliar y dolor abdominal mediado cen-
tralmente9. Como tal, el SII hace parte de los trastornos 
intestinales y es el más investigado, aunque no nece-
sariamente el más prevalente (en la actualidad lo es el 
estreñimiento funcional)10. Es de anotar que los crite-
rios de Roma IV son un trabajo en progreso y la nueva 
iteración, Roma V, se encuentra en desarrollo y será 
publicada en mayo de 202611.

Debido al carácter multifactorial y la ausencia de bio-
marcadores diagnósticos del SII, como de los demás 
TIIC, es necesario que el paciente cumpla en primera 
instancia con los criterios diagnósticos de Roma IV. Sin 
embargo, aun cuando hay TIIC que se diagnostican 
exclusivamente por criterios clínicos o síntomas, como 
es el caso del SII y el estreñimiento funcional, hay otros 
TIIC que requieren además pruebas diagnósticas, 
como es el caso de la hipersensibilidad al reflujo y la 
pirosis funcional, que requieren el monitoreo de pH-im-
pedancia, o la disinergia del piso pélvico o anismo, que 
necesita manometría anorrectal12.

Como ya se mencionó, es importante recalcar el 
hecho de que, hasta el momento, no se han encon-
trado biomarcadores confiables para el SII; si bien 
existe mucha actividad de investigación para tratar de 
identificarlos13, ningún estudio de sangre, orina, heces, 
imagen, endoscopia o biopsia puede reemplazar el uso 
de los criterios basados en síntomas (criterios de 
Roma)14.
Los criterios diagnósticos de Roma IV para el SII son 
los siguientes:
–	Dolor abdominal recurrente al menos un día por se-

mana en los últimos 3 meses; y
–	Asociado con al menos dos de los siguientes 

factores:
•	 La defecación (el dolor mejora o aumenta).
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•	 Cambios en la frecuencia de las deposiciones (el 
dolor se asocia con evacuaciones más o menos 
frecuentes).

•	 Cambios en la forma o la apariencia de las heces 
(el dolor se asocia con evacuaciones más duras o 
sueltas de lo normal).

Además, los síntomas deben estar presentes en los 
3 meses previos y haber comenzado al menos 6 meses 
antes del diagnóstico6.

Es importante considerar los cambios más importan-
tes que se presentan en la versión de Roma IV en 
comparación con Roma III. En particular, el cambio 
más relevante es la eliminación del concepto de 
«malestar» de la definición (en Roma III era «dolor o 
malestar abdominal»), siendo ahora requisito el pre-
sentar únicamente dolor abdominal al menos una vez 
por semana para poder establecer el diagnóstico, 
mientras que en Roma III el dolor o malestar debía 
estar presente dos o más veces por mes, lo cual lo 
hacía menos estricto. Además, en Roma III se consi-
deraba que el dolor abdominal solo podía mejorar con 
la evacuación, y Roma IV considera también la posibi-
lidad de que esta pueda incrementar el dolor15. Con 
respecto a los cambios introducidos por Roma IV, la 
modificación del marco de tiempo parece ser el factor 
más importante sobre la prevalencia global del SII, la 
cual disminuyó en más del 50% de Roma 
III a Roma IV (10.1% a 4.1%)16.

En segunda instancia, se clasifica al SII en uno de 
los cuatro posibles subtipos de acuerdo con el hábito 
intestinal predominante: SII con diarrea (SII-D), SII con 
estreñimiento (SII-E), SII mixto (SII-M) y SII no clasifi-
cable (SII-NC). Para clasificarlos es necesario tomar 
en cuenta el tipo de evacuaciones anormales que pre-
dominan en el paciente, utilizando el umbral del 25% 
durante los días con evacuaciones anormales (Tabla 1). 
Lo anterior significa que si el paciente refiere tener 
evacuaciones con hábito intestinal alterado (líquidas, 
muy duras o ambas) en 5 de 7 días a la semana, se 
consideran los 5 días como la base del 100%; por el 
contrario, si refiere tener evacuaciones anormales 
durante los 7 días de la semana, entonces se conside-
ran 7 días como la base del 100%6.

Escala de Bristol para la forma de las 
evacuaciones

El subtipo de SII se basa principalmente en la escala 
de Bristol, que distingue siete subtipos según el trán-
sito intestinal (Fig. 1).

Diagnóstico diferencial

Hay un gran número de padecimientos orgánicos que 
podrían cumplir con estos mismos criterios para SII; sin 
embargo, una variedad de asociaciones que pueden 
estar presentes en pacientes con SII, pero no suelen 
ser tan comunes en pacientes con trastornos orgáni-
cos, apoyan el diagnóstico de SII17. (Tabla 2). Por ejem-
plo, un hábito intestinal impredecible (tres o más tipos 
de forma de las heces a la semana) se ha demostrado 
que es más común en el SII-D, mientras que cuanto 
mayor incremento en el número de días consecutivos 
sin evacuar, mayor asociación con SII-E. La urgencia 
para evacuar y el moco en las evacuaciones se asocia 
más con SII-D, mientras que el tenesmo excesivo para 
evacuar y la sensación de vaciamiento incompleto se 
asocian más con SII-E18. Dentro de los síntomas diges-
tivos extraintestinales puede encontrarse asociación 
con dispepsia, saciedad temprana, náusea, dolor epi-
gástrico y plenitud posprandial18,19. De hecho, en un 
estudio que realizamos en México hace varios años en 
pacientes con SII mediante los criterios de Roma III que 
consultaban al médico, encontramos que aquellos con 
SII-M reportaban mayor frecuencia y más intensidad de 
síntomas como halitosis y vómito, y mayor intensidad 
de eructos, mientras que aquellos con SII-E tenían 

Tabla 1. Subtipos de síndrome de intestino irritable 
según Roma IV

Subtipo Criterios Pacientes

SII‑D Al menos el 25% de las 
heces son de los tipos 6 o 
7 de Bristol, y menos del 
25% son tipos 1 y 2 de 
Bristol

Refieren que las 
evacuaciones 
anormales son 
usualmente con 
diarrea

SII‑E Al menos el 25% de las 
heces son de los tipos 1 o 
2 de la escala de Bristol, 
y menos del 25% son tipos 
6 y 7 de Bristol

Refieren que las 
evacuaciones 
anormales son 
usualmente con 
estreñimiento

SII‑M Al menos el 25% de las 
heces corresponden a los 
tipos 1 y 2 de Bristol, y al 
menos el 25% a los tipos 
6 o 7 de Bristol

Refieren que las 
evacuaciones 
anormales son 
usualmente con 
estreñimiento y 
diarrea

SII‑NC Cumple con criterios 
diagnósticos para SII, 
pero no predomina ningún 
tipo de forma de heces 
más allá del 25%

Refieren que son 
raras las 
evaciaciones 
anormales

D: diarrea; E: estreñimiento; M: mixto; NC: no clasificable; SII: síndrome de 
intestino irritable.
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mayor frecuencia e intensidad de pujo, y aquellos con 
SII-D presentaban mayor urgencia, incontinencia fecal 
y moco en las evacuaciones20. Estos síntomas se 

suelen encontrar hasta en un tercio de los pacientes y 
se correlacionan positivamente con un aumento en la 
incapacidad laboral y la necesidad de atención médica21. 

Tabla 2. Diagnósticos diferenciales de síndrome de intestino irritable en la práctica clínica

Diarrea crónica Gastrointestinales Enfermedad celiaca
Sobrepoblación bacteriana del intestino delgado
Infección crónica
Neoplasia colónica
Enfermedad inflamatoria intestinal
Colitis ulcerativa
Enfermedad de Crohn

Otras Hipertiroidismo
Hipoparatiroidismo
Diabetes
Fármacos (inhibidores de la bomba de protones, procinéticos, metformina, colchicina)

Estreñimiento crónico Gastrointestinales Estreñimiento funcional
Estreñimiento inducido por opiáceos
Trastornos funcionales de la defecación
Disinergia de la defecación
Propulsión defecatoria inadecuada
Estreñimiento de tránsito lento
Trastornos de la evacuación

Otras Fármacos (bloqueadores de los canales de calcio, antiinflamatorios no esteroideos)
Enfermedad de Parkinson
Diabetes mellitus
Enfermedades del tejido conectivo
Síndrome de Ehlers‑Danlos
Trastornos del estado de ánimo

Figura 1. Escala de Bristol.
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Dentro de los síntomas extradigestivos o extraintestina-
les encontramos una diversidad importante que apoyan 
el diagnóstico de SII, todos relacionados con alteracio-
nes del eje microbiota-cerebro, como son fibromialgia, 
síndrome de fatiga crónica, dolor pélvico crónico, tras-
tornos de la articulación temporomandibular, cefalea, 
dolor de cuello y espalda, mialgias, fatiga, cansancio, 
mareo, migraña, palpitaciones, dolor torácico, bochor-
nos, trastornos del sueño, disminución de la libido, dis-
pareunia, frecuencia y urgencia urinaria, nocturia, 
ansiedad, depresión, dificultad respiratoria, asma, tos, 
prurito y halitosis22,23.

Criterios de alarma

Como se ha mencionado anteriormente, el diagnós-
tico del SII se basa en la información obtenida de la 
anamnesis, debiendo cumplir con los criterios definidos 
por Roma IV. Es oportuno destacar que hasta el 24% 
de los pacientes con enfermedades orgánicas pueden 
llenar criterios de Roma, incluyéndose enfermedad 
inflamatoria intestinal, enfermedad celiaca, intolerancia 
a la lactosa y colitis microscópica, entre otras24. Por lo 
tanto, se debe realizar una exploración física completa 
con el objeto de descartar signos de alarma, y dar 
seguridad al paciente de que no presenta ninguna otra 
enfermedad. Los datos de alarma que se deben buscar 
de manera sistemática son pérdida de peso no inten-
cionada (> 10% en 3 meses), sangre en heces no cau-
sada por hemorroides o fisuras anales, diarrea de 
predominio nocturno, fiebre y antecedentes familiares 
de enfermedad inflamatoria intestinal o enfermedad 
celiaca6. Por ejemplo, en el SII-D, la ausencia de datos 
de alarma reduce la razón de verosimilitud de una 
enfermedad orgánica25, además de que presentan unas 
bajas sensibilidad y especificidad para el diagnóstico 
de cáncer colorrectal26. Por ello, la selección de prue-
bas diagnósticas se deberá guiar de manera individual 
en un determinado contexto clínico6,27.

Por lo anterior, una vez confirmados los criterios 
diagnósticos de Roma IV para SII, y considerando que 
es fundamental descartar una causa orgánica para los 
síntomas, es necesario establecer con precisión qué 
estudios complementarios son requeridos para confir-
mar la naturaleza funcional del trastorno (véanse los 
apartados dedicados los biomarcadores y al PCMD).

Criterios clínicos

Los criterios de Roma presentan una alta sensibili-
dad para realizar el diagnóstico de SII basándose en 

los síntomas. Estos son de particular valor para la 
investigación epidemiológica, los estudios de fisiopato-
logía y los ensayos clínicos1,8. Si bien sirven para guiar 
el diagnóstico en la clínica, pueden ser difíciles de 
aplicar en la práctica médica, resultando así un desafío 
para los médicos y los gastroenterólogos. Lo anterior 
se debe a que muchos pacientes no cumplen los cri-
terios de síntomas en el marco de tiempo requerido, lo 
cual es conocido como «diagnóstico subumbral»; sin 
embargo, este grupo de pacientes reciben el mismo 
tratamiento que aquellos que sí cumplen los criterios 
en su totalidad28. Por otra parte, es importante consi-
derar que, por lo general, los pacientes con sospecha 
de SII consultan al médico cuando sus síntomas son 
lo suficientemente molestos como para afectar su vida 
diaria29. En este sentido, y de acuerdo con la limitante 
de los criterios de Roma para su aplicación en la clí-
nica, por consenso, el Consejo Directivo de la 
Fundación Roma desarrolló una modificación de los 
criterios diagnósticos de Roma IV para la práctica clí-
nica, conocidos como «criterios clínicos»8. Se propu-
sieron cuatro factores para estos criterios clínicos:
–	Naturaleza de los síntomas: los síntomas deben lle-

nar las características cualitativas de los criterios de 
Roma IV, los cuales han sido respaldados y valida-
dos por estudios epidemiológicos, de análisis facto-
rial y de cohortes clínicas, entre otros.

–	Malestar-interferencia con la vida diaria: se ha 
recomendado considerar como criterio clínico para 
el diagnóstico el reporte mismo de los pacientes de 
que los síntomas son lo suficientemente molestos 
para interferir con sus actividades diarias.

–	Frecuencia de los síntomas: se ha recomendado que 
la frecuencia de los síntomas no sea un criterio oblig-
atorio para el diagnóstico de SII, ya que, como se 
mencionó anteriormente, los pacientes acuden a 
consulta médica debido a que los síntomas impactan 
tanto en su vida diaria como para buscar atención 
médica. Lo anterior permite considerar una frecuen-
cia de los síntomas inferior al umbral establecido por 
Roma IV.

–	Duración de los síntomas (marco de tiempo): si bien 
Roma IV establece que los síntomas estén presentes 
durante los 3 meses previos, con inicio de los sínto-
mas al menos 6 meses antes del diagnóstico, se 
acepta que los síntomas hayan estado presentes 
durante las 8 semanas previas para así garantizar el 
haber descartado otros diagnósticos. Existen dos 
excepciones para cumplir este requisito de duración: 
a) cuando el médico necesite realizar un diagnóstico 
temprano y esté convencido de que la evaluación 
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médica realizada haya descartado otras enferme-
dades, y b) para diagnósticos en los que los sínto-
mas se presentan con poca frecuencia y de manera 
intermitente (p. ej., síndrome de vómito cíclico, mi-
graña abdominal, dolor biliar y proctalgia fugaz).
Si bien estas pautas se recomiendan para mejorar 

la implementación de los criterios de Roma en la clí-
nica, es importante mencionar que los médicos debe-
rán evaluar los patrones de síntomas, los factores de 
riesgo y otras características del paciente para selec-
cionar estudios adicionales si es necesario. Si todos 
los elementos concuerdan con un diagnóstico de SII, 
este se puede establecer con seguridad a pesar de 
unas menores frecuencia y duración.

Pruebas diagnósticas mínimas y 
biomarcadores

Actualmente, el único uso clínico de biomarcadores 
recomendado en el SII consiste en pruebas serológicas 
para inmunoglobulina A (IgA) antitransglutaminasa tisu-
lar, niveles de IgA, proteína C reactiva en sangre y 
calprotectina fecal30. Estos marcadores no confirman el 
diagnóstico de SII (biomarcadores de inclusión), sino 
que se utilizan para descartar enfermedad celíaca y 
enfermedad inflamatoria intestinal en pacientes con 
sospecha de SII-D (biomarcadores de exclusión) y 
características clínicas atípicas o sin signos de alarma. 
Por ello, ante la falta de un biomarcador específico de 
inclusión, el diagnóstico del SII sigue basándose en los 
síntomas6. Sin embargo, aunque los criterios de Roma 
han mostrado utilidad en ensayos clínicos, estos pue-
den mostrar ciertas limitaciones en la práctica médica 
diaria debido a la heterogeneidad clínica de los pacien-
tes, así como por la sobreposición de síntomas y las 
manifestaciones similares con otras enfermedades31.

No obstante, si se quisiera fundamentar el diagnós-
tico de SII en un «diagnóstico de exclusión», el estudio 
de los pacientes podría ser tan extenso que tomaría 
varios meses o incluso años para establecer el diag-
nóstico correcto32, pues los médicos deberían excluir 
la presencia de enfermedad inflamatoria intestinal), 
enfermedad celiaca, intolerancias alimentarias (a la 
fructosa y la lactosa) e incluso la presencia de tumores 
del tracto gastrointestinal33. Las recomendaciones 
sobre el SII mencionan que es necesario realizar un 
diagnóstico temprano basado en los síntomas, con un 
empleo limitado de pruebas diagnósticas extensivas, 
costosas e invasivas34. A pesar de lo anterior, muchos 
pacientes siguen siendo evaluados con numerosas 
pruebas diagnósticas que aplazan el diagnóstico 

correcto, así como el tratamiento adecuado de su sin-
tomatología. Por ejemplo, en un estudio realizado entre 
gastroenterólogos miembros de la Sociedad 
Latinoamericana de Neurogastroenterología, expertos 
en el diagnóstico de SII, el 98% reportaron utilizar los 
criterios de Roma IV para diagnosticar el SII. Todos 
solicitan pruebas de laboratorio ante signos de alarma 
y el 90% ordenan colonoscopia en los mayores de 
50 años, como está establecido en diversas guías 
internacionales. A pesar de lo anterior, el 73% solicitan 
una tomografía computada abdominopélvica, demos-
trando un abuso de estudios innecesarios para el diag-
nóstico35. Es por ello que es de crucial importancia la 
investigación de biomarcadores específicos mediante 
procedimientos accesibles y poco invasivos, que incre-
menten la precisión diagnóstica y ayuden a establecer 
mejores tratamientos para el SII.

Antes de continuar, es importante notar que un bio-
marcador se conceptualiza como una característica 
objetiva que sirve como indicador de procesos biológi-
cos normales o patológicos, o de la respuesta a una 
exposición o intervención36. Los biomarcadores pue-
den tener diferente naturaleza, que va desde lo mole-
cular hasta lo histológico, aspectos radiológicos o de 
imagenología, o un conjunto de características fisioló-
gicas; además, pueden emplearse en diferentes con-
textos, como tamizaje, diagnóstico, monitoreo, 
farmacodinamia, respuesta terapéutica, predictivo o 
pronóstico36. En otras palabras, el biomarcador ideal 
debería medir un componente, estructura o función 
biológica que influye o puede predecir la evolución de 
un trastorno o enfermedad37. Así mismo, debe tener 
altas sensibilidad y especificidad, reproducibilidad, 
costo-efectividad, baja variabilidad interobservador y 
accesibilidad tanto para el sistema de salud como para 
el paciente38. La búsqueda de un biomarcador de cual-
quiera de estas características o propósitos es de vital 
importancia para el diagnóstico y el manejo del SII.

Hasta el día de hoy no existen marcadores que sean 
específicos para el diagnóstico de SII, pero se han 
estudiado algunos que sirven de apoyo al diagnóstico 
clínico. En 2009, Lembo et al.39 publicaron un estudio 
que realizaron para desarrollar y validar una prueba 
diagnóstica basada en biomarcadores séricos con el 
fin de diferenciar pacientes con SII de aquellos con 
otras enfermedades gastrointestinales y sujetos 
sanos39. Los biomarcadores incluidos en el estudio 
fueron diez: interleucina 1β (IL-1β), oncogén alfa rela-
cionado con el crecimiento (GRO-α), factor neurotrófico 
derivado del cerebro (BDNF), anticuerpo frente a 
Saccharomyces cerevisiae (ASCA IgA), anticuerpo 
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antiflagelina CBir1 (anti-CBir1), proteína encontrada en 
ciertas bacterias y que se ha asociado con enfermedad 
de Crohn, anticuerpo antitransglutaminasa tisular (anti-
tTG), inductor débil de la apoptosis similar al factor de 
necrosis tumoral (TWEAK), anticuerpo anticitoplasma 
de neutrófilo (ANCA), inhibidor tisular de la metalopro-
teinasas 1 (TIMP-1) y lipocalina asociada a la gelati-
nasa de neutrófilo (NGAL). Este estudio mostró una 
sensibilidad del 50%, una especificidad del 88%, un 
valor predictivo positivo del 81% y un valor predictivo 
negativo del 64%. Aunque la sensibilidad global de los 
marcadores séricos fue baja, la alta especificidad 
sugiere que un resultado positivo puede aumentar la 
precisión diagnóstica de SII39. Finalmente, este panel 
de biomarcadores séricos podría ser útil como auxiliar 
diagnóstico al inicio del abordaje clínico, en casos de 
presentación atípica y para evitar pruebas invasivas 
innecesarias, en particular en el momento de diferen-
ciar el SII de otros trastornos gastrointestinales no 
funcionales; sin embargo, el panel no reemplaza a la 
evaluación clínica del paciente ni debe usarse de forma 
aislada para diagnosticar SII39.

Posteriormente, Jones et al.40 propusieron un panel 
de 34 biomarcadores combinados con variables psico-
lógicas (ansiedad, depresión, somatización y estrés) 
para diferenciar pacientes con SII de individuos sanos 
y entre subtipos de SII. Este estudio incorporó una 
estrategia más amplia y moderna, pues tomó los 10 
biomarcadores evaluados previamente por el estudio de 
Lembo et al.39 y agregó 24 nuevos biomarcadores que 
incluían 14 marcadores basados en expresión génica 
en sangre periférica y 10 marcadores serológicos nue-
vos. El panel de 34 biomarcadores de este estudio 
mostró una sensibilidad del 81% y una especificidad del 
64%, y además, al agregar las cuatro variables de la 
evaluación psicológica estandarizada (ansiedad, depre-
sión, somatización y estrés), el rendimiento mejoró a 
una sensibilidad y una especificidad ≥ 85%. Así mismo, 
este panel logró una buena discriminación entre SII-E 
y SII-D40. Algunos de los marcadores más útiles 
empleados en este estudio fueron la histamina, relacio-
nada con la activación de mastocitos anti-tTG, marca-
dor de expresión de anticuerpos, y la NGAL, implicada 
en la regeneración de la mucosa y el transporte mole-
cular. También se evaluaron la IL-6, un importante 
mediador inflamatorio; el receptor 1 del péptido intesti-
nal vasoactivo (VIPR1), asociado con la inflamación y 
la motilidad; y TWEAK, involucrado en procesos de 
inflamación, motilidad y reparación tisular. Además, se 
analizaron marcadores de expresión génica, como 
RNF26 (ring finger protein 26), ZNF326 (zinc finger 

protein 326) y el gen similar a MICAL-1 (MICALL-1), los 
cuales se asocian con las uniones estrechas y la fun-
ción de barrera epitelial40. Es así que el panel de Jones 
et al.40 evalúa biomarcadores relacionados con múlti-
ples mecanismos fisiopatológicos del SII, tales como la 
inflamación de bajo grado, la disfunción de la barrera 
epitelial, las alteraciones neuroinmunitarias, la activa-
ción de mastocitos y la regulación génica periférica, y 
además incluye genes y proteínas que combinados con 
las variables psicológicas refuerzan el modelo biopsi-
cosocial del SII. Por lo tanto, este estudio propone un 
modelo que distingue SII de sujetos sanos, así como 
de otras patologías gastrointestinales orgánicas, con 
adecuada precisión40.

Por otro lado, ciertos estudios han demostrado nive-
les elevados de citocinas proinflamatorias, como el 
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-α), así como nive-
les disminuidos de la citocina antiinflamatoria IL-10, en 
sangre de pacientes con SII, en contraste con sujetos 
sanos41. Así mismo, se ha descrito que los pacientes 
con alteraciones inmunitarias también experimentan un 
tránsito intestinal más acelerado en comparación con 
aquellos sin activación inmunitaria42. Además, existe 
una correlación positiva entre los niveles de TNF-α y 
una menor consistencia de las heces, y por otro lado, 
los niveles elevados de IL-6 se relacionan con un 
aumento de la frecuencia del hábito intestinal42.

En modelos animales de SII posinfección (SII-PI), 
como el de ratas infectadas con Campylobacter jejuni, 
se ha observado la aparición de un fenotipo similar al 
DE SII-D, acompañado de alteraciones en la micro-
biota del intestino delgado43. Un hallazgo clave en este 
modelo fue la implicación de la toxina bacteriana de 
distensión citoletal fracción B (CdtB)44. Además, se 
encontró que la exposición a CdtB inducía la produc-
ción de anticuerpos específicos y a través de reactivi-
dad cruzada con la vinculina, una proteína de adhesión 
celular del intestino. Esta reacción cruzada se rela-
cionó con alteración de la motilidad y, por consiguiente, 
sobrepoblación bacteriana del intestino delgado43-45. 
Esto último llevó al desarrollo de la prueba serológica 
para anticuerpos anti-CdtB y antivinculina45.

Como ya se ha mencionado, los biomarcadores 
podrían tener utilidad no solo para distinguir SII de 
personas sanas, sino también para diferenciar entre 
distintos subgrupos dentro del SII. Un ejemplo de ello 
es el caso de los pacientes que desarrollan dicho tras-
torno posterior a una infección gastrointestinal (SII-PI). 
Se estima que aproximadamente el 10% de los indivi-
duos que sufren un episodio de gastroenteritis aguda 
desarrollan síntomas persistentes compatibles con 
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SII-D, lo cual es característico del SII-PI46-48. Basándose 
en esta evidencia preclínica, en 2015 Pimentel et al.45 
realizaron un estudio clínico para evaluar si los anti-
cuerpos anti-CdtB y antivinculina podrían utilizarse 
como biomarcadores diagnósticos para el SII-D y dife-
renciarlo de otras causas de diarrea crónica, como 
enfermedad celiaca y enfermedad inflamatoria intesti-
nal, así como de sujetos sanos. En el estudio se encon-
tró que los niveles de ambos anticuerpos estaban 
significativamente elevados en los pacientes con SII-D. 
En particular, los anticuerpos anti-CdtB mostraron un 
buen desempeño diagnóstico, con un área bajo la 
curva de 0.81, una especificidad del 91.6% y un valor 
predictivo positivo del 81%45. En sintonía con lo ante-
rior, en un estudio realizado en población mexicana por 
Schmulson et al.49 se evaluó la utilidad clínica de los 
anticuerpos anti-CdtB y antivinculina como herramien-
tas diagnósticas en pacientes con SII-D y SII-M. Se 
encontró que el 58.8% de los pacientes con SII-D y el 
33.3% de aquellos con SII-M presentaron positividad 
para al menos uno de estos anticuerpos. Además, los 
pacientes con antecedente de SII-PI mostraron una 
mayor tasa de positividad (71.4%) en comparación con 
los casos no posinfecciosos (41.7%), lo cual, si bien no 
alcanzó significancia estadística, apoya la hipótesis de 
un mecanismo inmunitario desencadenado por infec-
ciones previas49. Es relevante señalar que estos bio-
marcadores no fueron positivos en los pacientes con 
otras causas funcionales u orgánicas de diarrea, lo que 
subraya su especificidad diagnóstica. Estos hallazgos 
respaldan el posible uso de los anticuerpos anti-CdtB 
y antivinculina como herramientas complementarias 
para el diagnóstico positivo del SII-D y distinguirlo de 
otras condiciones de diarrea crónica49. Estos son quizá 
los más utilizados en la práctica clínica como biomar-
cadores de inclusión. En la experiencia de los autores, 
estos biomarcadores no deben reemplazar los criterios 
diagnósticos de Roma, pero son de utilidad cuando el 
paciente necesita obtener un resultado objetivo de una 
prueba para convencerse de su diagnóstico.

Los biomarcadores fecales son también una herra-
mienta diagnóstica no invasiva en el estudio de las 
alteraciones gastrointestinales. Una de sus ventajas 
más relevantes es su rendimiento para detectar activi-
dad inflamatoria en la mucosa intestinal, y desempe-
ñan un papel importante para distinguir SII de otras 
enfermedades orgánicas, como enfermedad inflamato-
ria intestinal37. Ejemplo de lo anterior es la calprotectina 
fecal, la cual es el parámetro más estudiado para eva-
luar inflamación intestinal42, con una sensibilidad del 
93% y una especificidad del 94% para distinguir entre 

SII y enfermedad inflamatoria intestinal, cuando se con-
sideran 50  µg/g de materia fecal como punto de 
corte50,51. Por lo tanto, un resultado negativo de calpro-
tectina fecal descartaría la presencia de enfermedad 
inflamatoria intestinal en un paciente con sospecha de 
SII, y esto reduciría la necesidad de estudios invasivos 
o más costosos, como la colonoscopia.

Otro biomarcador importante que conviene mucho 
evaluar en los pacientes con SII-D son los ácidos bilia-
res en heces, para la malabsorción de ácidos biliares52. 
En condiciones fisiológicas, los ácidos biliares se reab-
sorben en el íleon y regresan al hígado a través de la 
circulación enterohepática52. Cuando este proceso se 
interrumpe, los ácidos biliares pueden estimular la 
motilidad colónica, la secreción y la permeabilidad 
intestinal, lo que lleva a diarrea52. Ciertos estudios 
indican que la malabsorción de ácidos biliares repre-
senta el 30% de los casos de SII-D53,54. El estándar de 
referencia para el diagnóstico de malabsorción de áci-
dos biliares es la retención de ácido homotaurocólico 
con selenio-75 (75Se-HCAT); sin embargo, esta prueba 
no está disponible en México55. Así mismo, suele 
emplearse la medición de ácidos biliares en heces de 
48 horas, pero el costo de la prueba puede ascender 
hasta $825 dólares y debe ser enviada al extranjero 
para su medición55. Por lo anterior, los niveles séricos 
de 7αC4 (metabolito resultante de la 7α-hidroxilasa, 
enzima limitante de la síntesis de ácidos biliares) han 
tenido resultados favorables en el tamizaje de malab-
sorción de ácidos biliares, además de que representa 
un ahorro de hasta el 50% para el paciente, según la 
experiencia en México de nuestro grupo55. Aunque la 
malabsorción de ácidos biliares no sea la causa exclu-
siva de SII-D, el estudio de esta condición representa 
una estrategia importante de diagnóstico y tratamiento 
para aquellos pacientes con SII-D que puedan benefi-
ciarse del tratamiento con secuestradores de ácidos 
biliares56.

El estudio de los ácidos grasos de cadena corta ha 
emergido como una alternativa prometedora en las 
alteraciones de la microbiota intestinal en pacientes 
con SII57. Estos incluyen el acetato, el propionato y el 
butirato, metabolitos derivados de la fermentación 
microbiana del tracto gastrointestinal, y sus niveles 
pueden estar relacionados con la modulación de la 
inflamación intestinal57. Farup et al.58 describieron las 
alteraciones en los niveles de butirato y propionato en 
pacientes con SII en comparación con controles, con 
una sensibilidad del 92% y una especificidad del 72%, 
con un punto de corte > 0.015 mmol/l; así, un aumento 
en la diferencia propionato-butirato podría reflejar 
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disbiosis o alteraciones en la fermentación bacteriana 
en los pacientes con SII. Otros estudios han evaluado 
la utilidad clínica de la combinación de marcadores en 
heces y en sangre para evaluar el diagnóstico de SII, 
lo cual va mas allá del alcance de esta revisión59.

La investigación de nuevos biomarcadores para el 
SII es intensa. El análisis del metaboloma fecal ha 
emergido como una herramienta prometedora en la 
identificación de biomarcadores para el SII, desta-
cando entre ellos la cromogranina A y la secretogra-
nina III60,61. Otra línea de investigación con hallazgos 
alentadores es la volatómica, centrada en compuestos 
orgánicos volátiles, metabolitos de bajo peso molecular 
y alta volatilidad62. El estudio del microbioma también 
ha cobrado relevancia al identificar patrones alterados, 
como un aumento de Firmicutes y una disminución de 
Bacteroides, en pacientes con SII63-65. Asimismo, los 
micro-ARN (miARN) han surgido como biomarcadores 
potenciales, por su rol regulador en la expresión 
génica; por ejemplo, el miARN-24 reduce la expresión 
del transportador de serotonina, lo que se relaciona 
con una mayor gravedad de los síntomas del SII66.

Dado que aún no se ha identificado un biomarcador 
único para el SII, el diagnóstico basado en síntomas 
mediante los criterios de Roma IV continúa siendo fun-
damental. A  pesar de lo anterior, la integración de 
datos metabolómicos, microbianos, inmunológicos y 
genéticos representa una vía prometedora hacia una 
medicina más personalizada. La validación de estos 
biomarcadores en diversas poblaciones y su incorpo-
ración a la práctica clínica facilitarán diagnósticos más 
precisos, mejor seguimiento y estrategias terapéuticas 
más efectivas para los pacientes con SII.

Algoritmo diagnóstico y perfil clínico 
multidimensional

Dado que no existe un biomarcador ni una prueba 
específica para confirmar o descartar el diagnóstico de 
SII, las directrices de Roma IV describen que el diag-
nóstico de SII requiere un enfoque meticuloso, pruebas 
diagnósticas limitadas y un seguimiento minucioso29. 
Para ello, la Fundación de Roma ha creado los algo-
ritmos diagnósticos para síntomas gastrointestinales67, 
que proveen un método práctico, eficiente y costo-efec-
tivo para diagnosticar síntomas gastrointestinales 
comunes. Estos algoritmos inician con los síntomas 
gastrointestinales; por ejemplo, en el SII, se refiere al 
dolor abdominal recurrente asociado con cambios del 
hábito intestinal, seguido por las pruebas diagnósticas 
necesarias y finalizando con el diagnóstico de SII y los 

subtipos de este. Esta información constituye la pri-
mera parte en la decisión del clínico para establecer el 
diagnóstico de un TIIC. La figura 2 muestra el algoritmo 
diagnóstico para el SII.

La segunda parte es el manejo terapéutico del SII. 
Si bien los criterios de Roma IV constituyen una base 
sólida para llegar a un diagnóstico consistente de SII, 
por sí solos no abarcan todas las dimensiones del 
estado clínico del paciente, y por ello la Fundación 
Roma desarrolló el PCMD, el cual captura todas las 
dimensiones o manifestaciones de los pacientes con 
TIIC, permitiendo así establecer un tratamiento indivi-
dualizado para cada caso68. El PCMD incluye cinco 
categorías con enfoque en el SII:
–	Diagnóstico categórico: criterios de Roma IV para 

SII.
–	Modificadores clínicos: subtipo de SII (SII-E, SII-D, 

SII-M, SII-NC y SII-PI), sensibilidad a FODMAP (oli-
go-, di-  y monosacáridos, y polioles fermentables), 
sensibilidad al gluten y presencia de distensión ab-
dominal subjetiva u objetiva o visible.

–	Autopercepción de gravedad o impacto en la vida 
diaria: leve, moderado o grave de acuerdo con la 
pregunta «¿qué tanto afecta el trastorno a su vida 
diaria?».

–	Modificadores psicosociales: pueden ser categóricos 
(según el Manual Diagnóstico y Estadístico de Tras-
tornos Mentales, 5ª edición), dimensionales (Escala 
de Ansiedad o Depresión Hospitalaria [HAD], signos 
de alarma psicológicos como ansiedad o depresión) 
o reportados por el paciente (historia de abuso físico 
o sexual).

–	Modificadores fisiológicos y biomarcadores de rele-
vancia clínica: se refieren a parámetros fisiológicos 
o bioquímicos que tienen relevancia clínica porque 
mejoran la comprensión del diagnóstico o tienen im-
plicación en el manejo de los pacientes (p. ej., 
manometría anorrectal; estudios de tránsito colónico; 
sensibilidad visceral por baróstato; evidencia de in-
flamación por bioquímica, histología, calprotectina 
fecal citocinas, mRNA o serología para enfermedad 
celíaca; autoinmunidad como anti-CdtB y antivincu-
lina; otras técnicas, como pruebas para detectar mal-
absorción de ácidos biliares, permeabilidad intestinal, 
triptasa fecal y microbiota intestinal). Es de anotar 
que, en el SII, la aplicación de biomarcadores es muy 
limitada, como ya se mencionó.
Veamos un ejemplo de la aplicación del PCMD en 

un caso clínico de SII. Se trata de una mujer de 
32 años, soltera, empleada de un bufete de contado-
res, que consultó por presencia de diarrea de 2 años 
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de evolución, la cual se acompaña de dolor abdominal, 
meteorismo y flatulencias ocasionales. Los síntomas 
han sido intermitentes, pero señala que en el último 
año se hicieron más frecuentes y con mayor interferen-
cia en su calidad de vida. Ella reporta dolor abdominal 
al menos 3 días a la semana, que se exacerba con el 
estrés del trabajo, especialmente cuando tienen que 
finalizar declaraciones de renta. El dolor se alivia con 
las evacuaciones y en algunas ocasiones se acom-
paña de distensión abdominal subjetiva. Además, men-
ciona que al menos el 50% de sus evacuaciones son 
anormales y corresponden a heces líquidas, y que en 
ocasiones cursa con urgencia defecatoria. Además, la 
paciente menciona que, en los últimos meses, ha 
notado dificultad para concentrarse, sensación de 
«mente nublada» o lentitud mental, que describe como 
frustrantes y que a veces interfieren con su desempeño 
laboral. Estos episodios tienden a coincidir con los días 
de mayor malestar digestivo. La paciente refiere que 
estos síntomas han afectado las actividades en su vida 
diaria de manera moderada. Además, a la interroga-
ción dirigida menciona que desde hace 1 año inició con 
mayor estrés, ya que ha comenzado la preparación de 
su boda. Su puntuación en la escala de HAD fue de 
11 para ansiedad y 5 para depresión. Estudios de 

laboratorio previos, como perfil tiroideo, serología 
celiaca, calprotectina fecal y antígenos para Giardia, 
fueron negativos. La endoscopia y la colonoscopia con 
biopsia fueron normales, sin datos de malabsorción 
intestinal ni colitis microscópica. En la exploración 
física se encuentran los signos vitales dentro de los 
rangos normales, índice de masa corporal de 22.1 kg/m2 
y dolor a la palpación abdominal, sin irritación perito-
neal ni masas. No existen datos de alarma ni antece-
dentes familiares de enfermedad inflamatoria intestinal, 
enfermedad celiaca o cáncer de colon. Se solicita 
determinación de 7αC4, la cual resulta positiva. Los 
hallazgos clínicos son concordantes con SII-D de 
acuerdo con los criterios de Roma IV en una paciente 
joven, sin datos de alarma ni antecedentes familiares 
relevantes, y con estudios negativos para causas orgá-
nicas. La evolución clínica, junto con la exclusión de 
otras etiologías como enfermedad celiaca, colitis 
microscópica, infecciones parasitarias y enfermedad 
inflamatoria intestinal, respaldan esta sospecha inicial. 
Así mismo, el resultado positivo de 7αC4 sugiere la 
presencia de malabsorción de ácidos biliares, un tras-
torno funcional que subyace al SII-D hasta en un 30% 
de estos pacientes53. En conjunto, el cuadro clínico, la 
afectación de la calidad de vida y la prueba positiva de 

Figura 2. Algoritmo de diagnóstico de Roma IV para pacientes con dolor abdominal recurrente asociado con 
alteraciones en las evacuaciones o en el hábito intestinal. PCR: proteína C reactiva.
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7αC4 orientan al diagnóstico de SII-D secundario a 
malabsorción de ácidos biliares. La explicación de las 
categorías del PCMD para este caso se presentan en 
la tabla 3. El PCMD nos permite categorizar a esta 
paciente con SII-D con distensión subjetiva y urgencia 
para evacuar, moderado, con ansiedad y estrés emo-
cional, y malabsorción de ácidos biliares dada por 
7αC4. Si bien la presente revisión no tiene por objetivo 
abordar el tratamiento del SII, debemos mencionar que 
en este caso se recomendaría iniciar tratamiento empí-
rico con secuestradores de ácidos biliares, como coles-
tiramina o colesevelam, y realizar seguimiento de la 
respuesta clínica. También se sugiere vigilancia de los 
síntomas psicológicos y el impacto emocional, dada la 
frecuente interacción de los síntomas gastrointestina-
les y el estado psicosocial de estos pacientes.

Conclusiones

El diagnóstico del SII se basa fundamentalmente en 
los criterios de Roma IV, los cuales permiten identificar 
a los pacientes a partir de síntomas cardinales, como 
dolor abdominal recurrente asociado a cambios en el 
hábito intestinal y en la consistencia de las evacuacio-
nes. Estos criterios fueron creados para estandarizar 
a los pacientes que se incluyen en un estudio de 
investigación, ya sea epidemiológico o un ensayo 
clínico. Deben utilizarse en la clínica como guía para 

el diagnóstico, pero para este efecto se han propuesto 
los criterios clínicos, que utilizando la base caracterís-
tica de los criterios de Roma IV, si el médico está con-
vencido del diagnóstico por los estudios previos, 
reducen el marco de tiempo. Por otra parte, la 
Fundación Roma ha elaborado unos algoritmos diag-
nósticos que ayudan a dirigir el estudio de los pacien-
tes con diversos TIIC. Finalmente, basándose en todas 
las dimensiones que pueden acompañar a los TII, el 
PCMD permite una caracterización completa del 
paciente, facilitando la elección de estrategias terapéu-
ticas personalizadas y optimizando los resultados a 
largo plazo. En este contexto, el desarrollo de biomar-
cadores podrá ayudar en el futuro a una mejor carac-
terización de los pacientes. Aunque los biomarcadores 
aún no reemplazan a los criterios clínicos (Roma IV), 
su validación e incorporación progresiva a la práctica 
médica podría transformar el abordaje diagnóstico y 
terapéutico del SII.
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Tabla 3. Ejemplo de caso clínico y aplicación del perfil clínico multidimensional

Categoría Explicación del caso clínico

Categoría A: 
diagnóstico categórico

La paciente cumple con los criterios de Roma IV para SII, pues presenta dolor abdominal al menos 
una vez por semana relacionado con la defecación y con cambios en la apariencia de las heces, con 
una duración de los síntomas > 6 meses 

Categoría B: 
modificadores clínicos

SII‑D, dado que más del 25% de las evacuaciones son de tipo líquidas y menos del 25% son duras, 
según la escala de Bristol. Además, la paciente reporta síntomas adicionales, como distensión 
abdominal subjetiva, meteorismo, flatulencias y urgencia defecatoria ocasional, que aunque no forman 
parte de los criterios diagnósticos son relevantes para el abordaje clínico y terapéutico

Categoría C: 
impacto personal

La paciente respondió «moderadamente» a la pregunta «En general, ¿en qué medida interfieren sus 
síntomas con sus actividades (trabajo, escuela, actividades sociales, autocuidado, concentración y 
rendimiento)?». Este nivel de impacto debe considerarse al decidir la intensidad del tratamiento y la 
necesidad de un abordaje integral

Categoría D: 
modificadores psicosociales

Ansiedad clínica y estrés emocional asociados a múltiples factores estresantes. El estrés de la 
planeación de su boda parece ser un factor desencadenante y perpetuador de sus síntomas en el 
contexto del eje intestino‑cerebro. Estos factores son relevantes para el diseño de estrategias 
terapéuticas que incluyan componentes psicoeducativos o intervenciones psicoterapéuticas

Categoría E: 
modificadores fisiológicos y 
biomarcadores

7αC4 positivo: indica malabsorción de ácidos biliares. Este hallazgo permite una estratificación más 
precisa de acuerdo con la fisiopatología y una oportunidad terapéutica específica mediante el uso de 
secuestradores de ácidos biliares

D: diarrea; SII: síndrome de intestino irritable.
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Resumen

Algunos autores respaldan la hipótesis de que el sobrecrecimiento bacteriano de intestino delgado (SIBO) es el evento primario 
o causa del síndrome de intestino irritable (SII), pero otros indican que es consecuencia de este. Se conoce que el SIBO es 
una de las manifestaciones de la disbiosis intestinal y, por lo tanto, causa de síntomas en el SII, además de que en diversos 
estudios se ha demostrado que esta situación es altamente prevalente en los pacientes con SII y por ello no se han podido 
diferenciar por sintomatología ambas afecciones. La prevalencia de SIBO en los pacientes con SII se documenta en un 
intervalo amplio, cuya variación se debe a los diversos criterios para definir una prueba positiva y a la metodología empleada 
(28-84% con prueba de aliento con lactulosa, 2-31% con glucosa y 2-6% con cultivo). El tratamiento de elección tanto en el 
SII sin estreñimiento como en el SIBO es la rifaximina, un antibiótico no sistémico de amplio espectro que genera poca o 
nula resistencia.

Palabras clave: Sobrecrecimiento bacteriano de intestino delgado. Síndrome de intestino irritable. Pruebas diagnósticas.

Irritable bowel syndrome and small intestinal bacterial overgrowth

Abstract

Some authors support the hypothesis that small intestinal bacterial overgrowth (SIBO) is the primary event or cause, but 
others indicate that it is a consequence, of irritable bowel syndrome (IBS). It is known that SIBO is one of the manifestations 
of intestinal dysbiosis and, therefore, a cause of symptoms in IBS, and various studies have shown that this entity is highly 
prevalent in patients with IBS; therefore, it has not been possible to differentiate between the two entities by symptomatology. 
The prevalence of SIBO in patients with IBS is documented in a wide range, the variation of which is due to the different 
criteria to define a positive test and the methodology used (28-84% with lactulose breath test, 2-31% with glucose and 2-6% 
with culture). Rifaximin as the treatment of choice for both IBS without constipation and SIBO, which is a broad-spectrum 
non-systemic antibiotic that generates little or no resistance.
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Sobrecrecimiento bacteriano de intestino 
delgado: ¿causa o consecuencia del 
síndrome de intestino irritable?

La correlación de la etiopatogenia del sobrecrecimiento 
bacteriano de intestino delgado (SIBO, small intestinal 
bacterial overgrowth) y el síndrome de intestino irritable 
(SII) aún no se ha aclarado de manera satisfactoria. 
Algunos autores respaldan la hipótesis de que el SIBO 
es el evento primario o causa, pero otros indican que este 
es consecuencia del SII. Es conocido que el SIBO es una 
de las manifestaciones de la disbiosis intestinal y, por lo 
tanto, causa de síntomas en el SII, y además en diversos 
estudios se ha demostrado que esta situación es alta-
mente prevalente en los pacientes con SII1.

El diagnóstico de SII se basa en los síntomas clíni-
cos, mientras que el diagnóstico de SIBO se basa en 
la presencia de un espectro de síntomas tales como 
diarrea, malabsorción, distensión, dolor abdominal o 
deficiencias nutricionales, y en demostrar de manera 
objetiva un incremento en la concentración bacteriana 
de ≥ 103 unidades formadoras de colonias (UFC) por 
mililitro en cultivo de aspirado de la tercera y la cuarta 
porciones duodenales o yeyunales, considerado este 
método diagnóstico como el de referencia2. También se 
pueden utilizar pruebas no invasivas, como la prueba 
de aliento midiendo el hidrógeno (H2) y el metano (CH4), 
los cuales son producidos exclusivamente por el meta-
bolismo microbiano y se exhalan en el aliento3.

En los pacientes con SII se ha observado que las 
pruebas de aliento positivas para H2 se relacionan con 
los subtipos de SII con predominio de diarrea (SII-D) y 
con hábitos intestinales mixtos (SII-M)4, mientras que 
una prueba de aliento positiva para CH4 se ha asociado 
con SII con predominio de estreñimiento (SII-E)1,2. Cabe 
destacar que las recientes guías de SIBO han reclasifi-
cado la prueba de aliento positiva para CH4 como sobre-
crecimiento intestinal de metanógenos (IMO, intestinal 
methanogen overgrowth), ya que la metanogénesis pro-
bablemente no se limita al intestino delgado2.

En las últimas décadas se ha explorado en varios 
estudios la relación entre el SIBO y el SII, ya que las 
bacterias del intestino delgado han sido implicadas en 
las manifestaciones clínicas del SII. En un metaanáli-
sis, publicado en 2020, de 25 estudios de casos y 
controles que involucraron a 3192 pacientes con SII y 
3320 controles, se observó que la prevalencia de SIBO 
en el SII fue del 31% (intervalo de confianza del 95% 
[IC 95%]: 29.4-32.6), con una razón de momios de 3.7, en 
comparación con los controles (IC  95%: 2.3-6.0; 
p = 0.001).5 También se encontraron tasas más altas de 

SIBO en los pacientes con SII en los estudios que utiliza-
ron pruebas de aliento frente a cultivo de aspirado del 
intestino delgado (35.5% vs. 13.9%, respectivamente)5.

Pocos estudios han intentado caracterizar el micro-
bioma del intestino delgado en sujetos con SIBO y SII. 
En el estudio REIMAGINE se analizaron los aspirados 
duodenales sobre placas de agar MacConkey y agar 
sangre, además del ADN del aspirado mediante ARN 
ribosomal 16S y secuenciación shotgun para definir el 
SIBO. Se incluyeron 385 sujetos con una concentra-
ción bacteriana < 103 UFC/ml en agar MacConkey y 98 
sujetos con ≥103 UFC/ml, ≥103 a <105 UFC/ml (n = 66) 
y ≥ 105 UFC/ml (n = 32), observándose que la diversi-
dad alfa microbiana duodenal disminuyó progresiva-
mente, mientras que la abundancia relativa de 
Escherichia, Shigella y Klebsiella aumentó en los suje-
tos con concentraciones bacterianas ≥ 103 a < 105 UFC/ml 
y ≥ 105 UFC/ml. Además, por medio de pruebas de 
aliento se documentó un aumento en la producción de 
H2 y de sulfuro de hidrógeno (H2S) en los sujetos con 
un número de bacterias ≥ 103 UFC/ml, asociándose el 
incremento en estos gases con síntomas de diarrea. 
La secuenciación shotgun (n = 38) identificó dos cepas 
principales de Escherichia coli y dos especies de 
Klebsiella, que representaron el 40.2% de todas las 
bacterias duodenales en los sujetos con ≥ 103 UFC/ml 
y se correlacionó con los síntomas de diarrea, disten-
sión abdominal y dolor abdominal. Se concluyó que un 
incremento de bacterias ≥ 103 UFC/ml es el punto de 
corte óptimo para definir SIBO6. Este sobrecrecimiento 
de bacterias también se observó en un estudio reali-
zado en Grecia con 320 pacientes que presentaban 
SIBO y SII, a los que se realizó endoscopia con aspirado 
duodenal y se diagnosticó SIBO en 62 de ellos (19.4%); 
además, 42 de los 62 presentaban SII (67.7%) y el 
37.5% de los pacientes con SII tenían SIBO. E. coli, 
Enterococcus spp. y Klebsiella pneumoniae fueron los 
aislamientos más frecuentes en los pacientes con 
SIBO7.

La microbiota intestinal de los pacientes con SII ha 
sido evaluada mediante secuenciación de ARN 16s, 
mostrando una diversidad bacteriana significativa-
mente mayor que los controles sanos y los pacientes 
con SIBO, caracterizada por una mayor proporción de 
Firmicutes y una disminución de Bacteroidetes a nivel 
de filo, así como un predominio de Klebsiella (produc-
tora de histamina) y Mitsuokella, y un incremento de 
Marvinbryantia y Thalassospira, ambas con potencial 
impacto en la motilidad intestinal (lo cual genera SIBO), 
apoyando la hipótesis de que el SIBO es secundario 
al SII8,9.
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Como ya se mencionó, el SIBO comprende un sub-
conjunto de la disbiosis intestinal, por lo que es impor-
tante analizar cómo este mecanismo contribuye al SII. 
Los estudios han demostrado que las infecciones (la 
gastroenteritis infecciosa y la diverticulitis) se asocian 
con el desarrollo de SII, denominado en tal caso SII 
posinfeccioso (SII-PI)10,11. En una revisión sistemática 
se demostró que aproximadamente el 10% de los 
pacientes con enteritis desarrollan SII-PI durante el año 
siguiente, y su prevalencia parece aumentar con el 
tiempo11. El mecanismo por el que se explica el SII-PI 
es multifactorial y se debe a los cambios generados 
después de una enteritis infecciosa, como inflamación 
persistente de bajo grado, aumento de la permeabilidad 
intestinal, incremento de linfocitos y de células entero-
cromafines, y autoinmunidad por generación de anti-
cuerpos contra la toxina bacteriana citoletal distensora 
B, así como una disminución en la expresión de vin-
culina, todos estos generados por la disbiosis intesti-
nal, lo que finalmente provoca los síntomas del SII[1,11.

Lu et al.12 trataron de dicotomizar el SII del SIBO 
basándose en el microbioma fecal y la presentación 
clínica. En su estudio incluyeron pacientes con SII 
(n  =  74), SIBO (n = 78) diagnosticado por prueba de 
aliento con lactulosa y controles sanos (n = 80). El grupo 
de SII presentó mayor gravedad de dolor abdominal y 
de episodios de diarrea, asociándose a mayor número 
de bacterias como Lachnoclostridium, Escherichia-
Shigella y Enterobacter en comparación con el grupo de 
SIBO, con lo que los autores concluyen que se podrían 
diferenciar estas dos afecciones según el microbioma. 
Sin embargo, el estudio tiene limitaciones, como no 
haber realizado el diagnóstico de SIBO por medio de 
cultivo de aspirado y que el microbioma fecal no repre-
senta un crecimiento bacteriano en el intestino delgado. 
Por lo tanto, es necesario realizar más estudios para 
comprender si el SIBO es una condición separada del 
SII12. Con todo lo anterior, se concluye actualmente que 
el SIBO y el SII siguen siendo un dilema.

Manifestaciones clínicas sobrepuestas 
entre síndrome de intestino irritable y 
sobrecrecimiento bacteriano de intestino 
delgado

Se sabe desde hace 20 años que la disbiosis está 
implicada en las manifestaciones clínicas tanto del SII 
como del SIBO, y por lo tanto no se ha podido diferen-
ciar por la sintomatología ambas afecciones. Debido a 
ello, varios estudios han explorado su sobreposición, 
recordando que la disbiosis engloba tanto alteraciones 

cualitativas de la microbiota intestinal como cuantitati-
vas (SIBO)13,14.

En el SIBO y en el SII, la fermentación bacteriana de 
la dieta en el lumen intestinal produce diversos gases, 
como H2, CH4 y CO2, que generan síntomas como 
distensión, flatulencia, dolor abdominal y distensión 
abdominal. Se sabe que el CH4 disminuye el tránsito 
intestinal, lo que resulta en estreñimiento. Sin embargo, 
estos gases también pueden ser producidos en el 
colon en pacientes sin SIBO en caso de malabsorción 
de hidratos de carbono. El SIBO se asocia más a 
menudo con diarrea y con SII-D, aunque una minoría 
de los pacientes con SIBO también pueden presentar 
estreñimiento13.

El mecanismo de la diarrea en los pacientes con 
SIBO, con SII o con ambos se explica por la desconju-
gación de sales biliares, el efecto enterotóxico de los 
metabolitos bacterianos, el aumento de la permeabili-
dad intestinal y la inflamación de bajo grado resultante 
de la activación inmunitaria en la mucosa del intestino 
delgado. La deficiencia secundaria de disacaridasas 
(por ejemplo, lactasa) es bien conocida en los pacien-
tes con SIBO y SII, resultando en una mala digestión 
de los hidratos de carbono, como la lactulosa, la saca-
rosa y el sorbitol. Además, la fermentación de los hidra-
tos de carbono conduce a la generación de ácidos 
grasos de cadena corta, como el ácido acético, el ácido 
propiónico y el ácido butírico. Aunque los ácidos grasos 
de cadena corta son útiles para el colon al proporcionar 
nutrientes a los colonocitos, conservación de energía y 
absorción de agua y electrolitos en el intestino delgado, 
también inhiben la absorción de nutrientes y la motili-
dad yeyunal (freno ileal) a través de la liberación de 
péptido YY, neurotensina y péptido similar al glucagón 
tipo 1, que promueven el SIBO. Los lipopolisacáridos 
derivados de bacterias gramnegativas también pueden 
afectar la motilidad gastrointestinal13.

Por otro lado, en la generación de síntomas para 
ambas afecciones se ha implicado un incremento en el 
número de células enterocromafines en la mucosa del 
colon y el recto en pacientes con SII y con SIBO, debido 
a la activación inmunitaria en respuesta al crecimiento 
de bacterias, lo cual genera un mayor reclutamiento de 
linfocitos intraepiteliales, mastocitos y células entero-
cromafines. Además, los mediadores de la respuesta 
inmunitaria del huésped también pueden activar el sis-
tema nervioso entérico y alterar la motilidad gastroin-
testinal y la hipersensibilidad visceral, que son los 
principales mecanismos fisiopatológicos del SII13,15.

El crecimiento excesivo de bacterias reductoras de 
H2S puede desempeñar un papel importante en los 
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pacientes con SII y SIBO, ya que se ha encontrado una 
asociación entre el H2S derivado de bacterias y la 
hipersensibilidad visceral en el SII, así como diarrea. 
Por lo tanto, la medición de H2S en pruebas de aliento 
podría considerarse un potencial biomarcador no inva-
sivo para el diagnóstico de SIBO en los pacientes con 
SII-D. Es importante saber que los síntomas referidos 
por los pacientes, como diarrea, malabsorción, disten-
sión o dolor abdominal, no son predictivos de una 
prueba positiva para SIBO16.

Pruebas de aliento (lactulosa o glucosa)

Las pruebas de aliento para el diagnóstico de SIBO 
con medición de H2, CH4 y H2S en el aire espirado se 
han popularizado por su bajo costo, por su accesibilidad, 
por ser procedimientos no invasivos y por su rapidez de 
realización.

El principio básico de las pruebas de aliento se sus-
tenta en que los sustratos de lactulosa o glucosa, los 
cuales son hidratos de carbono no absorbibles, son 
metabolizados por las bacterias del intestino delgado, 
se absorben en el torrente sanguíneo y son excretados 
en el aliento del paciente3.

El consenso norteamericano establece una prueba 
de aliento positiva para SIBO cuando existe un aumento 
del valor basal ≥ 20 partículas por millón (ppm) de H2 
a los 90 minutos con 75 g de glucosa o 10 g de lactu-
losa como sustrato, y ≥ 10 ppm de CH4 en cualquier 
momento de la prueba se considerará positivo para 
sobrecrecimiento metanogénico. Estos sustratos son 
diluidos en 200 ml de agua y se realiza la recolección 
de muestras de aire espirado cada 15  minutos. Se 
indica un periodo de ayuno de 8-12 horas, no haber 
tomado antibióticos en las últimas 4 semanas ni pre-
paraciones para colonoscopia en las 2 semanas pre-
vias, así como procinéticos y laxantes durante 1 
semana; además, se debe evitar consumir hidratos de 
carbono complejos, y no fumar, el día anterior a la 
prueba, y realizar limpieza oral el mismo día3.

El uso de la prueba de aliento con lactulosa se jus-
tifica porque este sustrato transita a través de áreas de 
densidad bacteriana relativamente baja en el estómago 
y el intestino delgado (aproximadamente 101–5 UFC en 
el duodeno, 103–5 UFC en el yeyuno y 106 UFC en el 
íleon, principalmente aerobios) hasta que llega al ciego. 
Aquí se expone a numerosas bacterias, incluyendo 
anaerobios (aproximadamente 1012 aerobios y anaero-
bios), que fermentan rápidamente la lactulosa y produ-
cen H2, CH4 y H2S. Esta producción es la única fuente 
de estos gases, que se difunden con rapidez en el 

torrente sanguíneo y pueden ser capturados fácilmente 
en muestras de aliento espirado. La prueba de aliento 
con lactulosa fue desarrollada en un principio para 
medir el tiempo de tránsito orocecal promedio. Al apli-
car la prueba de aliento con lactulosa para diagnosticar 
SIBO, se propuso que el sobrecrecimiento de gran 
cantidad de bacterias en el intestino delgado resulta 
en un aumento temprano de los gases de H2, ya que 
el tiempo desde la ingestión de la lactulosa hasta el 
sitio de fermentación sería más corto (es decir, ahora 
en el intestino delgado en lugar de en el ciego)14.

Se ha propuesto la prueba de aliento con glucosa 
como una alternativa a la de lactulosa para diagnosti-
car SIBO. Conceptualmente la ventaja es que la glu-
cosa se absorbe en el intestino delgado proximal a 
través de cotransportadores de Na+/glucosa, y por lo 
tanto no sería susceptible a escapar al ciego con tiem-
pos de tránsito más cortos, lo que puede llevar a los 
falsos positivos observados con la prueba de aliento 
con lactulosa14.

En una revisión sistemática y metaanálisis que ana-
lizó la sensibilidad y la especificidad de las pruebas de 
aliento en comparación con el método de referencia 
(cultivo de aspirado yeyunal) para realizar el diagnós-
tico de SIBO, incluyendo 14 estudios, se observó que 
la sensibilidad para la prueba de aliento con lactulosa 
fue del 42% y con glucosa fue del 54.5%, mientras que 
la especificidad para la prueba de aliento con lactulosa 
fue del 70.6% y con glucosa fue del 83.2%17.

También se ha analizado en un metaanálisis reciente 
la prevalencia de SIBO en sujetos con SII y la proba-
bilidad de SIBO en sujetos con SII en comparación con 
controles sanos mediante diferentes pruebas (pruebas 
de aliento con lactulosa y glucosa, cultivo de aspirado 
yeyunal y más de una prueba, respectivamente). Se 
encontró que el 36.7% (IC 95%: 24.2-44.6) presentaron 
una prueba positiva para SIBO. Los pacientes con SII 
tuvieron 2.6 (IC 95%: 1.3-6.9) y 8.3 (IC 95%: 3.0-5.9) 
veces más probabilidad de presentar una prueba posi-
tiva para SIBO en comparación con los controles sanos 
mediante prueba de aliento con glucosa y cultivo de 
aspirado yeyunal, respectivamente. No hubo diferen-
cias en la prevalencia de SIBO cuando se utilizó la 
prueba de aliento con lactulosa entre pacientes con SII 
y controles (riesgo relativo [RR]: 1.613; IC 95%: 0.934-
2.785; p = 0.086). Los pacientes con SII-D tenían mayor 
probabilidad de tener una prueba de aliento con glu-
cosa positiva en comparación con los pacientes con 
otros subtipos. Considerando las observaciones de 
este metaanálisis, se concluye que el método diagnós-
tico considerado de referencia (el cultivo de aspirado 



Clín. Gastroenterol. Méx. 2025;1(1)

64

del intestino delgado proximal cuantitativo) y la prueba 
de aliento con glucosa mostraron una prevalencia más 
alta de SIBO en sujetos con SII en comparación con 
controles sanos, y que la prueba de aliento con glu-
cosa podría ser preferible a la prueba de aliento con 
lactulosa para diagnosticar SIBO18.

Falsos positivos y negativos en el 
diagnóstico de sobrecrecimiento 
bacteriano de intestino delgado

La prueba de aspirado y cultivo directo de contenido 
intestinal es el método de referencia para el diagnóstico 
de SIBO. Actualmente, el diagnóstico se considera posi-
tivo cuando existe una concentración bacteriana ≥ 103 
UFC/ml en cultivo de aspirado de la tercera y la cuarta 
porciones del duodeno o del yeyuno. Sin embargo, tiene 
algunas limitaciones, como ser un método invasivo, cos-
toso, que consume un tiempo importante para realizarlo 
y con potencial de contaminación con microbiota de la 
orofaringe durante el procedimiento, resultando en fal-
sos positivos. Debido a que las bacterias pueden con-
centrarse en diversas zonas, ya que el SIBO puede 
comprometer las áreas más distales del intestino del-
gado o las bacterias pueden localizarse de forma focal 
y, por tanto, no ser captadas con un aspirado único o 
no ser posible llegar a zonas distales mediante el uso 
de los instrumentos habituales, esto resulta en falsos 
negativos. Además, cabe mencionar que el aire con 
que se insufla la región intestinal en la endoscopia 

puede comprometer la sobrevida de las bacterias 
anaerobias. Es importante contemplar que el cultivo 
de los microorganismos anaerobios requiere una téc-
nica microbiológica compleja, además de que no son 
cultivables en los métodos disponibles, lográndose su 
crecimiento solo en un 30% de las ocasiones. Aunque 
existen inconsistencias, el cultivo bacteriano continúa 
aceptándose generalmente como el mejor método 
diagnóstico para el SIBO, pero las precauciones asép-
ticas y la técnica adecuada son clave en el rendimiento 
diagnóstico19.

Por otro lado, las pruebas de aliento son las moda-
lidades más utilizadas para el diagnóstico de SIBO y 
de IMO. Su ventaja consiste en que permiten persona-
lizar la terapia antibiótica y predecir la respuesta al 
tratamiento; sin embargo, están limitadas por el método 
indirecto de medición y por las preocupaciones sobre 
la variabilidad del tiempo de tránsito orocecal. Como 
cualquier prueba clínica, las pruebas de aliento tienen 
fortalezas y limitaciones inherentes, y los resultados 
deben ser interpretados teniendo en cuenta el contexto 
clínico y los factores del hospedero que pudieran gene-
rar falsos positivos o negativos20 (Tabla 1).

Tanto los sustratos de lactulosa como de glucosa tie-
nen sus ventajas y desventajas únicas, y no hay con-
senso sobre cuál es el sustrato preferido. La lactulosa, 
un disacárido sintético que no es digerible ni absorbible, 
tiene la ventaja teórica de poder muestrear todo el intes-
tino delgado e identificar potencialmente SIBO distal. La 
glucosa, un monosacárido que se absorbe rápidamente 

Tabla 1. Pruebas diagnósticas de sobrecrecimiento bacteriano

Cultivo de aspirado de intestino 
delgado

Pruebas de aliento (lactulosa o glucosa)

– Método invasivo y costoso
– �Potencial contaminación con 

microbiota orofaríngea, falsos 
positivos

– �Las bacterias pueden estar en 
parche y en áreas distales del 
intestino delgado, con riesgo 
alto de resultados falsos 
negativos

– �Toma inapropiada de las 
muestras

– �El cultivo de los organismos 
anaerobios requiere una 
compleja técnica microbiológica 
y transporte, falsos negativos

– Prueba segura, simple y no invasiva
– Requiere una preparación especial
– Resultados falsos positivos en fumadores y en enfermedad pulmonar obstructiva crónica
– Resultados falsos negativos si el paciente está tomando antibióticos en las últimas 4 semanas, 
así como procinéticos y laxantes por 1 semana
– La glucosa puede no detectar sobrecrecimiento bacteriano en partes distales del intestino 
delgado, falsos negativos
– Prueba de glucosa no recomendada en pacientes diabéticos
– La lactulosa puede acortar el tiempo de tránsito orocecal
– �Si el paciente tiene un tránsito orocecal rápido o lento resultará en falsos positivos o 

negativos, respectivamente
– La lactulosa es metabolizada en el ciego, por lo que puede resultar en falsos positivos
– �Resultado falso negativo debido a niveles bajos de hidrógeno en el aire espirado cuando hay 

una cantidad excesiva de metanógenos y bacterias hidrogenotróficas
– �Condiciones que afectan la entrega del sustrato al intestino delgado (gastroparesia, 

obstrucción de la salida gástrica, acalasia y fístula enterocutánea) pueden llevar a resultados 
falsos negativos

– Amplia variación en la interpretación y el diagnóstico según puntos de corte y entre sustratos 

Modificada de Lim et al.20.
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en el intestino delgado proximal, se considera una 
prueba más específica porque es menos probable que 
resulte en falsos positivos por fermentación colónica. No 
obstante, en pacientes con SIBO distal la glucosa puede 
dar falsos negativos, ya que esta se absorbe comple-
tamente en el intestino delgado proximal y, por lo tanto, 
puede no llegar al sitio de SIBO. Por otro lado, la lac-
tulosa puede ser el sustrato preferido para pacientes 
diabéticos porque no conlleva ningún riesgo de 
hiperglucemia20.

La principal crítica de las pruebas de aliento con 
glucosa y lactulosa es si el incremento de H2 en aliento 
es reflejo de la fermentación colónica en lugar de la 
intestinal. Se ha estudiado que la prueba de aliento con 
glucosa también puede llegar al ciego y las tasas de 
falsos positivos se observan en aproximadamente el 
10% en caso de anatomía normal y aún más con ciru-
gía previa, como una gastrectomía parcial21. También 
si el paciente tiene un tránsito orocecal rápido o lento 
resultará en falsos positivos o negativos, respectiva-
mente, además de que la lactulosa inherentemente 
puede acortar el tiempo de tránsito orocecal y es meta-
bolizada en el ciego, por lo que puede resultar en un 
mayor número de falsos positivos20.

Los falsos negativos para las pruebas de lactulosa y 
glucosa también se observan en condiciones que afec-
tan la entrega del sustrato al intestino delgado, es 
decir, en caso de gastroparesia, obstrucción de la 
salida gástrica, acalasia o fístula enterocutánea. 
Además, podemos observar falsos negativos durante 
la prueba de aliento (línea plana de H2 durante la 
prueba), lo cual puede representar en realidad la pre-
sencia de un exceso de bacterias hidrogenogénicas o 
una cantidad excesiva de microorganismos metanóge-
nos, los cuales utilizan H2 para producir CH4

20.
Una gran fortaleza de las pruebas de aliento es su 

capacidad para diagnosticar el IMO. La prueba de 
aliento es actualmente una de las formas con mayor 
accesibilidad en centros hospitalarios y laboratorios 
para identificar el IMO. Dado que este se atribuye al 
sobrecrecimiento de arqueas metanogénicas (microor-
ganismos anaerobios del dominio Archaea), es una 
condición clínica separada del SIBO. Como ya se men-
cionó, el consenso norteamericano define el IMO como 
un incremento de CH4 ≥ 10 ppm en cualquier momento 
durante la prueba de aliento. A diferencia de la pruebas 
de aliento para el SIBO, el IMO no se ve afectado por 
el tiempo del tránsito orocecal. Es importante conocer 
que el CH4 acorta el tránsito intestinal y, en consecuen-
cia, el IMO se asocia con estreñimiento y con SII-E; 
además de que los niveles de CH4 no son fluctuantes, 

se correlacionan directamente con la gravedad del 
estreñimiento y tienen implicaciones terapéuticas, ya 
que las especies de arqueas son resistentes a la mayo-
ría de los antibióticos3,20.

¿A quién debemos realizar pruebas de 
sobrecrecimiento bacteriano de intestino 
delgado?

El diagnóstico de SIBO es un desafío, pues los sín-
tomas referidos por estos pacientes son inespecíficos 
y no predictivos; por lo tanto, basándose solo en la 
clínica no hay que solicitar pruebas diagnósticas. Esto 
se ha sustentado en un estudio en el que las puntua-
ciones medias totales de síntomas fueron similares 
independientemente de si los pacientes dieron positivo 
o negativo en la aspiración duodenal y la prueba de 
aliento (p = 0.9)22.

Debido a que un diagnóstico de SIBO requiere prue-
bas especializadas (por ejemplo, cultivo microbiano y 
prueba de aliento), y por la variabilidad en las poblacio-
nes de pacientes y los métodos utilizados para estable-
cer un diagnóstico en los estudios, es difícil determinar 
a quién realizar pruebas diagnósticas. Sin embargo, el 
SIBO se correlaciona con diversas condiciones clínicas 
(Tabla 2) y hay que tener en cuenta que la prevalencia 
de SIBO en los pacientes con estas condiciones es 
variable (rango: 2-92%). Curiosamente, hasta el 13% de 
los individuos sanos también han dado positivo para 
SIBO, según los resultados de pruebas de aliento o 
cultivo de aspirado del intestino delgado19.

De tal manera, es importante conocer las enfermeda-
des en las que existe mayor asociación para solicitar 
pruebas de aliento, como por ejemplo los pacientes con 
alteraciones de la motilidad, cirugía gastrointestinal, pan-
creatitis crónica o escleroderma. Por otro lado, el uso de 
inhibidores de la bomba de protones se observa como 
riesgo independiente hasta en un 50% de los sujetos con 
síntomas gastrointestinales inexplicables23-25.

Sabemos que las alteraciones de la motilidad intes-
tinal son, probablemente, el principal contribuyente del 
SIBO en los pacientes de edad avanzada y en la pobla-
ción en general. La pancreatitis crónica es otra causa 
multifactorial por disminución de la motilidad intestinal 
que resulta tanto por el proceso inflamatorio como por 
efecto de los narcóticos y la obstrucción intestinal. El 
estancamiento y la recirculación del contenido intestinal 
como resultado de fístulas, enterostomías y anastomo-
sis también predisponen al SIBO, lo que explica su 
asociación a enfermedad de Crohn, enteropatía por 
radiación y cirugía gastrointestinal de reconexión. 
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Asimismo, la enfermedad celíaca se ha considerado 
como una potencial complicación y una de las causas 
de falta de respuesta a la dieta libre de gluten. Cabe 
mencionar que enfermedades como la esclerosis sisté-
mica, la enfermedad de Parkinson, el hipotiroidismo y la 
diabetes mellitus, la radioterapia y el uso de fármacos 
como los opiáceos y los anticolinérgicos provocan alte-
raciones de la motilidad intestinal que contribuyen al 
SIBO.

El SIBO y el aumento de la permeabilidad intestinal, 
a través de los efectos sistémicos de la endotoxina bac-
teriana, también tienen injerencia en la patogénesis de 
la esteatosis hepática asociada a disfunción metabó-
lica26. En pacientes cirróticos existen varios factores de 
riesgo para desarrollar SIBO, entre los cuales uno de 
los principales es la alteración de la motilidad por pro-
longación de la fase II del complejo motor migratorio, 

más común en aquellos pacientes con hipertensión portal 
y cirrosis grave. El consumo crónico de alcohol se asocia 
a miopatía y neuropatía por daño tóxico directo del mús-
culo liso, y además se registra mayor prevalencia de 
diabetes mellitus en estos pacientes27.

La prevalencia de SIBO en los pacientes con SII se 
documenta en un intervalo amplio cuya variación se debe 
a los diversos criterios para definir una prueba positiva y 
a la metodología empleada: 28-84% con prueba de 
aliento con lactulosa, 2-31% con glucosa y 2-6% con 
cultivo25. Un porcentaje significativamente mayor de 
pacientes con SII y SIBO se ha considerado que tienen 
dismotilidad en comparación con pacientes con SII sin 
SIBO (86% vs. 39%, respectivamente; p = 0.02)28.

En un estudio de casos y controles, un porcentaje 
significativamente mayor de pacientes que se sometie-
ron a colectomía tenían SIBO en comparación con 
pacientes con quejas gastrointestinales sin colectomía 
(62% vs. 32%, respectivamente; p = 0.0005)29.

En conclusión, se deben solicitar pruebas diagnósti-
cas para SIBO en aquellos pacientes con síntomas y 
condiciones clínicas con alta asociación que hagan sos-
pechar SIBO, recordando que a menudo es una enferme-
dad secundaria y que, a no ser que el problema subyacente 
se aborde y esté bien controlado, la probabilidad de recu-
rrencia es alta.

Rifaximina:¿cuándo usarla?

Debido al mecanismo fisiopatológico multifactorial del 
SII, se ha propuesto controlar los síntomas y el subtipo 
de SII dirigiéndose al mecanismo fisiopatológico. En el 
SII-D y el SII-M, algunos tratamientos como los antibió-
ticos y los probióticos están dirigidos a modular la micro-
biota intestinal, posiblemente corrigiendo la disbiosis 
intestinal. Sin embargo, el uso de antibióticos conven-
cionales, como la neomicina, el metronidazol o el 
ciprofloxacino, está limitado por el riesgo de infección 
por Clostridioides difficile, resistencia a antibióticos y 
eventos adversos como ototoxicidad, neuropatía o 
nefrotoxicidad30.

La rifaximina (RFX), un antibiótico no sistémico de 
amplio espectro que genera poca o nula resistencia, es 
el tratamiento de elección tanto en el SII sin estreñi-
miento como en el SIBO, ya que es un fármaco de baja 
absorción debido a su forma polimórfica alfa, lo que 
permite que actúe localmente (absorción sistémica casi 
nula, del 0.4%), y uno de sus mecanismos de acción 
implica la modulación de la microbiota intestinal, por lo 
que se podría considerar como un eubiótico, pues dis-
minuye el número de bacterias predominantemente en el 

Tabla 2. Prevalencia de sobrecrecimiento bacteriano del 
intestino delgado en enfermedades asociadas

Anormalidades Prevalencia

Alteración en la motilidad gastrointestinal o 
daño de la pared gastrointestinal

Enfermedad celiaca
Enfermedades del tejido conectivo (p. ej., 
escleroderma)
Enfermedad de Crohn
Colitis ulcerativa
Diabetes mellitus
Hipotiroidismo
Trastornos inespecíficos de la motilidad
Enteropatía por radiación

9‑67%
43‑55%

25‑88%
81%

8‑44%
54%
76%
26% 

Enfermedades neuromusculares
Distrofia muscular
Enfermedad de Parkinson

65%
54%

Quirúrgicas
Cirugía abdominal
Vagotomía truncal bilateral
Gastrectomía
Resección de la válvula ileocecal
Reconstrucción en Y de Roux 

82%
93%

63‑78%
32%
86% 

Miscelánea
Síndrome de fatiga crónica
Pancreatitis crónica
Fármacos que inhiben la producción de 
secreción ácida
Falla renal crónica avanzada
Fibromialgia
Síndrome de intestino irritable
Síndrome de inmunodeficiencia
Cirrosis hepática
Obesidad
Nutrición parenteral
Rosácea

81%
34‑92%
26‑75%

36%
93%

2‑84%
30‑50%
17‑41%
17‑41%

70%
46%

Modificada de Grace et al.24.
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colon con incremento en la abundancia de microorganis-
mos considerados benéficos para el huésped, como 
Bifidobacteria, Lactobacilli y Faecalibacterium prausnit-
zii. Además, la RFX tiene un mecanismo inmunomodula-
dor mediante la disminución de citocinas proinflamatorias 
(interleucina 6 y factor de necrosis tumoral alfa)30.

La RFX ha sido evaluada en tres ensayos clínicos 
de fase III en pacientes con SII-D y SII-M, conocidos 
como TARGET 1, 2 y 3 (Targeted Nonsystemic 
Antibiotic Rifaximin Gut-Selective Evaluation of 
Treatment for IBS-D). En los estudios TARGET 1 y 2, 
en 1260 pacientes con SII sin estreñimiento, el 40.7% 
tratados con RFX a dosis de 550 mg tres veces al día 
durante 2 semanas experimentaron una mejoría de los 
síntomas globales de SII durante al menos 2 de las 
primeras 4 semanas después del tratamiento, en com-
paración con el 31.7% en el grupo placebo, así como 
una mejoría en la distensión abdominal (40.2% vs 
30.3%). Además, mejoraron la consistencia de las 
heces y el dolor abdominal en comparación con el 
grupo que recibió placebo, con un numero necesario 
a tratar (NNT) de 10.2. Como se esperaba, la RFX fue 
bien tolerada, con un perfil de eventos adversos simi-
lares a los del placebo, y se observó que la respuesta 
se mantuvo por un tiempo de 10 semanas posterior al 
fin del tratamiento31.

El objetivo del estudio TARGET 3 fue determinar la 
eficacia y la seguridad de repetir el tratamiento con 
RFX (550  mg tres veces al día por 2 semanas) en 
pacientes con SII-D que habían respondido al menos 
en 2 de las primeras 4 semanas después del trata-
miento y que presentaron recurrencia de los síntomas 
en un periodo de observación de 18 semanas postra-
tamiento. El 35.6% (n = 382) de 1074 pacientes con 
SII-D que respondieron a un curso de RFX no presen-
taron recurrencia en 22 semanas después del trata-
miento, mientras que 636 presentaron recaída con una 
media de 4 semanas y fueron asignados aleatoria-
mente para recibir retratamiento con RFX (n = 328) o 
placebo (n = 308) en dos ocasiones, separadas por 10 
semanas. El porcentaje de respondedores en el primer 
retratamiento fue significativamente mayor con RFX 
que con placebo (38.1% vs. 31.5%; p = 0.03), al igual 
que la mejoría del dolor abdominal (50.6% vs. 42.2%; 
p = 0.018). Además, se observaron una prevención 
significativa de la recurrencia (13.2% vs. 7.1%; 
p = 0.007) y una respuesta mantenida del dolor abdo-
minal y de la consistencia de las evacuaciones (17.1% 
en el grupo de RFX vs. 11.7% en el grupo de placebo; 
p = 0.04). Los eventos adversos fueron similares entre 
ambos grupos. En el segundo retratamiento, la 

respuesta fue mayor para RFX (37% vs. 29% para 
placebo; p = 0.04)32.

Una revisión sistemática y metaanálisis evaluó la tasa de 
respuesta sintomática a los antibióticos en pacientes con 
SIBO. De igual forma, analizó la respuesta sintomática a 
los antibióticos en pacientes con SII con y sin SIBO. 
Se incluyeron seis estudios en el primer análisis que 
comparó la eficacia de los antibióticos con placebo o 
sin antibiótico, en 196 pacientes, de los cuales 101 
recibieron antibióticos y 95 recibieron placebo o ningún 
antibiótico. Significativamente más pacientes mejora-
ron con antibióticos (RR: 2.46; IC 95%: 1.33-4.55; 
p = 0.004). En el análisis que comparaba las tasas de 
respuesta sintomática en pacientes con SII con o sin 
SIBO se incluyeron 4 estudios con 266 pacientes con 
SII, de los cuales 172 tenían SIBO y 94 no. La tasa de 
respuesta sintomática fue del 51.2% en el grupo con 
SIBO frente al 23.4% en el grupo sin SIBO. 
Significativamente más pacientes con SII con SIBO 
respondieron a los antibióticos en comparación con los 
que no tenían SIBO (RR: 2.07; IC 95%: 1.40-3.08; p = 
0.0003)33.

Como se ha demostrado en revisiones sistemáticas, 
la efectividad de la RFX es dependiente de la dosis, 
por lo que el esquema adecuado de alfa-rifaximina es 
una dosis de 550  mg cada 8 horas por 14 días para 
SIBO con o sin SII34, mientras que en los pacientes con 
IMO se usará la combinación de neomicina 500 mg dos 
veces al día y RFX 550 mg cada 8 horas por 14 días35.

¿Estamos sobrediagnosticando el SIBO 
en los pacientes con síndrome de 
intestino irritable ?

Como ya se mencionó, la disbiosis intestinal, la cual se 
considera un espectro del SIBO, es una de las causas de 
los síntomas en los pacientes con SII. Entre el 4% y el 
78% de los pacientes con SII y el 1% al 40% de los con-
troles tienen SIBO; tales variaciones en la prevalencia 
pueden resultar de análisis de distintas poblaciones, diver-
sos criterios diagnósticos de SII y, lo más importante, 
diferentes métodos para el diagnóstico. Aunque el cultivo 
cuantitativo de aspirado yeyunal se considera el método 
de referencia para el diagnóstico de SIBO, las pruebas de 
H2 en el aliento no invasivas se han popularizado. Mientras 
la prueba de H2 en el aliento con glucosa es altamente 
específica, su sensibilidad es baja; en contraste, los crite-
rios del pico temprano en la prueba de H2 en el aliento 
con lactulosa son altamente inespecíficos, ya que pueden 
representar su llegada a colon, la cual puede estar modi-
ficada por el efecto osmótico de la lactulosa o por un 
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tránsito rápido inherente en los pacientes con SII, así 
como el tiempo utilizado para medir el tránsito intestinal, 
que con frecuencia es más corto que 90 minutos. Por lo 
tanto, debemos considerar que las pruebas de aliento no 
son perfectas y su interpretación puede variar, depen-
diendo del operador, el sustrato y la dosis adecuada17.

Además, la accesibilidad de las pruebas de aliento 
ha hecho que se usen en pacientes con una amplia 
gama de síntomas gastrointestinales y sin tomar en 
cuenta los factores de riesgo típicos para SIBO. Esto 
es especialmente importante, dado que la densidad 
bacteriana del intestino delgado varía entre individuos 
y en una alta proporción de individuos sanos se ha 
encontrado que tienen niveles definidos como SIBO 
tanto por pruebas de aliento como por cultivo de aspi-
rado del intestino delgado. Si bien esto no es sorpren-
dente, ya que varios factores (incluida la dieta) pueden 
influir en el microbioma del intestino delgado sin causar 
síntomas, lleva a cuestionar la especificidad de las 
pruebas para la densidad microbiana en ausencia de 
factores de riesgo o síntomas típicos14.

Más recientemente se están promoviendo dispositi-
vos de pruebas caseras para monitorear la producción 
de gas durante y después de las comidas, para los 
cuales no hay validación de sus resultados. A medida 
que la hipótesis del SIBO-SII sigue siendo promovida 
en las redes sociales, el número de pruebas puede 
incluso aumentar. Esto es muy preocupante, ya que el 
alto número de pruebas y de resultados falsos positi-
vos que no tienen fundamento clínico pueden tener 
consecuencias perjudiciales para nuestros pacientes. 
Lo más importante es que conduce a un diagnóstico 
de SIBO para el cual falta evidencia, creando a menudo 
confusión, ansiedad y una posible pérdida de con-
fianza en el sistema de salud. Las consecuencias prác-
ticas de una prueba positiva llevan al sobreuso de uno 
o más tratamientos con antibióticos potencialmente 
dañinos, además de que algunos clínicos, al no tener 
accesibilidad a las pruebas diagnósticas, dan trata-
miento empírico con antibióticos, para lo cual no existe 
evidencia científica14.

Análisis crítico del aumento en los 
diagnósticos y necesidad de guías 
clínicas más claras para evitar el uso 
excesivo de antibióticos

El SIBO ha sido reconocido durante más de un siglo 
en pacientes con condiciones predisponentes que cau-
san estasis intestinal, como modificación quirúrgica del 
intestino delgado o enfermedades crónicas, incluyendo 

escleroderma, y está asociado con diarrea y signos de 
malabsorción. Hace más de 20 años se hipotetizó que 
el aumento de la cantidad de bacterias en el intestino 
delgado podría también explicar síntomas en ausencia 
de malabsorción en el SII y otros trastornos de la inte-
racción del eje intestino-cerebro (TIIC). Esta hipótesis 
SIBO-SII ayudó a centrar la atención de la importancia del 
binomio microbiota-huésped como un posible mecanismo 
fisiopatológico en el SII.

Sin embargo, después de dos décadas, esta hipóte-
sis sigue sin comprobarse. Además, ha llevado a gra-
ves consecuencias no intencionadas, como el uso 
generalizado de pruebas de aliento no confiables y no 
validadas para el diagnóstico de SIBO y el uso impru-
dente de antibióticos14.

Aquí iniciamos analizando la prueba de aliento con 
lactulosa, la cual es principalmente una medida del 
tránsito intestinal y tiene muy bajas sensibilidad y espe-
cificidad para diagnosticar SIBO, siendo el defecto fun-
damental subyacente al uso de esta prueba la amplia 
variación en el tiempo de tránsito orocecal. Sabemos 
que el tiempo de tránsito orocecal es menor que el 
umbral diagnóstico propuesto de 90  minutos para un 
aumento en el H2 como marcador diagnóstico de SIBO, 
y aún es menor en los pacientes con SII-D que en los 
sujetos asintomáticos. Por otro lado, la prueba de aliento 
con glucosa tiene mejor rendimiento diagnóstico si la 
probabilidad preprueba es alta, como se encuentra en 
condiciones subyacentes al SIBO clásico, pero tam-
bién tiene una alta tasa de falsos positivos en los TIIC, 
por lo que se necesitan más estudios en los TIIC para 
comprender mejor el impacto de las comunidades bac-
terianas, sus metabolitos y las interacciones dieta-hos-
pedador en el intestino delgado y el colon en los 
síntomas de TIIC, y alejarnos del único enfoque en 
números absolutos de bacterias14. Un estudio en el 
mundo real con más de 1000 pacientes mostró que la 
tasa de positividad de la prueba en pacientes con TIIC 
fue inferior al 2%36.

Lo crucial para el clínico es saber si los resultados de las 
pruebas diagnósticas impactarán en la atención clínica y 
predecirán el pronóstico o la respuesta terapéutica. En rela-
ción con el SIBO en el SII la pregunta específica es: ¿una 
prueba de aliento positiva predecirá la respuesta a la tera-
pia con antibióticos? Existe una variabilidad en las tasas 
de erradicación de SIBO o la normalización de las pruebas 
de aliento del 7-100%, con tasas de respuesta a los sínto-
mas que muestran una variabilidad similar. Lamentablemente, 
la literatura sobre cualquier forma de terapia para el SIBO, 
con independencia de la causa, es limitada y su interpre-
tación se ve afectada por variaciones en la población de 
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estudio, el diseño del estudio (elección del antibiótico, 
dosis, duración de la terapia y seguimiento) y los resultados 
clínicos. Además, muchos estudios son observacionales o 
adoptaron un diseño abierto, pocos fueron controlados con 
placebo y las comparaciones cara a cara de diferentes 
regímenes de antibióticos son escasas14.

El papel del SIBO en el SII sigue siendo controver-
tido y una reciente revisión sistemática de estudios de 
casos y controles concluyó que la literatura sugiere un 
vínculo entre ellos, pero que la calidad general de la 
evidencia es baja5.

En cuanto a las guías clínicas, las recomendaciones 
respecto al uso de pruebas de aliento en el diagnóstico 
de pacientes con SII difieren entre ellas. Las guías 
británicas y canadienses están en contra del uso de 
pruebas de aliento en el SII37,38, mientras que las guías 
americanas no incluyen una recomendación a favor ni 
en contra de su uso39.

En los estudios TARGET, que llevaron a la aproba-
ción por la Food and Drug Administration de la RFX 
para el tratamiento del SII de tipo no estreñimiento31, 
solo 98 sujetos de la población total del estudio de 
1260 pacientes se sometieron a una prueba de aliento 
con lactulosa40. Entre los respondedores en este 
pequeño subgrupo, el 59.7% tenían un resultado posi-
tivo en la prueba de aliento inicial. Mientras que el 48% 
de estos pacientes fueron definidos como respondedo-
res generales a un tratamiento de 2 semanas con RFX 
a dosis de 550 mg tres veces al día, la normalización 
de la prueba de aliento solo ocurrió en el 29%. No es 
sorprendente que el resultado de la prueba de aliento 
postratamiento no fuera predictivo de la respuesta a la 
RFX; el 76.5% de los que normalizaron su prueba de 
aliento fueron considerados respondedores, en com-
paración con el 56% de aquellos que no lo hicieron. 
En resumen, la correlación entre la erradicación anti-
biótica del SIBO, la normalización de las pruebas de 
aliento y la respuesta sintomática está lejos de ser 
consistente o clara.

Sabemos que existe una proporción de pacientes 
con SII que tendrán mejora de los síntomas con terapia 
antibiótica; sin embargo, al incluir ensayos clínicos 
aleatorizados, como los TARGET, la ganancia terapéu-
tica es de aproximadamente un 10% sobre el 
placebo31.

Los desafíos de aplicar el concepto de SIBO en los 
TIIC no deberían minimizar el diagnóstico de SIBO en 
condiciones «clásicas» asociadas con dismotilidad gas-
trointestinal, como la esclerodermia, la estasis intestinal 
secundaria a cirugía del intestino delgado y resección 
de la válvula ileocecal, con signos asociados de 

malabsorción. En este contexto, la probabilidad previa a 
la prueba de aliento con glucosa es más alta y aumen-
taría su precisión diagnóstica. Si uno elige tratar direc-
tamente con antibióticos o primero realizar la prueba de 
aliento para guiar la terapia dependerá de varios facto-
res, incluyendo la disponibilidad de la prueba, el costo 
y las preferencias del paciente y del médico.
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Resumen

Los pacientes con síndrome de intestino irritable (SII) y en general con trastornos de la interacción intestino-cerebro (TIIC) a 
menudo identifican la comida como un desencadenante importante de sus síntomas gastrointestinales, por lo que las guías 
postulan como tratamiento de primera línea las modificaciones del estilo de vida propuestas por el National Institute for 
Health and Care Excellence (NICE) en conjunto con British Dietetic Association (BDA) para el manejo de la sintomatología 
en estos pacientes. Como segunda línea de tratamiento se puede sugerir la dieta baja en oligosacáridos, disacáridos, mo-
nosacáridos y polioles fermentables (FODMAP, Fermentable Oligosaccharide, Disaccharide, Monosaccharide and Polyols), 
que representa actualmente la intervención dietética con más evidencia científica para el tratamiento del SII y otros TIIC; sin 
embargo, tiene ciertas desventajas, como su grado de complejidad, las posibles alteraciones de la microbiota intestinal y el 
riesgo de deficiencias nutricionales. Por todo esto, se siguen estudiando diferentes abordajes dietéticos, como las dietas libres 
de gluten, fructosa y lactosa, modificadas en fibras o bajas en histamina, entre otras. La búsqueda de estrategias nutriciona-
les que se adapten y puedan personalizarse a cada paciente, con la finalidad de que tenga un buen apego para lograr la 
mejoría de sus síntomas y de su calidad de vida, permanece siendo la meta a lograr en un futuro.

Palabras clave: Dieta. FODMAP. NICE. Intolerancias alimentarias. Microbiota. Personalización.

Irritable bowel syndrome and diet: evidence based nutritional strategies

Abstract

The patients with irritable bowel syndrome (IBS) and other disorders of the gut-brain interaction (DGBI) often identify food as a 
significant trigger of their gastrointestinal symptoms, which is why guidelines recommend the implementation of first line dietary 
modifications like the one developed by the National Institute for Health and care Excellence (NICE) and the British Dietetic 
Association (BDA) for symptom management in this patient group. As a second line therapy, a low Fermentable Oligosaccharide, 
Disaccharide, Monosaccharide and Polyols (FODMAP) diet can be suggested. This currently represents the dietary intervention 
with the most scientific evidence for the treatment of IBS and other DGBI. However, it has certain limitations such as its degree 
of complexity, possible alterations to the intestinal microbiota, and the risk of nutritional deficiencies. For all these reasons, dif-
ferent dietary approaches such as gluten-free, fructose-free, lactose-free, modified fiber, and low-histamine diets, among others, 
continue to be studied. The search for nutritional strategies that are adapted and can be personalized to each patient, with the 
aim of achieving good adherence to achieve improvement in symptoms and quality of life, should be our goal in the future.

Keywords: Diet. FODMAP. NICE. Food intolerance. Microbiota. Personalization.
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Introducción al rol de la dieta en el 
síndrome de intestino irritable

Dado que un 70-89% de los pacientes con síndrome 
de intestino irritable (SII) reportan la exacerbación de 
sus síntomas con algunos alimentos específicos, es 
común que ellos mismos suelan retirarlos de su dieta, 
impactando de manera negativa sobre el estado nutri-
cio1. Por ende, la dieta es un pilar fundamental en el 
manejo del SII. Como tratamiento de primera línea se 
recomienda la implementación de cambios dietéticos 
y del estilo de vida de las guías del National Institute 
for Health and Care Excellence (NICE), que se mues-
tran en la tabla 1, y como tratamiento de segunda 
línea una dieta restrictiva, como es la dieta baja en 
oligosacáridos, disacáridos, monosacáridos y polioles 
fermentables (FODMAP, Fermentable Oligosaccharide, 
Disaccharide, Monosaccharide and Polyols)2. Esta 
intervención dietética representa el abordaje con 
mayor evidencia científica para tratar el SII, pero por 
su complejidad se siguen estudiando diferentes estra-
tegias nutricionales con la finalidad de encontrar una 
que facilite el apego por parte de los pacientes. 
Abordajes dietéticos menos restrictivos, sin disrup-
ción de la microbiota ni del estado nutricional de 
micronutrientes, son las alternativas dietéticas que se 
estan proponiendo.

Dieta baja en FODMAP: ¿la mejor 
estrategia?

Principios de la dieta y su efectividad 
clínica

La dieta baja en FODMAP es una intervención die-
tética que reduce la ingesta de oligosacáridos, disa-
cáridos, monosacáridos y polioles fermentables con la 
finalidad de disminuir la presión osmótica y la fermen-
tación bacteriana en el intestino. Actualmente es la 
intervención dietética con más respaldo científico para 
el manejo del SII.

Diversos metaánalisis han mostrado una mejora sig-
nificativa en los síntomas globales con una dieta baja 
en FODMAP, en comparación con otras dietas tradicio-
nales. Un metaanálisis reveló una razón de riesgo de 
1.21 (intervalo de confianza del 95%: 0.98-1.51) para la 
mejoría global de síntomas con la dieta baja en 
FODMAP, en particular en dolor y distensión abdomi-
nal, aunque con una heterogeneidad significativa entre 
los estudios (I2 = 63%)3.

Tabla 2. Proporciones de una dieta baja en FODMAP

�Menos de 0.3 g por porción de oligosacaridos (productos a 
base de granos, legumbres, nueces y aceites de semillas) o 
menos de 0.2 g por porción de oligosacáridos (legumbres, 
nueces, semillas, frutas y vegetales, productos a base de 
granos)
Menos de 0.4 g por porción del total de polioles
Menos de 0.4 g por porción de exceso de fructosa
Menos de 1 g por porción de lactosa

Tabla 1. Recomendaciones generales de las guías del 
National Institute for Health and Care Excellence (NICE)

Realizar comidas regularmente

Evitar ayunos prolongados (> 4 horas)

No saltarse comidas

Tomar 8 vasos de agua al día

Limitar el consumo de cafeína a un máximo de 3 tazas al día

Limitar el consumo de fruta fresca a 3 porciones al día

Reducir el consumo de alimentos industrializados

Evitar edulcorantes artificiales (con la terminación ‑ol)

Proceso de eliminación y reintroducción

Este régimen alimenticio consta de tres fases4:
1.	Fase de eliminación: se restringen todos los 

FODMAP durante 4 a 8 semanas aproximadamente; 
la dieta se considera baja cuando el aporte es < 
0.5  g por ingestión o < 3  g/día5. Las proporciones 
que debe cumplir esta eliminación se muestran en 
la tabla 26.

2.	Fase de reintroducción: se reintroduce progresiva-
mente cada grupo de FODMAP, de forma no suma-
toria para evitar efecto aditivo y lograr identificar la 
tolerancia individual de cada grupo de alimentos. 
Cuando se identifica un grupo o alimento específico 
que desencadene la sintomatología clásica, se sus-
penderá de nuevo y se valorará su eliminación 
definitiva5.

3.	Fase de personalización: en ella se pueden consumir 
alimentos con contenido de FODMAP de acuerdo 
con su tolerancia, controlando así los síntomas5 
(Tabla 3).

Beneficios y limitaciones a largo plazo

En un metaanálisis que incluyó seis ensayos clínicos 
aleatorizados, con un total de 182 pacientes que siguie-
ron una dieta baja en FODMAP y 172 pacientes que 
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Tabla 3. Tablas de alimentos según el contenido de FODMAP6

Bajo Moderado Alto

Verduras Acelga
Alfalfa
Arúgula
Brócoli
Calabaza
Chayote
Chile
Ejotes
Espinacas
Germen de soya
Huitlacoche
Jícama
Pepino
Pimientos
Zanahoria

Berenjena
Col blanca
Col morada
Jitomate
Kale (berza)
Lechuga

Alcachofa
Apio
Ajo
Betabel
Cebolla
Champiñones
Chícharos
Coles de bruselas
Coliflor
Espárragos
Hinojo (bulbo)
Rábanos
Setas
Shallot

Frutas Arándanos
Fresas
Kiwi
Limón
Mandarina
Melón
Naranja
Papaya
Piña
Pitaya
Tamarindo
Toronja
Uvas

Dátil (2 piezas)
Guayaba
Plátano

Cerezas (1 taza)
Ciruela
Durazno
Frambuesa (1 taza)
Granada
Higo
Mango
Manzana
Nectarina
Pera
Sandía (1 taza)
Zarzamora (2/3 taza)
Fruta deshidratada

Lácteos Leche deslactosada
Mantequilla
Quesos duros (manchego, 
parmesano)
Yogur deslactosado
Yogur griego

Requesón
Queso fresco

Kéfir (200 ml)
Leche condensada
Leche entera
Leche evaporada
Queso crema
Yogur natural

Cereales Amaranto
Arroz
Avena
Corn flakes
Camote
Maíz
Palomitas
Papa
Quinoa
Rice cakes
Tortillas de maíz

Cebada
Centeno
Cous cous
Trigo y derivados  
(pan, harina, pasta, sémola)

Grasas Aceites vegetales (canola, 
girasol, oliva)
Cacahuate
Mayonesa
Nueces
Semillas de calabaza, girasol y 
chía

Aguacate
Almendra
Coco seco
Nuez de la India
Pistache

Leguminosas Hummus
Edamame

Alubias
Frijoles
Haba
Lenteja
Soya texturizada
Tofu, suave

(Continúa)
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Tabla 3. Tablas de alimentos según el contenido de FODMAP6 (continuación)

Bajo Moderado Alto

Bebidas Café
Jugos/licuados (frutas y 
verduras permitidas)
Té blanco
Té matcha
Té menta
Té verde

Agua de coco comercial
Café con leche entera
Jarabes
Jugos de fruta (manzana, naranja)
Kombucha
Refrescos con o sin azúcar
Té chai
Té hinojo

Azúcares Azúcar blanco
Azúcar moreno
Chocolate negro
Glucosa
Jarabe de maple
Estevia natural

Miel (1 cucharadita)
Mermeladas

Chocolate con leche
Fructosa
Jarabe de agave
Jarabe de maíz de alta fructosa
Manitol
Sorbitol

Alimentos de 
origen animal

Bajo contenido: todos (borrego, puerco, res, huevo, mariscos, pescados, pavo, pollo, ternera)

Condimentos Bajo contenido: cilantro, perejil, albahaca, eneldo, orégano, canela, clavo, comino, cúrcuma, curry, menta, 
mostaza, paprika, romero, sriracha (1 cucharadita), salsa soya (2 cucharadas), vainilla, vinagres

Fuente: Aplicación de la Universidad de Monash©.

continuaron con su dieta habitual estándar, se evalua-
ron la distensión abdominal y otros síntomas gastroin-
testinales de manera basal y a las 3 y 6 semanas7. El 
metaanálisis halló una reducción significativa en la dis-
tensión abdominal, evaluada por el cuestionario de 
gravedad de los síntomas (IBS-SSS, Irritable Bowel 
Syndrome Symptom Severity Score), en el grupo de 
pacientes que siguió una dieta baja en FODMAP7.

En otro metaanálisis de 12 ensayos clínicos aleato-
rizados que valoraban el efecto de una dieta baja en 
FODMAP sobre los síntomas gastrointestinales, inclu-
yendo distensión abdominal objetiva y subjetiva, se 
compararon los efectos de 3 a 6 semanas de una dieta 
baja en FODMAP frente a cualquier otra intervención 
dietética8. El metaanálisis concluyó que la dieta baja 
en FODMAP fue la intervención que demostró mayor 
mejoría en la distensión abdominal, comparada con 
otras intervenciones dietéticas8.

Ciertas limitaciones y desventajas se han observado 
con la implementación de esta dieta, como el impacto 
en la microbiota intestinal, la poca adherencia al trata-
miento por parte del paciente y que se requieren pro-
fesionales de la salud (nutriólogos o médicos 
especialistas) entrenados en su uso, además de la falta 
de estandarización del contenido en FODMAP de los 
alimentos en México9.

Los pacientes que estén siguiendo una dieta baja en 
FODMAP por tiempo prolongado tienen riesgo de pre-
sentar deficiencias nutrimentales (calcio, hierro, zinc, 

vitamina D, folatos y tiamina); por este y otros motivos, 
el manejo debe estar guiado por un nutriólogo o espe-
cialista en el tema10.

Siempre se debe abordar al paciente de manera 
individualizada, evitando dietas estandarizadas, valo-
rando la disponibilidad de tiempo y el acceso a alimen-
tos para lograr interés y apego por parte del paciente; 
de lo contrario, nos exponemos a una nula o poca 
adherencia.

Impacto en la microbiota intestinal

Al restringir una gran variedad de alimentos, la micro-
biota intestinal se ve alterada de forma negativa, dis-
minuyendo el número de Bifidobacterium y 
Faecalibacterium prausnitzii, y aumentando Clostridium 
sp. La disminución del aporte de fibra y antioxidantes 
(flavonoides, carotenoides)2 también puede llevar a una 
disminución en la concentración de ciertos ácidos gra-
sos de cadena corta, como el propiónico y el valérico, 
que son importantes para la salud intestinal11,12.

Intolerancias alimentarias en el síndrome 
de intestino irritable

Lactosa, fructosa, sorbitol y gluten: 
¿culpables comunes?

Además de los FODMAP, diversos alimentos y patro-
nes dietéticos están asociados con intolerancias que 
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pueden agravar los síntomas del SII. La malabsorción 
de la fructosa, presente en las frutas, la miel y los jara-
bes, así como en productos ultraprocesados, puede 
causar síntomas debido a su fermentación en el colon, 
mediante una absorción insuficiente de fructosa por los 
enterocitos en relación con la cantidad de fructosa lumi-
nal. En los humanos, la capacidad de absorción de la 
fructosa en el intestino delgado es mucho menor que 
la de la glucosa; sin embargo, en combinación con la 
glucosa, la capacidad de absorción de la fructosa 
aumenta debido a la absorción adicional de fructosa 
asociada con el cotransporte de Na+-glucosa.

La malabsorción de la fructosa ocurre cuando la 
cantidad de fructosa libre excede la capacidad de 
absorción (en especial cuando hay más fructosa que 
glucosa). También puede deberse a una insuficiente 
digestión intracelular o un transporte deficiente.

Existe una gran variabilidad individual en la capaci-
dad de absorción de la fructosa; entre un 10% y un 
55% de las personas sanas no absorben completa-
mente 25  g de fructosa. Las dosis menores de 25  g 
suelen ser bien toleradas. La glucosa estimula la 
absorción de la fructosa de forma dependiente de la 
dosis, y se produce malabsorción cuando la fructosa 
libre está presente en exceso. La fructosa no absorbida 
pasa al colon y ahí fermenta13.

Métodos diagnósticos para intolerancias 
alimentarias

La utilidad clínica de las pruebas de aliento es deba-
tida, ya que los pacientes pueden mejorar con una 
dieta restrictiva sin pruebas positivas y viceversa. Lo 
anterior refleja la complejidad diagnóstica y la necesi-
dad de evaluar los síntomas clínicos junto con las prue-
bas, considerando también el contexto dietético y la 
interacción con otros hidratos de carbono14.

Por otro lado, cabe mencionar que no hay suficiente 
evidencia para recomendar un panel de alergias que 
evalúen las inmunoglobulinas (Ig) G, a pesar de que con 
frecuencia lo solicitan los pacientes. Según las guías 
actuales, la IgG 4 sérica específica de los alimentos solo 
indica la exposición repetida a los componentes de los 
alimentos y no representa alergia, intolerancia ni sensi-
bilidad, y por ende no debería recomendarse su uso14,15.

Fibra y síndrome de intestino irritable: 
¿aliada o enemiga?

Las fibras dietéticas son hidratos de carbono de ori-
gen vegetal que no pueden ser digeridos por el cuerpo 

humano e impactan de manera distinta según las 
características funcionales. Las fibras pueden catego-
rizarse de acuerdo con su solubilidad en dos tipos: 
solubles e insolubles. También pueden clasificarse por 
su grado de fermentabilidad, y las fibras rápidamente 
fermentables (como los fructanos y los galactooligosa-
cáridos) pueden generar síntomas en personas con 
hipersensibilidad visceral, por lo que su restricción 
puede reducir la fermentación colónica y aliviar los 
síntomas en el SII y la dispepsia funcional. Sin embargo, 
limitar la fermentación colónica puede afectar un poco 
la composición de la microbiota, la cual se puede res-
taurar con la reintroducción gradual de fermentación.

La evidencia científica ha demostrado que la fibra 
dietética desempeña un papel importante en la infla-
mación intestinal, por su fermentación en ácidos gra-
sos de cadena corta en los colonocitos. Estos ácidos 
grasos de cadena corta contribuyen a tener una mayor 
diversidad en la microbiota intestinal y protegen de la 
disbiosis intestinal16. Sabido esto, se postula que las 
dietas bajas en fibra promueven la inflamación intesti-
nal y que las dietas altas en fibra protegen frente a 
procesos inflamatorios.

Fibras como el Psyllium, el salvado de trigo, la fibra 
de nopal y el bagazo de la caña de azúcar pueden ser 
de utilidad en los pacientes con SII con predominio de 
estreñimiento. El Psyllium, el nopal y el bagazo de caña 
son fibras poco fermentables. La suplementación con 
Psyllium fue mejor tolerada que con salvado de trigo, 
posiblemente por la fermentabilidad de este último. La 
fibra de nopal mejoró los síntomas generales, pero no 
demostró efecto en laxación17. Las fibras fermentables, 
como los fructanos, los galactooligosacáridos y la poli-
dextrosa, tienen poco efecto en el estreñimiento17.

La suplementación con fibras fermentables 
(3-24 g/día) en pacientes con TIIC, como el SII, puede 
promover el crecimiento de bacterias benéficas, como 
las bifidobacterias. Sin embargo, esta modulación en 
la microbiota intestinal no siempre se traduce en una 
mejoría de los síntomas gastrointestinales en los 
pacientes con TIIC.

Dieta sin gluten en el síndrome de 
intestino irritable: ¿estrategia válida o 
moda pasajera?

En un estudio en pacientes con sensibilidad al gluten 
no celiaca autorreportada, los fructanos, y no el gluten, 
fueron los que indujeron síntomas gastrointestinales18. 
No se encontró diferencia significativa en el grupo con 
gluten comparado con el grupo con placebo, mientras 
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que la ingestión de fructanos produjo síntomas mayo-
res. Esto sugiere que los fructanos podrían ser los 
verdaderos desencadenantes de los síntomas en estos 
pacientes, dejando en duda la necesidad de una dieta 
libre de gluten en personas que se autodiagnostican 
con sensibilidad al gluten18.

La evidencia científica disponible respecto a una 
dieta libre de gluten para pacientes con SII, especial-
mente aquellos con predominio de diarrea, es limitada 
y a menudo de baja calidad para recomendar su uso. 
Aunque algunos pacientes puedan experimentar una 
mejora en los síntomas con una dieta libre de gluten, 
esto es insuficiente para recomendarla de manera 
generalizada. Se requiere más investigación para 
entender mejor los mecanismos y la eficacia de tales 
intervenciones dietéticas19,20.

En la tabla 4 se resume la evidencia existente sobre 
estas y otras intervenciones dietéticas para tratar los 
síntomas del SII.

Papel de la microbiota intestinal en la 
respuesta dietética

Disbiosis intestinal y su influencia en los 
síntomas

La disbiosis intestinal está vinculada al SII mediante 
varios mecanismos. Diversos estudios han mostrado 
que las poblaciones con SII presentan un patrón carac-
terístico en la microbiota intestinal. Específicamente, 
en el SII con predominio de estreñimiento hay un 
aumento de Firmicutes (Clostridium spp.), Alistipes y 
Butyricimonas, mientras que el subtipo de SII con pre-
dominio de diarrea muestra un aumento de 
Enterobacteriaceae, Acinetobacter, Butyricimonas y 
Odoribacter, y una disminución en la diversidad de la 
microbiota fecal.

Se ha demostrado que la microbiota fecal de los 
sujetos con SII difiere significativamente de la de los 
sujetos sanos (p < 0.0253) y puede influenciar el trán-
sito colónico, contribuyendo a las alteraciones en el 
patrón intestinal21.

Uso de probióticos y prebióticos en el 
manejo dietético del SII

El uso de probióticos y prebióticos en el SII tiene un 
resplado variable según el subtipo de la enfermedad y 
las cepas específicas utilizadas. La evidencia científica 
sugiere que los probióticos pueden ser efectivos para 

mejorar los síntomas del SII, mientras que los prebió-
ticos aún no han demostrado beneficios claros.

Específicamente la cepa Bifidobacterium infantis 
35624 ha mostrado normalizar la relación anormal de 
interleucinas 10 y 12, y aliviar los síntomas del SII, a 
excepción de la frecuencia y la consistencia de las depo-
siciones, con un efecto dependiente de la dosis. Otras 
cepas con evidencia de mejora en dolor abdominal, fre-
cuencia intestinal y calidad de vida en pacientes con SII 
con predominio de diarrea son Lactiplantibacillus plan-
tarum y Bacillus coagulans. En el SII con predominio de 
estreñimiento se ha observado que la administración de 
Lactobacillus helveticus durante 1 semana mejoró los 
síntomas abdominales asociados con el estreñimiento y 
redujo el tiempo de tránsito intestinal22.

Las cepas específicas asociadas con reducción del 
dolor abdominal en el SII incluyen Bacillus coagulans 
MTCC5260, Saccharomyces boulardii CNCM I-745, 
Saccharomyces cerevisiae CNCM I-3856 y 
Lactiplantibacillus plantarum 299v. Sin embargo, para 
la distensión abdominal el grado de evidencia sobre el 
beneficio de la combinación de cepas fue muy baja22.

Debido a la heterogeneidad de los estudios y la baja 
calidad de la evidencia, la American Gastroenterological 
Association y el American College of Gastroenterology 
no recomiendan formalmente el uso de probióticos y 
prebióticos para el SII23.

A pesar de existir algunos estudios preclínicos pro-
metedores, la evidencia clínica no respalda el uso de 
prebióticos para el SII, ya que no han mostrado mejo-
ras significativas en los síntomas24,25.

Intervenciones dietéticas emergentes

No se dispone de información respecto al efecto del 
ayuno intermitente en los pacientes con SII. Sin 
embargo, hay un pequeño estudio con 21 musulmanes 
sanos que practicaron el ramadán (modelo de ayuno 
intermitente) y se evaluaron sus efectos en la motilidad 
gastrointestinal26. El estudio conluye que todos los 
sujetos mostraron una disminución en el peso, el índice 
de masa corporal y la circunferencia de la cintura, en 
conjunto con una disminución de la grasa subcutánea 
y visceral, y de la resistencia a la insulina. Después del 
ayuno, las pruebas de aliento con hidrógeno mostraron 
un incremento en la fermentación de hidratos de car-
bono y un tránsito orocecal más rápido25. Hacen falta 
estudios, especialmente en humanos y con la enferme-
dad, para poder determinar su eficacia y su mecanismo 
de acción en el SII.
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Tabla 4. Evidencia sobre otras dietas utilizadas para tratar el síndrome de intestino irritable

Tipo de dieta Descripción Evidencia

Libre de lactosa Evitar cualquier producto con lactosa 
durante 2 semanas, y si los síntomas 
mejoran, se sugiere continuar con dieta libre 
de lactosa. Si los síntomas persisten, se 
pueden reintroducir alimentos con lactosa

Útil para pacientes con intolerancia a la lactosa; sin 
efectividad para pacientes con SII sin intolerancia a la 
lactosa

Baja/libre de fructosa Evitar alimentos altos en fructosa y fructanos Estudios observacionales y ensayos clínicos 
aleatorizados
Efectos benéficos en los síntomas, pero depende del 
apego
Los datos se limitan a pacientes con SII y pruebas de 
aliento o malabsorción de fructosa

Libre de gluten Eliminar trigo, cebada y centeno en cualquier 
presentación

Evidencia insuficiente para recomendarla en pacientes 
con SII

Basada en pruebas de IgG Elimina los alimentos con pruebas de 
anticuerpos IgG aumentados

En comparación con controles sanos, los pacientes con 
SII parecen presentar niveles más altos de anticuerpos 
IgG; sin embargo, la intensidad de los síntomas no 
parece correlacionarse con los títulos de anticuerpos
Al seguir una dieta de evitación de IgG, los pacientes 
con SII experimentaron una pequeña reducción de los 
síntomas, que varió según el grado de cumplimiento 
(10‑26%) en comparación con una dieta simulada

Muy baja en hidratos de 
carbono o cetogénica

< 20 g/día de hidratos de carbono, 5% de las 
calorías diarias (frente al promedio del 55%)

Solo un estudio con 13 pacientes con SII con 
predominio de diarrea; el 77% notaron mejoría en 
síntomas, especificamente en frecuencia y consistencia 
de las evacuaciones, calidad de vida y puntajes de dolor

Suplementación de fibra Psyllium, aumento gradual (2‑3 g/día) del 
consumo de fibra (soluble) a partir de la 
dieta o con suplementos

Varios ensayos clínicos aleatorizados y metaanálisis
La fibra soluble es ligeramente más efectiva que el 
placebo para el manejo de los síntomas de SII; la fibra 
insoluble es inefectiva

Baja en grasa < 27 g/día, considerando una dieta de  
2000 kcal

Algunos estudios observacionales y ensayos no 
controlados, pero no ensayos clínicos aleatorizados
Una dieta alta en grasas es capaz de inducir síntomas 
en sujetos con SII
Disminuir la ingesta de grasas puede tener beneficio en 
pacientes que relacionan el dolor con las comidas

Baja en fibra < 10‑15 g/día Sin evidencia disponible; la práctica común recomienda 
disminuir la fibra en pacientes con diarrea para 
incrementar el tiempo de tránsito

Baja en histamina Disminuir la cantidad de alimentos que 
liberan histamina: alcohol, huevo, pescados, 
carne, quesos añejos, nueces, ciertas frutas, 
chocolate

Sin evidencia que apoye su utilidad en el SII

IgG: inmunoglobulina G; SII: síndrome de intestino irritable.
Basada en Werlang et al.1.

Herramientas de evaluación nutricional en 
el síndrome de intestino irritable

Dado que el SII presenta los subtipos de diarrea, 
estreñimiento y mixto, es fundamental conocer los des-
encadenates para orientar el manejo dietético. La prin-
cipal herramienta que puede ser de utilidad para 
identificar detonantes es el diario o bitácora de alimen-
tos, donde se solicita al paciente que monitorice y 

registre los alimentos consumidos previamente a la 

aparición de síntomas con la finalidad de poder rela-

cionarlos con ellos. La figura 1 muestra un ejemplo de 

formato de bitácora que el paciente puede llenar. Otras 

opciones son:

–	Diario de evacuaciones: se registran la frecuencia y 

la apariencia de las evacuaciones utilizando la esca-

la de Bristol.
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Alimentos Cantidad Síntomas Intensidad Fecha

Alimentos: desglosar los ingredientes de la comida si aplica. Cantidad: piezas, 
tazas, cucharadas, gramos. Síntomas: dolor, distensión, gases, estreñimiento, 
diarrea, etc., Intensidad: leve, moderada, intensa.

Figura 1. Ejemplo de una bitácora de alimentos como 
herramienta de evaluación.

–	Recordatorio de 24 horas: interroga todos los alimen-
tos ingeridos el día anterior (o un día habitual) y 
permite identificar si se consumen suficientes frutas 
y verduras, si se excede en productos industrializa-
dos, si la dieta es alta en grasa, etc.
El monitoreo del paciente siempre debe realizarlo un 

nutriólogo calificado que sea capaz de reconocer los 
tipos de alimentos y las cantidades a las que el paciente 
puede ser hipersensible, y que aconseje sustituciones 
adecuadas. Estos métodos enfocados en adaptar y 
personalizar el tratamiento de cada individuo disminu-
yen el riesgo de deficiencias nutricionales y generan 
un mejor apego.

Desafíos y controversias en las 
intervenciones dietéticas

Tuck et al.4 evaluaron la respuesta en cada una de las 
fases de la dieta baja en FODMAP en 80 pacientes, y 
observaron que el 78% siguieron la dieta durante la fase 
1 (restricción), pero esto se redujo en un 30% para la 
fase 2 (reintroducción) y en un 8% adicional para la fase 
3 (personalización), lo que resultó en que solo el 40% 
siguieron adecuadamente las tres fases. Por ello, se 
propone un enfoque alternativo menos restrictivo y 
basado en el historial dietético, denominado Bottom-up. 
En este abordaje, de forma inicial solo se restringen uno 
o dos subgrupos específicos de FODMAP, se evalúa la 
respuesta sintomática y solo se continúa restringiendo si 
es necesario. Se sugiere empezar con los fructanos, el 
manitol y los galactooligosacáridos, al ser los subgrupos 
de FODMAP más reportados como detonantes (Fig. 2)5.

Si bien este enfoque no ha sido bien estudiado, la 
estrategia Bottom-up implica un buen interrogatorio de 
los hábitos dietéticos del paciente con el fin de poder 
identificar los probables detonantes. Por ejemplo, si el 

paciente utiliza edulcorantes artificiales (en el café, refres-
cos o bebidas sin azúcar, si mastica chicle o consume 
mentas, dulces o chocolates sin azúcar) o consume gran-
des cantidades de frutas o jugos de frutas, comenzar por 
restringir el exceso de fructosa y de polioles puede dar 
buena respuesta. Por otro lado, si consume grandes can-
tidades de trigo, cebolla o leguminosas puede benefi-
ciarse de la restricción de fructanos. También es 
importante tener en cuenta la intolerancia a la lactosa27.

Después de la restricción inicial de uno o dos alimen-
tos o subgrupos durante aproximadamente 2 semanas, 
se vuelve a evaluar la respuesta de los síntomas y, si 
estos han mejorado, no es necesario realizar ningun 
tipo de restricción adicional. Si los síntomas continúan, 
se agregan alimentos o subgrupos adicionales a la 
restricción dietética hasta que se resuelven los sínto-
mas o se observa una falta de respuesta5,27.

Posibles riesgos de las dietas restrictivas 
prolongadas

Un factor importante que debe considerarse al reco-
mendar una dieta restrictiva o de eliminación son los 
trastornos de la conducta alimentaria, específicamente 
la ortorexia nerviosa. Algunos signos y síntomas reco-
gidos en la literatura son revisar las etiquetas nutrimen-
tales compulsivamente, evitar muchos grupos de 
alimentos, ser incapaz de comer algo que no parezca 
limpio o sano, y sentir estrés en relación con la comida.

Particularmente, un trastorno que comienza a pre-
sentarse en los pacientes con SII es el trastorno evita-
tivo restrictivo de la ingesta de alimentos (TERIA), 
también conocido como ARFID por sus siglas en 
inglés. Este se distingue de la anorexia nerviosa por la 
falta de preocupación por el peso.

Existe muy poca literatura en gastroenterología acerca 
del TERIA, pero puede ser más común de lo que los 
médicos imaginan. El grupo del Dr. Chey, en Michigan, 
reportó que de los más de 300 pacientes atendidos en 
las clínicas de motilidad y trastornos del eje intestino-ce-
rebro, el 20% resultaron positivos para TERIA28.

Por esta razón, es importante vigilar y evitar restric-
ciones dietéticas extremas o innecesarias que incluso 
ponen al paciente en riesgo de presentar deficiencias 
nutricionales a largo plazo.

¿Personalización de la dieta o guías 
generales?

A manera de conclusión, no existe una dieta estan-
darizada que vaya a funcionar para todos los pacientes 
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Figura 2. Abordaje alterno (Bottom-up) a la dieta baja en FODMAP tradicional13.

con SII, y por eso promovemos una dieta personali-
zada, que se adapte al estilo de vida del paciente y a 
sus gustos, creencias y situación económica.

Hay que enfatizar y explicar al paciente que la tole-
rancia dependerá mucho de las cantidades y de las 
combinaciones con otros alimentos. Es recomendable 
utilizar una bitácora de alimentos en caso de que se 
presenten síntomas para poder actuar de acuerdo con 
la información recopilada.
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Manejo del síndrome de intestino irritable con diarrea 
Octavio Gómez-Escudero1* y Ramón Carmona-Sánchez2

1Clínica de Gastroenterología, Endoscopia Digestiva y Motilidad Gastrointestinal Endoneurogastro, Hospital Ángeles Puebla, Puebla, Pue.; 2Práctica 
privada de Gastroenterología, San Luis Potosí, SLP. México

Artículo de revisión

Resumen

El síndrome de intestino irritable (SII) con diarrea es un trastorno de la interacción cerebro-intestino caracterizado por dolor 
abdominal asociado a predominio de diarrea, definida por los criterios de Roma IV por disminución en la consistencia o 
aumento en la frecuencia de las heces, durante > 25% del tiempo. Representa el 9-40% de los casos de SII. La fisiopatolo-
gía es multifactorial y puede incluir predisposición genética, intolerancia alimentaria, disbiosis, inflamación de bajo grado, 
alteraciones en barrera intestinal y permeabilidad, disfunción neuroinmune y alteración en procesamiento central de sensa-
ciones. La evaluación debe excluir otras causas de diarrea crónica (medicamentos, infecciones, malabsorción e inflamación 
intestinal o colónica). El tratamiento debe ir dirigido al mecanismo fisiopatológico y control sintomático, y puede incluir res-
tricciones dietéticas, antidiarreicos que actúan sobre receptores opioides (loperamida, eluxadolina), antibióticos de acción 
local (rifaximina), probióticos, antagonistas 5-HT3 (alosetrón, ramosetrón, ondansetrón), resinas secuestradoras de ácidos 
biliares (colestiramina) y neuromoduladores, particularmente antidepresivos tricíclicos. La evidencia con mesalazina y lidami-
dina es menor.

Palabras clave: Síndrome de intestino irritable. Diarrea crónica. Tratamiento.

Management of irritable bowel syndrome with diarrhea

Abstract

Irritable bowel syndrome (IBS) with diarrhea is a disorder of brain-gut interaction characterized by abdominal pain associated 
with diarrhea-predominant bowel habit, defined by the Rome IV criteria as diminished consistency or increased bowel frequen-
cy > 25% of time. It accounts for 9-40% of IBS cases. Pathophysiology is multifactorial and may include genetic predisposition, 
food intolerance, dysbiosis, low-grade inflammation, alterations in permeability and gut barrier, neuroimmune dysfunction and 
abnormal central sensory processing. Evaluation should rule out other causes of chronic diarrhea (medications, infections, 
malabsorption and small or large bowel inflammatory conditions). Therapy must be directed towards pathophysiologic mech-
anism as well as symptomatic control, and may include dietary restrictions, opioid receptor-targeted antidiarrheic drugs (lop-
eramide, eluxadoline), local acting antibiotics (rifaximin), probiotics, HT3 antagonists (alosetron, ramosetron, ondansetron), 
bile sequestrant agents (cholestyramine), and neuromodulators, particularly tricyclic antidepressants. Evidence with mesala-
mine and lidamidine is scarce.

Keywords: Irritable bowel syndrome. Chronic diarrhea. Treatment.
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Definición

El síndrome de intestino irritable (SII) es un trastorno 
de la interacción intestino-cerebro caracterizado por dolor 
abdominal asociado a cambios en el patrón intestinal, y 
puede adoptar cuatro subtipos de acuerdo con el predo-
minio de dicho hábito: SII con predominio de diarrea (SII-
D), estreñimiento (SII-E), mixto (SII-M) o inespecífico 
(SII-I)1. El SII-D se define, de acuerdo con los criterios 
clínicos diagnósticos de Roma IV, por la presencia de 
dolor abdominal recurrente, que ocurre al menos una vez 
por semana, durante los últimos 3 meses, con inicio de 
síntomas 6 meses antes del diagnóstico, asociado a pre-
dominio de diarrea, definida como disminución en con-
sistencia (heces tipo Bristol 6 o 7), o aumento en la 
frecuencia de las heces, durante más del 25% del tiempo 
total, y heces duras (Bristol 1 o 2) en menos del 25% del 
tiempo1-3. Se diferencia de la diarrea funcional (DiF) en 
que el síntoma pivote en el SII-D es el dolor1.

Epidemiología

La incidencia de SII se estima entre el 1.3 y el 1.5%1, 
y la prevalencia varía de acuerdo con la región geográ-
fica y los criterios diagnósticos utilizados. La prevalen-
cia global de acuerdo con el grupo de Roma varía entre 
el 7 y el 21%4,5. Usando criterios de Roma I es del 
8.8%, según Roma II del 7.8-9.4%, según Roma III del 
9.1-11.5% y según Roma IV del 5-10%5,6. La prevalen-
cia en México varía de acuerdo con el área geográfica 
y se estima en el 4-35%7-11. Existe menos información 
relativa a la prevalencia por subtipos, pero se estima 
que el SII-D, el SII-E y el SII-M afectan en una propor-
ción similar, aunque en algunos reportes el SII-D es 
más frecuente, alcanzando hasta el 40% de los 
casos12,13, y en otros como en México representa un 
porcentaje menor (9%)10,14.

Fisiopatología del síndrome de intestino 
irritable

El SII-D es una enfermedad multifactorial que involu-
cra múltiples mecanismos fisiopatológicos que pueden 
coexistir, e incluyen factores genéticos, alteraciones en la 
barrera intestinal, permeabilidad e inflamación de bajo 
grado, alergias e intolerancias alimentarias, diarrea aso-
ciada a ácidos biliares (DAB), disbiosis, disfunción neu-
roinmune, señalización anormal, hipersensibilidad visceral 
y desregulación del eje cerebro-intestino (ECI) con alter-
aciones en el procesamiento central o periférico del 
dolor2,15-20. Un factor de riesgo encontrado con 

frecuencia en el SII-D es el antecedente de gastroenteri-
tis infecciosa o intoxicación alimentaria previas, las 
cuales aumentan cuatro veces el riesgo de desarrollar 
SII postinfeccioso (SII-Pi), con una prevalencia acumu-
lada del 7.3-10.1%, y que alcanza el 15-30% durante 
epidemias, o el 5-10% en diarrea del viajero21,22. Otro 
factor recientemente implicado es la infección por coro-
navirus 2 del síndrome respiratorio agudo grave (SARS-
CoV-2), particularmente en pacientes con manifestaciones 
gastrointestinales (GI) durante la infección aguda23.

Evaluación y diagnóstico diferencial

El diagnóstico diferencial principal en SII-D incluye 
otras causas de dolor abdominal asociado a diarrea 
crónica, que pueden incluir cambios en anatomía o 
fisiología posquirúrgica (colecistectomía, bypass gas-
troyeyunal, resecciones intestinales o colectomías), 
efecto secundario de medicamentos (laxantes, secret-
agogos, enterocinéticos, antibióticos, antisecretores 
gástricos, inhibidores de angiotensina, levotiroxina, orl-
istat, acarbosa, inhibidores selectivos de recaptura de 
serotonina [ISRS] y colchicina), causas infecciosas 
(Giardia, Clostridioides difficile), inflamatorias (enfer-
medad inflamatoria intestinal [EII], colitis microscópi-
cas), malabsortivas (sobrecrecimiento bacteriano de 
intestino delgado [SIBO], enfermedad celíaca y otras 
enteropatías, insuficiencia pancreática exocrina)24. 
Existen diversos abordajes diagnósticos, incluyendo 
guías nacionales e internacionales (Fig.  1)13,24-27. La 
mayoría de las guías sugieren descartar causas 
infecciosas, particularmente Giardia, mediante estu-
dios coprológicos, como un panel GI fecal por reacción 
en cadena de la polimerasa, además de EII en forma 
inicial mediante biomarcadores fecales no invasivos 
como calprotectina cuantitativa, síndromes de absor-
ción intestinal deficiente mediante biometría hemática, 
marcadores de absorción intestinal (niveles séricos de 
vitamina B12, ácido fólico, cinética de hierro), y una 
serología para enfermedad celíaca (anticuerpos anti-
transglutaminasa tisular IgA y niveles séricos IgA, anti-
cuerpos antiendomisio o anticuerpos antigliadina 
desaminada IgG), y cuando existen síntomas de 
alarma, estudios endoscópicos con biopsias intestina-
les para descartar enterocolitis microscópicas y 
eosinofílica. En casos especiales, cuando existe el 
antecedente reciente de gastroenteritis infecciosa y 
persistencia sintomática, puede considerarse la real-
ización de pruebas de aliento para confirmar o excluir 
SIBO, o la determinación de anticuerpos anti-CdtB 
(toxina citoletal de Campylobacter), y antivinculina, en 
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sospecha de SII-D Pi, aunque la S es baja, inclusive 
con las nuevas correcciones de epítopes, y finalmente 
descartar DAB, pero debido a la poca disponibilidad de 
los ensayos comerciales, esta se puede confirmar en 
forma indirecta mediante una prueba terapéutica con 
resinas secuestradoras de ácidos biliares13,24-26.

Tratamiento

El mejor entendimiento de los mecanismos fisiopa-
tológicos del SII-D y DiF han permitido evaluar opciones 
terapéuticas dirigidas a cada uno de ellos (Tabla  1), e 
incluyen terapias dirigidas a intolerancia o síntomas rela-
cionados con alimentos (dietas de restricción), terapias 
dirigidas a alteraciones motoras (antiespasmódicos), ter-
apias dirigidas a disminuir inflamación de bajo grado o 

permeabilidad intestinal (mesalazina, esteroides, 
ebastina, larazotida), terapias dirigidas a SIBO o disbiosis 
(rifaximina, probióticos, prebióticos y trasplante de micro-
biota fecal), fármacos dirigidos a corregir homeostasis de 
líquidos (loperamida, eluxadolina, alosetrón, ramosetrón, 
ondansetrón y lidamidina), malabsorción de ácidos bili-
ares (resinas de intercambio iónico: colestiramina, colesti-
pol y colesevelam) y neuromoduladores15,18,28-30.

Terapias dirigidas a intolerancia o 
síntomas relacionados a alimentos

Aunque la mayoría de los pacientes asocian la dieta 
como desencadenante sintomático, solo el 11-27% 
tienen intolerancia documentada a una dieta en partic-
ular. La dieta puede ocasionar síntomas mediante 

Figura 1. Abordaje diagnóstico del SII-D/diarrea funcional. SIBO: sobrecrecimiento bacteriano de intestino delgado; 
EII: enfermedad inflamatoria intestinal; SII-D: síndrome de intestino irritable con diarrea; SII-Pi: síndrome de intestino 
irritable postinfeccioso; BH: biometría hemática; PCR: proteína C reactiva ultrasensible; VB12: vitamina B12;  
sat. transf: saturación de transferrina; EGD: esofagogastroduodenoscopia; Bx: biopsia; RM: resonancia magnética;  
TC: tomografía contrastada.



Clín. Gastroenterol. Méx. 2025;1(1)

84

efectos osmóticos, químicos, mecánicos o modificando 
la microbiota. No existe hasta la fecha un protocolo 
nutricional estándar que sea útil para todos los pacien-
tes con SII-D, por lo que la dieta se debe individualizar 
de acuerdo con los antecedentes, tolerancia y respuesta 
particular de cada paciente. Algunas medidas genera-
les como moderar porciones, reducir la fibra insoluble, 
evitar el sorbitol y los endulzantes artificiales, la cafeína, 
la fructosa y el alcohol pueden ser de utilidad en 
algunos pacientes. La dieta baja en FODMAP (acrón-
imo para fructanos, oligosacáridos, disacáridos, mono-
sacáridos y polioles fermentables) permite identificar 
alimentos comúnmente desencadenantes de dolor y 
distensión, y puede ser individualizada tras un periodo 
de identificación inicial. Hay diferentes protocolos para 
llevarla a largo plazo. La dieta libre de gluten no ha 
mostrado mejorar los síntomas de SII-D a menos que 
el paciente tenga enfermedad celíaca, aunque es 
importante considerar que puede haber sobreposición 
entre ambas entidades28,31,32.

Terapias dirigidas a alteraciones motoras y 
manejo sintomático

Los antiespasmódicos son fármacos que relajan el 
músculo liso intestinal mediante efecto calcioantagonista, 

bloqueando canales de sodio, o por efecto antimus-
carínico, anticolinérgico, o incluso sobre más de un 
receptor, incluyendo 5-HT (5-hidroxitriptamina) y neuro-
cinina. Se dividen en varias categorías: calcioantagonis-
tas (bromuro de pinaverio, citrato de alverina, fenoverina, 
rociverina, pirenzepina y aceite de menta); aminas tercia-
rias (trimebutina y mebeverina), cuaternarias derivadas 
de amonio (bromuro de pinaverio, bromuro de otilonio y 
bromuro de prifinio), derivados de escopolamina (butil-
hioscina, levsina, hiosciamina, dicicloverina y cimetropio) 
y derivados de fenol (fluoroglucinol)33. Los antiespasmódi-
cos representan la primera línea de tratamiento para con-
trol sintomático de dolor abdominal a corto y mediano 
plazo. Varios metaanálisis han demostrado su superiori-
dad sobre placebo para mejoría como grupo tanto de los 
síntomas globales (número necesario que tratar [NNT] de 
5), como puntajes de dolor abdominal (NNT 7, rango 
3-11). Aunque la evidencia es menor, los NNT individuales 
por antiespasmódico son similares: bromuro de otilonio y 
mebeverina NNT 5; bromuro de pinaverio, alverina y dici-
clomina NNT 4; bromuro de hioscina y cimetropio NNT 
311,27,33-37. Varios de ellos tienen una preparación comer-
cial combinada con simeticona/dimeticona (un antiespu-
mante que disminuye la tensión superficial de burbujas 
mucogaseosas), y/o galactosidasa (una enzima que 

Tabla 1. Tratamiento del síndrome de intestino irritable con diarrea

Mecanismo fisiopatológico Opciones terapéuticas Evidencia médica

Intolerancia dieta/alimentos Dieta baja en FODMAP
Dieta sin gluten

Mejoría sintomática, individualizable

Alteraciones motoras Antiespasmódicos Mejoría dolor corto/mediano plazo, NNT 3‑11

Inflamación bajo grado Mesalazina, prednisolona ketotifeno, 
cromoglicato, ebastina

Puntajes inflamación, no mejoría sintomática 

Disbiosis Antibióticos acción local (rifaximina)
Probióticos

Mejoría global, número y consistencia, 
distensión, S1B0, S11‑no E
Mejoría síntomas globales

Alteraciones permeabilidad intestinal Glutamina, larazotida Estudio piloto, no estudios controlados

Alteraciones homeostasis
líquidos

Antagonistas 5‑HT3 (alosetrón, 
ondansetrón) ibodutant)

Mejoría número y consistencia (A, O), efecto 
antinociceptivo (A), NNT 4‑8 (A)
Antinociceptivo (mujeres)

Alteraciones homeostasis ácidos 
biliares

Colestiramina, colesevelam, colestipol
Eluxadolina
Liraglutida

Evidencia indirecta (diarrea ácidos biliares)
Mejoría sintomática (en VB sana)
No inferior a colesevelam

Disfunción eje cerebro‑intestino Neuromoduladores 
tricíclicos (amitriptilina, imipramina, 
nortriptilina) ISRS, IRNS

Mejoría global, puntaje dolor, NNT 3
Mejoría global como grupo

5-HT3: hidroxitriptamina; A: alosetrón; FODMAP: fructanos, oligosacáridos, monosacáridos y polioles; IRNS: inhibidores de la recaptura de noradrenalina y serotonina; 
ISRS: inhibidores selectivos de la recaptura de serotonina; NNT: número necesario que tratar; O: ondansetrón; SIBO: sobrecrecimiento bacteriano de intestino delgado; 
SII-no E: síndrome de intestino irritable sin estreñimiento; VB: vesícula biliar.
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hidroliza olisacáridos no absorbibles), y parecen tener un 
efecto adicional sobre distensión. Algunos antiespasmódi-
cos, al tener actividad anticolinérgica, pueden asociarse 
a estreñimiento y mejorar el hábito intestinal en los paci-
entes con SII-D, sin embargo no hay estudios que evalúen 
este efecto11,34,36.

Terapias dirigidas a disminuir la 
inflamación de bajo grado

Varias líneas de investigación han evaluado fárma-
cos dirigidos a distintos objetivos asociados a dis-
minuir la inflamación intestinal de bajo grado, 
incluyendo esteroides de acción local (p. ej., 
budesonida), corticosteroides sistémicos (predniso-
lona), mesalazina, estabilizadores de mastocitos (keto-
tifeno y cromoglicato disódico) y antagonistas de 
histamina (ebastina). La evidencia actual con prednis-
olona y cromoglicato disódico, y previa con mesala-
zina, indica que aunque mejoran los puntajes de 
inflamación (disminución del número de células inflam-
atorias), esta mejoría no se traduce en mejoría clínica 
significativa28,30,38; sin embargo una revisión y meta-
análisis reciente con ocho estudios (n = 820) concluyó 
que la mesalazina puede ser modestamente eficaz en 
mejoría de síntomas globales, particularmente para 
SII-D, pero no en otros subgrupos, ni en SII-Pi (riesgo 
relativo [RR]: 0.88; intervalo de confianza del 95% 
[IC 95%]: 0.79-0.99), aunque la calidad de la evidencia 
es baja39. Evidencia preliminar ha reportado que tanto 
el ketotifeno como la ebastina incrementan los 
umbrales de sensación rectal a distensión con 
barostato en un subgrupo de pacientes con SII, pero 
tampoco han mostrado utilidad real en SII-D29,30. Se 
ha propuesto que fármacos dirigidos a restaurar la 
permeabilidad intestinal podrían mejorar los síntomas 
en SII-D, y aunque desde el punto de vista hipotético 
y experimental la glutamina y el acetato de larazotida 
pueden tener efectos sobre la expresión de claudina 
1, una proteína asociada a permeabilidad, y regulación 
de uniones estrechas respectivamente, no hay estu-
dios controlados en SII ni SII-D30.

Terapias dirigidas a corregir la disbiosis

Múltiples estudios han demostrado un papel central 
de la microbiota en la fisiopatología del SII, y alter-
aciones de esta, como ocurre en SIBO o en disbiosis, 
se puede asociar a desarrollo de síntomas. Varias 
opciones dirigidas a tratar SIBO (antibióticos de acción 
local como rifaximina) y disbiosis (probióticos, 

prebióticos y trasplante de microbiota fecal) se han 
probado en el SII40,41. La rifaximina es un antibiótico 
sintético de amplio espectro no absorbible que inhibe 
la síntesis de ácido ribonucleico (ARN) bacteriano, con 
cinco polimorfismos (α,β,γ,δ y ε), aprobada para su uso 
en SIBO y SII sin estreñimiento (SII-noE)42 con base 
en los resultados de los estudios TARGET 1 y 2, en 
los cuales se reportó que la rifaximina alfa a dosis de 
550  mg tres veces al día por 14 días se asoció a 
mejoría significativa sintomática global (desenlace pri-
mario), y de dolor, distensión, y consistencia (sueltas o 
acuosas) de las heces (desenlaces secundarios)43. La 
definición de respondedor en el subanálisis de diarrea 
fue reducción ≥ 50% en el número basal de días con 
evacuaciones Bristol 6 o 7 durante 2 o más de las pri-
meras 4 semanas de tratamiento43. Estudios subse-
cuentes derivados de la misma cohorte como el 
TARGET-3 demostraron mejoría con tratamientos 
repetidos, y predicción de mejoría cuando se confirma 
SIBO por prueba de aliento, y un subanálisis de este 
estudio demostró además mejoría de dolor abdominal 
en el 56.8%44,45. Se han propuesto varios mecanismos 
de acción detrás de los efectos de rifaximina, incluy-
endo eliminación de bacterias patógenas, modificación 
de microbiota (tipo y diversidad), alteración en expresión 
de factores de virulencia, y efectos indirectos derivados 
de esta corrección de disbiosis como efecto antiinflam-
atorio o de protección sobre la barrera intestinal42.

Los probióticos son microorganismos que adminis-
trados en cantidades adecuadas proveen un efecto 
benéfico al huésped, y pueden tener efectos directos 
sobre diversidad microbiana, o indirectos, por medio 
de estimulación del sistema inmunitario y mejoría de la 
función mucosa. Varias revisiones sistemáticas y meta-
análisis han mostrado un efecto limitado, pero signifi-
cativamente superior, de los probióticos como grupo 
sobre placebo para mejoría de síntomas globales, con 
disminución significativa en persistencia de síntomas 
(RR: 0.79; IC  95%: 0.68-0.91) y NNT de 7, con una 
evidencia mayor para combinaciones sobre cepas úni-
cas46. Los subanálisis han reportado mejoría en pun-
tajes de dolor y flatulencia, y una tendencia de mejoría 
en distensión, pero la heterogeneidad de los estudios 
limita los hallazgos, y la evidencia de beneficio por 
subtipo de hábito intestinal es escasa40,41.

El trasplante de microbiota fecal es una terapia emer-
gente para condiciones asociadas a disbiosis grave 
como infección recurrente por C. difficile. En SII se ha 
evaluado en varios ensayos clínicos, con resultados 
conflictivos. Un metaanálisis reciente evaluó ocho estu-
dios clínicos controlados (ECC) y no demostró 
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beneficio significativo en síntomas 3 meses después 
de la maniobra terapéutica47.

Terapias dirigidas a alteración en 
homeostasis de líquidos y ácidos biliares

Cuatro grupos de medicamentos pueden mejorar los 
síntomas de SII-D asociados a distintos mecanismos 
involucrados en alteraciones de la peristalsis, secre-
ción y motilidad intestinal aumentada: los agonistas 
opioides (loperamida y eluxadolina), los antagonistas 
5-HT3 (alosetrón, ramosetrón y ondansetrón), los ago-
nistas alfa-2 (lidamidina) y las resinas secuestradoras 
de ácidos biliares (colestiramina, colestipol, coleseve-
lam y ácido obeticólico).

Los agonistas de receptores opioides tipo µ (lopera-
mida y difenoxilato) aumentan la absorción de líquidos 
intestinales y disminuyen la velocidad de tránsito GI y 
colónico, y se utilizan con frecuencia como antidiarre-
icos. La loperamida se ha evaluado en estudios clíni-
cos usando criterios previos de SII-D, y ha mostrado 
ser superior a placebo para mejoría sintomática global, 
en consistencia de las heces, y en dolor abdominal, 
aunque la evidencia es de baja calidad48. La eluxado-
lina es un medicamento con doble efecto sobre recep-
tores opioides: es agonista de receptores tipo µ y κ, y 
agonista del receptor σ. El estudio pivote con 2,427 
pacientes comparó dos dosis, 75 y 100  mg, con pla-
cebo, y el desenlace primario fue la proporción de 
pacientes con disminución en el puntaje compuesto de 
dolor y mejoría en consistencia fecal el mismo día al 
menos en el 50% de los días en dos periodos de 
tiempo, a 12 y 26 semanas, y la proporción de pacien-
tes que cumplieron el desenlace en ambos puntos fue 
significativamente superior con ambas dosis de eluxa-
dolina que con placebo49. El NNT para cumplir estos 
objetivos es 850. Varios estudios han demostrado su 
efectividad para diferentes desenlaces o subgrupos: es 
efectiva en pacientes que han tenido control inadec-
uado o adecuado con loperamida51, tiene efectividad 
similar a antiespasmódicos de acuerdo con un meta-
análisis de red reciente, pero con una tasa mayor de 
efectos secundarios52, y la respuesta inicial se asocia 
a beneficios sostenidos hasta por 6 meses53. Un efecto 
secundario reportado es mayor riesgo de pancreatitis 
y espasmo de Oddi en pacientes con colecistectomía, 
por lo que se recomienda su uso en sujetos con 
vesícula biliar sana54,55.

La 5-HT es un importante modulador de la secreción 
y nocicepción intestinal. Varios antagonistas de los 
receptores 5-HT3 se han evaluado en SII-D (alosetrón, 

ramosetrón y ondansetrón). El alosetrón, el más estudi-
ado, tiene una ganancia terapéutica del 20-30% sobre 
placebo, y un NNT de 4-8 (a dosis 0.5 mg dos veces 
al día), para disminuir el número de evacuaciones, 
además de un efecto antinociceptivo, y mejoría en cal-
idad de vida, pero con un perfil de seguridad asociado 
a estreñimiento grave e incluso colitis isquémica, por 
lo que en EE.UU. se encuentra bajo un programa espe-
cial de prescripción56,57. El ramosetrón fue evaluado en 
cuatro ECC, y un metaanálisis reciente con 1,623 paci-
entes reportó mejoría global, dolor/molestia abdominal, 
mejoría en hábito intestinal y consistencia fecal58. 
Ninguno de estos dos medicamentos se encuentra 
disponible en nuestro país. El ondansetrón, disponible 
en México, se evaluó en un ECC a dosis ajustada entre 
4-8 mg/d en un trabajo interrumpido por la pandemia 
de 2020 y que incluía inicialmente a 400 pacientes, de 
los cuales se aleatorizaron 80 y se compararon con 
placebo, reportando una ganancia terapéutica del 12% 
a favor de ondansetrón. Al juntar los datos de este 
estudio con los ensayos previos, el NNT es de 5 para 
mejoría en consistencia de las heces, y de 9 para 
lograr la variable compuesta de la Food And Drug 
Administration (FDA) caracterizada por mejoría global, 
de dolor y consistencia fecal, sin diferencia en la vari-
able de dolor abdominal59-61.

La lidamidina es un agonista alfa-2 que, al igual que 
la loperamida, se ha evaluado en dos ECC usando 
criterios diagnósticos previos. El primero comparó en 
forma cruzada lidamidina a 2 dosis (8 o 16 mg) contra 
placebo, y no hubo mejoría ni en síntomas globales ni 
en consistencia de las heces62. Un segundo estudio, 
realizado en México en 1997, comparó en forma cru-
zada cuatro grupos de SII por criterios de Manning, los 
cuales recibieron lidamidina o placebo con o sin psico-
terapia. Se reportó mejoría significativa con lidamidina 
(89.5  vs. 65.8%; p  =  0.02) sin diferencia significativa 
tras adicionar psicoterapia63.

Varios agentes secuestradores de ácidos biliares 
(colestiramina, colestipol, colesevelam y ácido obet-
icólico) han demostrado reducción del tránsito colónico 
y mejoría de la consistencia fecal en DAB, pero la evi-
dencia en SII-D y DF es indirecta, dado que la mayoría 
de las veces se utiliza como prueba terapéutica13,24,25,64. 
Recientemente la liraglutida, un análogo del péptido 
similar al glucagón tipo 1 (GLP-1), utilizado en obesidad 
y diabetes mellitus, mostró un efecto similar al cole-
sevelam en un estudio de no inferioridad en DAB, pero 
no hay estudios en SII-D65. Dentro de las terapias 
emergentes dirigidas a secreción intestinal, el idobu-
tant, un antagonista selectivo de la neurocinina 2, una 
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familia de neuropéptidos mediadores de motilidad y 
nocicepción, mostró beneficio dependiente de la dosis 
en mujeres con SII-D66.

Terapias dirigidas a neuromodulación del 
eje cerebro-intestino

Uno de los mecanismos fisiopatológicos clave en 
cualquier forma de SII es la disfunción neuroinmune 
del eje cerebro-intestino. Los neuromoduladores se 
han convertido en una de las mejores herramientas en 
todos los subtipos del SII, al mediar tanto a nivel central 
como periférico la señalización, percepción y procesa-
miento del dolor67-69. En forma general, los neuromod-
uladores son útiles para control del dolor en cualquier 
subtipo de SII. En SII-D los antidepresivos tricíclicos 
(ATC) (imipramina, amitriptilina, desipramina y nortrip-
tilina) son el grupo más evaluado y han demostrado 
ser significativamente superiores a placebo para 
mejoría global y en puntaje de dolor, con NNT entre 3 
y 4.570. Un ECC reciente denominado ATLANTIS dem-
ostró que la amitriptilina es eficaz para control de dolor 
en cualquier subtipo de SII, y la evidencia reciente 
parece indicar que no empeora los síntomas de 
estreñimiento en SII-E71. Debido a sus efectos sobre 
receptores tanto muscarínicos como adrenérgicos y de 
histamina, reduce la frecuencia de diarrea pero se 
asocia a efectos secundarios como sequedad de boca, 
somnolencia y estreñimiento, por lo que se sugiere su 
uso a dosis ascendente, para obtener el beneficio máx-
imo entre las semanas 6 y 868,69.

Los ISRS (sertralina, paroxetina, citalopram y escit-
alopram) se recomiendan en SII para el manejo de los 
síntomas de ansiedad e hipervigilancia, ya que el 
efecto antinociceptivo es bajo, y pueden asociarse a 
disminución en consistencia fecal69.

Los inhibidores de recaptura de noradrenalina y 
serotonina (IRNS) (duloxetina, venlafaxina, desvenla-
faxina y milnaciprán) son una alternativa para control 
de dolor en SII-D cuando los ATC no son bien tolera-
dos. Un estudio abierto reportó que la duloxetina por 
12 semanas mejoró los puntajes de dolor abdominal, 
urgencia evacuatoria y distensión abdominal72.

Los delta-ligandos (pregabalina y gabapentina) son 
neuromoduladores de acción periférica. La pregabalina 
se ha evaluado en tres ECC en SII, y ha demostrado 
mejorar los umbrales de sensación rectal en pacientes 
con hipersensibilidad, incrementar los umbrales de 
deseo defecatorio y mejorar los puntajes de dolor73-75. 
Uno de los estudios reportó mejoría también en fre-
cuencia de diarrea75. La evidencia con otros grupos de 

neuromoduladores en SII es escasa, existe evidencia 
anecdótica de reportes de casos con mirtazapina, un 
tetracíclico, en SII-D, y no hay evidencia con azapiro-
nas o con antipsicóticos atípicos11,67,69.

Conclusiones

El SII-D representa entre el 9 y 40% de los casos de 
SII. Tiene fisiopatología multifactorial, que puede incluir 
predisposición genética, intolerancia alimentaria, disbio-
sis, inflamación de bajo grado, alteraciones en la barrera 
intestinal y permeabilidad, disfunción neuroinmune y 
alteración en el procesamiento central de sensaciones. 
Como parte de la evaluación de diarrea crónica se deben 
descartar causas medicamentosas, diarrea infecciosa, 
inflamatoria y malabsortiva mediante un escrutinio básico 
dirigido. Las opciones terapéuticas van dirigidas al 
mecanismo fisiopatológico y control sintomático, y 
pueden incluir restricciones dietéticas, antidiarreicos que 
actúan sobre receptores opioides (loperamida y eluxad-
olina), antibióticos locales como rifaximina, probióticos, 
antagonistas 5-HT3 (alosetrón, ramosetrón y ondanse-
trón), resinas secuestradoras de ácidos biliares (colesti-
ramina) y neuromoduladores, particularmente ATC. La 
evidencia con mesalazina y lidamidina es menor.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Resumen

El síndrome de intestino irritable con predominio de estreñimiento (SII-E) es una enfermedad multifactorial y uno de los tras-
tornos de la interacción intestino-cerebro más frecuentes en la práctica clínica. Su abordaje representa un reto terapéutico 
significativo, debido a la variabilidad de los síntomas y la respuesta heterogénea al tratamiento. El propósito de esta revisión 
es integrar y analizar críticamente la evidencia disponible sobre las estrategias actuales para el manejo del SII-E. Se inclu-
yeron estudios clínicos, metaanálisis y consensos de expertos que evalúan la eficacia de intervenciones dietéticas, agentes 
farmacológicos, terapias dirigidas a la microbiota intestinal y abordajes no farmacológicos. Entre los principales hallazgos se 
destaca que la fibra soluble, las dietas bajas en FODMAP y las estrategias de personalización dietética muestran beneficios 
sintomáticos significativos. Farmacológicamente, los laxantes osmóticos y secretagogos, como linaclotida, lubiprostona y te-
napanor, han demostrado mejorar el tránsito intestinal y reducir el dolor abdominal (p < 0.05). El uso de prucaloprida, así 
como de probióticos y antibióticos no absorbibles, resulta prometedor en casos seleccionados. En pacientes refractarios, 
técnicas como la retroalimentación biológica (biofeedback), la reeducación del piso pélvico y la terapia cognitivo-conductual 
han mostrado utilidad clínica. Concluimos que el tratamiento del SII-E debe ser individualizado, secuencial y multidisciplinario, 
considerando la fisiopatología predominante en cada paciente. La presente revisión aporta un enfoque clínico actualizado y 
sintetizado para el abordaje integral del SII-E, con potencial para optimizar la toma de decisiones terapéuticas.

Palabras clave: Síndrome de intestino irritable. Estreñimiento. Fibra alimentaria. Dieta FODMAP. Agonistas de la guanilato 
ciclasa C. Microbiota intestinal.

Treatment of irritable bowel syndrome with predominance of constipation

Abstract

Irritable bowel syndrome with constipation (IBS-C) is a multifactorial and highly prevalent disorder of gut–brain interaction. Its 
management remains challenging due to symptom variability, overlapping pathophysiological mechanisms, and heterogeneous 
treatment responses. This review aims to integrate and critically examine current evidence on therapeutic strategies for IBS-C, 
encompassing clinical trials, meta-analyses, and expert consensus guidelines on dietary, pharmacological, microbiota-targeted, 
and behavioral interventions. Notable findings highlight that soluble fiber, low-FODMAP diets, and individualized dietary 
approaches yield meaningful symptom improvement. Pharmacologic therapies, including osmotic laxatives and guanylate 
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Introducción

El síndrome de intestino irritable con predominio de 
estreñimiento (SII-E) es una de las formas más comu-
nes del SII y el trastorno de la interacción cerebro-in-
testino más frecuentemente diagnosticado en la práctica 
clínica1. Se caracteriza por la presencia de dolor o 
malestar abdominal acompañado de alteraciones en el 
hábito intestinal, en especial estreñimiento, y otros sín-
tomas como distensión, sensación de inflamación 
abdominal, evacuación incompleta, urgencia, pujo y 
tenesmo. La naturaleza multifactorial de este síndrome 
ha representado un reto importante para el desarrollo 
de tratamientos eficaces2. El manejo del SII-E se enfoca 
principalmente en aliviar los síntomas y mejorar la cali-
dad de vida de los pacientes mediante un abordaje 
integral que puede incluir modificaciones en el estilo de 
vida, dieta, psicoterapia y tratamiento individualizado.

Enfoque dietético complementario al 
tratamiento farmacológico

Rol de la fibra soluble e insoluble en el 
manejo del estreñimiento

La fibra regula el tránsito colónico en el SII mediante 
varios mecanismos3,4. Los agentes formadores de bolo 
y suplementos de fibra (solubles: psyllium, ispaghula; 
insolubles: salvado, maíz) son útiles en todos los sub-
tipos de SII, especialmente en el SII-E, ya que aumen-
tan el volumen y la consistencia de las heces por su 
efecto osmótico. No obstante, su eficacia es controver-
tida por los efectos adversos, como distensión y flatu-
lencias, que se pueden originar durante la terapia. Las 
revisiones sistemáticas y los metaanálisis indican que 
la fibra soluble puede aliviar los síntomas del SII y 
mejorar la frecuencia y la consistencia de las heces, 
pero los resultados son variables. En un estudio, la 
fibra soluble mostró un riesgo relativo (RR) de sínto-
mas continuos de 0.83 (intervalo de confianza del 
95% [IC 95%]: 0.73-0.94), mientras que el salvado no 
evidenció beneficios significativos (RR: 0.90; IC 95%: 
0.79-1.03)5.

Por su parte, un metaanálisis que excluyó estudios 
de baja calidad no encontró diferencias entre formado-
res de bolo y placebo, destacando que el salvado, al 
ser altamente fermentable, puede aumentar el dolor y 
la inflamación abdominal6. Según el Consenso 
Mexicano para el manejo del SII, la fibra soluble tiene 
una recomendación fuerte (A2) y el salvado una reco-
mendación débil en contra (B2), según el sistema 
GRADE (Grading of Recommendations, Assessment, 
Development and Evaluation)7. Las fibras solubles de 
baja fermentación, por su viscosidad, pueden ser una 
opción primaria en el tratamiento del SII-E al reducir la 
dureza de las heces8.

Dietas personalizadas según la tolerancia 
individual y la respuesta clínica

En el manejo contemporáneo del SII-E, las modifi-
caciones dietéticas representan una herramienta tera-
péutica de primera línea. Las recomendaciones 
tradicionales (reducción de alcohol, cafeína, grasas y 
comidas picantes, y aumento de líquidos y fibra), de 
bajo riesgo, ofrecen resultados variables y no siempre 
sostenidos9.

En años recientes, el enfoque dietético ha evolucio-
nado hacia intervenciones más estructuradas y basa-
das en mecanismos. Entre ellas, la dieta baja en 
FODMAP (Fermentable Oligo-, Di-, Monosaccharides 
and Polyols) ha demostrado una eficacia superior en 
la reducción de síntomas gastrointestinales, en parti-
cular de la distensión, la flatulencia y el dolor abdomi-
nal, atribuibles a la fermentación colónica y a la 
osmolaridad de estos compuestos en el lumen intesti-
nal10-12. Esta estrategia se implementa en tres fases 
secuenciales que requieren supervisión especializada 
y un marco educativo claro para el paciente:
-	Restricción: se elimina de forma temporal (2-6 sema-

nas) la ingesta de alimentos ricos en FODMAP, con 
el objetivo de evaluar la relación directa entre estos 
y la expresión sintomática. La respuesta clínica a 
esta fase permite identificar a los respondedores, en 
quienes se procede a la siguiente etapa13.

cyclase-C agonists (linaclotide, lubiprostone, tenapanor), have shown efficacy in enhancing bowel function and reducing 
abdominal pain (p < 0.05). Prucalopride, selected probiotics, and non-absorbable antibiotics appear beneficial in specific 
subpopulations. In refractory patients, biofeedback, pelvic floor retraining, and cognitive behavioral therapy provide added 
value. We emphasize that IBS-C treatment should be individualized and pathophysiology-driven, within a multidisciplinary 
framework. This review offers a clinically grounded synthesis to support therapeutic decision-making in a complex and 
heterogeneous patient population.

Keywords: Irritable bowel syndrome. Constipation. Dietary fiber. FODMAP diet. Guanylate cyclase-C agonists. Gut microbiota.
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-	Reintroducción: mediante protocolos progresivos, se 
reintroduce de manera controlada un FODMAP es-
pecífico por semana, en dosis crecientes, registran-
do la aparición o la ausencia de síntomas. Este 
enfoque permite caracterizar el perfil individual de 
sensibilidad fermentativa de cada paciente.

-	Personalización: basándose en los datos obtenidos, 
se estructura un patrón dietético que maximiza la 
variedad alimentaria y minimiza la recurrencia de 
síntomas, evitando restricciones innecesarias que 
pudieran afectar la calidad de vida o la integridad 
nutricional y microbiana del paciente14,15.
A pesar de sus beneficios clínicos, la dieta baja en 

FODMAP ha demostrado inducir cambios en la micro-
biota intestinal, como una disminución de bifidobacte-
rias y un aumento de ciertas especies como Clostridium 
spp., lo cual plantea interrogantes sobre su seguridad 
a largo plazo y su impacto inmunomodulador16,17.

Paralelamente, el trigo se ha identificado como un 
desencadenante relevante hasta en el 49% de los 
pacientes con SII, lo que ha justificado la exploración 
de dietas libres de gluten como intervención alterna-
tiva18,19. Si bien los resultados preliminares de los estu-
dios aleatorizados muestran mejoras sintomáticas 
sostenidas en algunos subgrupos, se requieren una 
mejor caracterización fenotípica y biomarcadores pre-
dictivos de respuesta20,21.

Otras estrategias de exclusión, como la eliminación 
de la leche, el huevo, las levaduras y el chocolate, tam-
bién han sido exploradas y han mostrado resultados 
positivos en pacientes con sensibilidad alimentaria 
documentada mediante pruebas específicas, aunque 
su uso generalizado continúa siendo materia de 
debate5.

Estas intervenciones, por su complejidad y potencial 
impacto metabólico y psicosocial, deben ser conduci-
das por profesionales con formación en nutrición clí-
nica especializada en trastornos funcionales digestivos. 
La decisión de iniciar o suspender este tipo de abor-
dajes debe basarse en la respuesta sintomática obje-
tiva dentro de un periodo razonable (idealmente 4 a 6 
semanas), bajo un esquema de seguimiento estructu-
rado y centrado en el paciente22.

Hidratación y actividad física como 
coadyuvantes en el tratamiento

Una hidratación adecuada ablanda las heces y favo-
rece el tránsito intestinal, potenciando el efecto de la 
fibra. La ingesta insuficiente de líquidos puede endu-
recer las heces y anular los beneficios de la fibra23. Se 

recomienda consumir entre 1.5 y 2.5 litros de agua al 
día, considerando factores individuales como la edad, 
el sexo, el clima y la actividad física24.

El ejercicio regular también mejora la función gas-
trointestinal y reduce el estrés, aliviando los síntomas 
del SII-E. Los estudios han mostrado que la actividad 
física (caminar, bicicleta, aeróbicos, etc.) de 20 a 
60 minutos, tres a cinco veces por semana, mejora los 
síntomas del SII-E y el bienestar psicológico, aumen-
tando la calidad de vida1.

Agentes laxantes

Laxantes osmóticos (polietilenglicol, 
lactulosa): mecanismos de acción y 
seguridad a largo plazo

Los laxantes osmóticos, tales como el polietilenglicol 
y la lactulosa, funcionan principalmente al retener agua 
en el intestino, lo cual ablanda las heces y facilita su 
eliminación.

El polietilenglicol 3350 es una resina sintética que no 
se absorbe en el tracto gastrointestinal. Tiene la capa-
cidad de atraer y retener agua en la luz intestinal, lo 
que incrementa el volumen fecal y estimula el tránsito 
colónico25. Es considerado seguro incluso en trata-
mientos prolongados, ya que no se metaboliza ni altera 
significativamente el equilibrio electrolítico.

El grado de evidencia que respalda al macrogol 3350 
en el tratamiento del estreñimiento crónico es alto (I A). 
Sin embargo, la evidencia clínica de su uso en el SII-E 
es escasa y proviene de un solo ensayo clínico con 
una duración de 4 semanas. Este ensayo comparó el 
macrogol 3350 con placebo, teniendo como desenlace 
primario el incremento en el número de evacuaciones 
por semana, y encontró que el macrogol aumentó el 
número de evacuaciones por semana en comparación 
con el placebo (4.40 ± 2.5 con macrogol frente a 3.11 
± 1.9 con placebo; p < 0.0001). Síntomas como el dolor 
abdominal y la distensión abdominal mostraron valores 
más bajos; pero no se alcanzó significancia estadística. 
El dolor abdominal y la diarrea fueron los eventos 
adversos más frecuentes. Con esto hallazgos, los auto-
res concluyeron que el macrogol 3350 puede ser utili-
zado en el tratamiento del SII-E25.

La lactulosa, por su parte, es un disacárido sintético 
que no se digiere ni absorbe en el intestino delgado, 
por lo que llega intacta al colon. Allí es fermentada por 
la microbiota, lo que produce ácidos orgánicos que 
acidifican el medio, aumentan la presión osmótica y 
estimulan la motilidad colónica26. Aunque es eficaz 
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para mejorar la frecuencia de las deposiciones, puede 
ocasionar distensión abdominal o gases en algunos 
pacientes debido a su fermentación, lo cual puede 
limitar su tolerancia en personas con SII-E27.

No existen estudios de calidad adecuada sobre el 
uso de lactulosa en pacientes con SII-E.

Laxantes estimulantes (bisacodilo, 
senósidos): indicaciones y precauciones

Los laxantes estimulantes son sustancias que actúan 
directamente sobre el intestino grueso, promoviendo 
un aumento en la actividad peristáltica y estimulando 
la secreción de líquidos y electrolitos hacia la luz intes-
tinal. Dentro de este grupo se encuentran compuestos 
como el picosulfato y el bisacodilo, ambos pertenecien-
tes a la familia de los difenilmetanos.

El bisacodilo es un derivado del ácido diacético. Una 
vez ingerido, este compuesto se transforma en su 
forma activa mediante la acción de esterasas presen-
tes en el intestino delgado, lo que le permite ejercer su 
efecto laxante28.

El picosulfato de sodio es un laxante en forma de 
prodroga que requiere la acción de las bacterias coló-
nicas para activarse. Una vez en el colon, las enzimas 
producidas por la microbiota intestinal hidrolizan el 
compuesto, convirtiéndolo en su forma activa. La forma 
activa es la misma que la del bisacodilo, lo que explica 
su mecanismo de acción similar en la estimulación del 
peristaltismo colónico29.

En cuanto a los laxantes estimulantes que contienen 
antraquinonas (senna, cáscara sagrada, hojas de sen), 
luego de su administración por vía oral los antraquinó-
nicos se transforman en sus formas activas, conocidas 
como agliconas. Estas sustancias ejercen su efecto 
laxante principalmente al inducir daño en las células 
epiteliales del intestino. Como resultado de esta acción, 
se producen alteraciones tanto en la absorción como 
en la secreción de líquidos, además de un incremento 
en la motilidad intestinal, lo que favorece la 
evacuación30.

Si bien los laxantes de tipo estimulante puede ofre-
cer un alivio temporal del estreñimiento en pacientes 
con estreñimiento crónico y SII-E, no existe evidencia 
sólida que respalde su uso regular en este tipo de 
pacientes. Además, se debe tener precaución de los 
efectos adversos ampliamente conocidos de este 
grupo de laxantes, como son reacciones alérgicas, 
desequilibrio hidroelectrolítico y melanosis coli.  
La mayor parte de los pacientes desarrollan tolerancia, 
requiriendo aumentar la dosis de manera progresiva. 

No existe evidencia de que su uso crónico cause 
megacolon o cáncer colorrectal31.

Procinéticos

Prucaloprida

La prucaloprida es un agonista selectivo de los 
receptores 5-HT4 que activa la señalización de las 
neuronas aferentes, aumentando la motilidad intesti-
nal32. Fue aprobada en Europa para el tratamiento del 
estreñimiento crónico en mujeres en las que los laxan-
tes no proporcionan un alivio adecuado33. La prucalo-
prida es segura y no tiene efectos secundarios 
cardiovasculares. En un análisis de seguimiento de los 
tres estudios de registro, en los que se dejó tratamiento 
continuo (hasta 18 meses) a los pacientes que habían 
respondido durante 12 semanas, se demostró que el 
40-50% de los pacientes no tuvieron necesidad de 
consumir laxantes. Los efectos adversos más comunes 
son trastornos gastrointestinales (como diarrea, náu-
seas y dolor abdominal) y cefalea. En la práctica clí-
nica, la prucaloprida se utiliza con frecuencia en 
pacientes con estreñimiento funcional, y su eficacia en 
la mejora del dolor, de la distensión abdominal y del 
malestar digestivo sugiere un posible beneficio tam-
bién en los pacientes con SII-E33. Sin embargo, hasta 
la fecha, no se cuenta con ensayos clínicos específicos 
que respalden su uso formal en este subgrupo.

Secretagogos

Lubiprostona

La lubiprostona, derivada de la prostaglandina E1, 
activa los canales de cloruro tipo 2 en las células epi-
teliales, promoviendo la secreción de cloruro hacia la 
luz intestinal34, arrastrando sodio y agua por vía para-
celular, aumentando el contenido líquido de las heces 
y mejorando el tránsito intestinal, sin alterar las con-
centraciones séricas de sodio y potasio35. En el estudio 
de registro de Johanson et al.33 se demostró que, a 
dosis de 24  µg dos veces al día por 4 semanas, la 
lubiprostona incrementa el número de evacuaciones 
espontáneas a la primera semana, en comparación 
con placebo (5.69 frente a 3.46; p = 0.0001). Los efec-
tos adversos reportados, como náuseas, vómitos y 
diarrea, son comunes (incidencia variable del 2% al 
75%), pero la presencia de efectos adversos serios que 
obliguen a la suspensión del fármaco es inferior al 
5%36. Se desconoce cuál es el mecanismo por el que 
el fármaco produce náuseas y vómitos.
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Linaclotida y plecanatida

La linaclotida y la plecanatida 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 
semana37. Además, se ha demostrado que mejora la 
consistencia de las evacuaciones, el esfuerzo para 
evacuar y otros síntomas asociados al estreñimiento, 
así como la calidad de vida.

La plecanatida, por su parte, tiene efectos antinoci-
ceptivos38. Existe un ensayo de fase III, multicéntrico, 
en el que se evaluó el efecto de 3 o 6 mg de plecana-
tida durante 12 semanas, comparado con placebo, en 
1394 pacientes con estreñimiento. En este estudio se 
encontró que los pacientes que recibieron plecanatida 
(3 o 6 mg) tuvieron una mejor respuesta (más de tres 
evacuaciones completas espontaneas a la semana 
durante las 12 semanas de tratamiento) que los que 
recibieron placebo (21%, 19.5% y 10.2%; p = 0.001)39. 
De estos dos medicamentos, la linaclotida es el único 
disponible actualmente en México.

Tenapanor

El tenapanor es un inhibidor de moléculas pequeñas 
selectivas mínimamente absorbido de la isoforma 3 del 
intercambiador de sodio/hidrógeno, que actúa en el 
intestino delgado y el colon, promoviendo la retención 
de agua luminal y mejorando el tránsito intestinal40,41. 
Además, reduce la permeabilidad colónica y alivia el 
dolor abdominal en los pacientes con SII-E. Fue apro-
bado por la Food and Drug Administration tras demos-
trarse su eficacia y seguridad en los estudios de fase 
III T3MPO-1 y T3MPO-2, en los que mostró beneficios 
significativos sobre el placebo en síntomas como el 
dolor abdominal y la frecuencia de las evacuaciones. 
El efecto adverso más común fue diarrea, en general 
leve y transitoria42. El estudio T3MPO-3 evaluó su 
seguridad a largo plazo y confirmó que tanto la segu-
ridad como la tolerabilidad del tenapanor se mantienen 
durante tratamientos prolongados (≥ 52 semanas), con 
baja incidencia de eventos adversos graves. En con-
junto, los estudios T3MPO respaldan al tenapanor 
como una opción terapéutica segura y eficaz para el 
SII-E, gracias a su novedoso mecanismo de acción43.

Terapias dirigidas a la microbiota 
intestinal

Probióticos y prebióticos: evidencia sobre 
su utilidad en el SII-E

Los probióticos son microorganismos vivos que, 
cuando se consumen en cantidades apropiadas, pue-
den ofrecer efectos positivos para la salud del hués-
ped. Por su parte, los prebióticos son sustancias no 
digeribles presentes en la dieta que favorecen selecti-
vamente el crecimiento o la actividad de bacterias 
beneficiosas en el tracto intestinal.

La calidad de la evidencia aún es variable, pero algu-
nos estudios clínicos han mostrado beneficios del uso 
de ciertas cepas probióticas en pacientes con SII-E. 
Específicamente, se ha documentado que Bifidobacterium 
lactis DN-173 010 puede mejorar el tránsito intestinal y 
aliviar síntomas como la distensión abdominal y el dolor 
en pacientes con SII-E. Por otro lado, cepas como 
Lactobacillus paracasei NCC2461 y Escherichia coli 
Nissle 1917 han demostrado reducir la hipersensibilidad 
visceral, mientras que Bifidobacterium infantis 35624 se 
ha asociado con una modulación favorable del perfil 
inflamatorio en el intestino.

En ensayos clínicos controlados, algunas combina-
ciones probióticas han mostrado una mejoría modesta, 
pero estadísticamente significativa, en los síntomas 
globales del SII en comparación con placebo. Sin 
embargo, los beneficios observados son altamente 
dependientes de la cepa utilizada, y los estudios pre-
sentan una gran heterogeneidad en cuanto a diseño, 
duración y criterios de evaluación.

Por ejemplo, un ensayo con B. infantis 35624 
evidenció mejoría sintomática a una dosis específica 
(1 × 108 UFC), mientras que otro estudio con 
Saccharomyces cerevisiae I-3856 no mostró benefi-
cios globales frente al placebo, aunque sí se observó 
mejoría en los pacientes con el subtipo SII-E. Esto 
resalta la importancia de considerar tanto la cepa como 
el subtipo clínico del paciente44.

Antibióticos no absorbibles

El sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado 
(SIBO, Small Intestinal Bacterial Overgrowth) y el SII 
comparten síntomas similares, lo que puede dificultar 
su diferenciación. Los estudios han demostrado que 
aproximadamente el 45% de los pacientes con diag-
nóstico de SII tienen SIBO concomitante, según las 
pruebas de aliento45.
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El tratamiento del SIBO en los pacientes con SII a 
menudo incluye el uso de antibióticos no absorbibles, 
como la rifaximina y la neomicina. La rifaximina ha mos-
trado ser efectiva en la reducción de los síntomas del 
SII, especialmente en aquel sin predominio de estreñi-
miento. En dos estudios multicéntricos se observó que 
el 41% de los pacientes tratados con rifaximina experi-
mentaron un alivio adecuado de los síntomas, en com-
paración con el 31% en el grupo que recibió placebo46.

Para los casos de SIBO con predominio de metano, 
que suelen estar asociados con estreñimiento, la com-
binación de rifaximina y neomicina ha demostrado ser 
más efectiva. Un estudio halló que esta combinación 
resultó en la eliminación del metano en más del 80% de 
los casos, con una mejora clínica correspondiente47.

Las recomendaciones generales y la disponibilidad 
de todas las clases terapéuticas evaluadas se resumen 
en la tabla 1.

Tabla 1. Recomendaciones, indicaciones y disponibilidad de los fármacos empleados en México para el manejo del 
síndrome de intestino irritable con predominio de estreñimiento

Clase terapéutica Recomendación o indicación Disponibilidad

Laxantes osmóticos
Polietilenglicol 

Lactulosa 

Se recomienda su uso en el manejo del SII‑E, ya que mejora el 
número de evacuaciones y la consistencia de las heces
No tiene efecto sobre el dolor
No se recomienda su uso porque puede empeorar síntomas como 
la distensión abdominal

Adecuada, comercializado por varias 
empresas farmacéuticas

Adecuada, comercializada por varias 
empresas farmacéuticas

Laxantes estimulantes
Bisacodilo

Senósidos

Puede utilizarse de forma ocasional como tratamiento sintomático 
para el estreñimiento en pacientes con SII‑E
Promueve la motilidad intestinal y la evacuación 
Pueden utilizarse como tratamiento sintomático ocasional en 
pacientes con SII‑E que no han respondido adecuadamente a 
cambios en la dieta, aumento de fibra soluble o tratamientos de 
primera línea como los secretagogos
Incrementan la motilidad intestinal y facilitan la evacuación 

Adecuada, comercializado por varias 
empresas farmacéuticas

Adecuada, comercializados por 
varias empresas farmacéuticas

Procinéticos
Prucaloprida Aunque su uso está aprobado para el estreñimiento crónico, se 

puede utilizar en los pacientes con SII‑E ya que hay evidencia de 
mejoría en el dolor, el malestar abdominal y la distensión subjetiva

Exclusiva, comercializada por una 
sola empresa farmacéutica

Secretagogos
Linaclotida

Lubiprostona

Se recomienda su uso para el manejo del SII‑E
Mejora la consistencia y la frecuencia de las evacuaciones, el 
dolor y la distensión abdominal
Se puede utilizar como tratamiento de primera línea
Se recomienda su uso para el manejo del SII‑E
Mejora la consistencia y la frecuencia de las evacuaciones y el 
dolor abdominal

Exclusiva, comercializada por una 
sola empresa farmacéutica

Actualmente no disponible

Antibióticos no 
absorbibles

Rifaximina alfa

Probióticos

Se recomienda su uso para el manejo del SII‑D y del SII‑M
Mejora síntomas como la distensión abdominal, las náuseas y 
urgencia para evacuar
Se puede utilizar como tratamiento de primera línea y repetir según 
sea necesario si no hay mejoría; en caso de no responder al primer 
tratamiento, no se recomienda repetir

Se recomiendan como terapia adyuvante para el manejo global de 
los síntomas y el dolor abdominal
Pueden mejorar síntomas como la distensión y las flatulencias

Exclusiva, comercializada por una 
sola empresa farmacéutica
Aunque existen otras formas 
de rifaximina comercializadas 
por varias empresas farmacéuticas, 
no corresponden al polimorfo alfa

Exclusiva para las dos cepas que 
tienen evidencia suficiente, ya que 
cada una es comercializada por una 
sola empresa farmacéutica

SII‑D: síndrome de intestino irritable con predominio de diarrea; SII‑E: síndrome de intestino irritable con predominio de estreñimiento; SII‑M: síndrome de intestino 
irritable mixto.
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Impacto de la disbiosis intestinal en el 
estreñimiento crónico

La disbiosis intestinal es un desequilibrio en la com-
posición y la función de la microbiota intestinal, y se ha 
relacionado con diversos trastornos gastrointestinales, 
incluido el estreñimiento crónico. Las investigaciones 
indican que las personas con estreñimiento crónico 
suelen presentar una menor proporción de bacterias 
beneficiosas, como lactobacilos y bifidobacterias, y un 
aumento de microorganismos como arqueas metano-
génicas, especialmente Methanobrevibacter smithii. Se 
ha descrito que esta arquea se relaciona con la produc-
ción de metano, lo que puede ralentizar el tránsito intes-
tinal y contribuir al estreñimiento. A  su vez, se ha 
propuesto que la disbiosis intestinal puede influir en el 
estreñimiento crónico por diversos mecanismos, como 
la expresión del transportador de serotonina (SERT), en 
donde la disbiosis puede inducir una regulación al alza 
del SERT, afectando la disponibilidad de serotonina en 
el intestino y, por ende, la motilidad intestinal. Otro 
mecanismo que se ha visto relacionado es la permea-
bilidad intestinal, pues las alteraciones en la microbiota 
pueden comprometer la integridad de la barrera intes-
tinal y facilitar procesos inflamatorios que afectan la 
función motora del colon48.

Manejo de los casos refractarios

Abordaje multidisciplinario en pacientes 
no respondedores a la terapia 
convencional

La terapia cognitivo-conductual, la psicoterapia diná-
mica, la hipnoterapia y los diferentes métodos de rela-
jación ayudan a los pacientes a controlar y reducir el 
dolor y el malestar abdominales, por lo que se han 
propuesto como alternativa para el tratamiento del SII-
E. La atención psicológica puede ayudar a manejar el 
estrés y a identificar las causas que lo desencadenan. 
Algunos trastornos mentales, como la depresión, la 
ansiedad y la somatización, usualmente coexisten en 
el SII-E, por lo que las terapias con antidepresivos y la 
terapia psicológica tienen efectos benéficos49.

La terapia cognitivo-conductual es una intervención 
eficaz dirigida al cerebro, que brinda herramientas para 
desarrollar habilidades de procesamiento de informa-
ción y de modificar comportamientos. Otras técnicas 
utilizadas incluyen la resolución de problemas y de 
afrontamiento, técnicas de exposición, así como estra-
tegias de relajación mediante el uso de técnicas de 

respiración50. Los beneficios no se deben solo a sus 
efectos en el sistema nervioso central, sino también a 
sus efectos analgésicos, en la hipersensibilidad visce-
ral y en la motilidad gastrointestinal.

Retroalimentación biológica (biofeedback) 
y técnicas de reentrenamiento muscular 
en casos con disfunción del piso pélvico

El piso pélvico es una estructura vital del cuerpo 
humano que tiene como finalidad sostener los órganos 
pélvicos en su respectiva posición para que cumplan 
correctamente su función; cabe mencionar que la dis-
función de estos músculos aumenta el riesgo de sufrir 
trastornos del piso pélvico, como incontinencia urinaria 
y fecal. La retroalimentación biológica (biofeedback) es 
una intervención eficaz que ayuda a fortalecer y relajar 
la musculatura pélvica. Por lo tanto, esta técnica con-
tribuye significativamente a la mejora de disfunciones 
del piso pélvico, como la incontinencia urinaria y fecal, 
y además se considera la terapia de elección para el 
tratamiento a corto y largo plazo de pacientes con 
estreñimiento y disinergia defecatoria, ya que la disi-
nergia está presente en el 40% de los casos33. El 
número de sesiones varía, pero la mayoría de los cen-
tros incluyen los siguientes pasos en su protocolo: 
educación del paciente sobre la fuerza adecuada para 
la defecación; entrenamiento para mejorar la fuerza de 
empuje abdominal; entrenamiento para relajar los mús-
culos del piso pélvico, y práctica de defecación simu-
lada mediante el uso de la prueba de expulsión de 
balón. La terapia se lleva a cabo en 5-6 sesiones de 
entrenamiento durante 30-60  minutos a intervalos de 
2 semanas. Otros métodos, como los ejercicios hipo-
presivos, consisten en técnicas posturales y respirato-
rias que disminuyen la presión en tres compartimentos: 
el torácico, el abdominal y el perineal51. Se ha plan-
teado la hipótesis de que la exhalación completa 
seguida de apnea bloquea la glotis y abre la cavidad 
torácica de tal manera que el diafragma se estira, pro-
vocando una activación involuntaria de los músculos 
profundos del tronco. Esta maniobra, sumada a las 
técnicas posturales, tiene como objetivo inducir la acti-
vación de las fibras musculares tónicas (tipo I), que 
deberían aumentar la activación sinérgica de todos los 
músculos posturales, incluidos los músculos profundos 
del tronco52. Además, estas terapias tienen un impacto 
positivo en el estado emocional y social del paciente, 
mejorando su calidad de vida.
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Indicaciones para estudios avanzados y 
derivación a especialistas

Existen ciertas indicaciones para la realización de 
estudios avanzados, como la falta de respuesta al 
tratamiento convencional con persistencia de los sín-
tomas a pesar del tratamiento farmacológico y las 
modificaciones en la dieta; datos de alarma como la 
pérdida de peso no intencionada, el sangrado diges-
tivo evidente (hematoquecia, melena) o la presencia 
de anemia ferropénica; duda diagnóstica o presencia 
de signos atípicos como estreñimiento o diarrea per-
sistente, distensión abdominal grave o progresiva, sos-
pecha de disfunción del piso pélvico o trastornos de 
la motilidad gastrointestinal53.

Algunos estudios avanzados recomendados son la 
colonoscopia, indicada en caso de signos de alarma, 
en pacientes mayores de 50 años sin cribado previo o 
con antecedentes familiares de cáncer colorrectal; 
pruebas serológicas para enfermedad celíaca (anti-
transglutaminasa IgA) en pacientes con diarrea inter-
mitente o síntomas atípicos; manometría anorrectal y 
prueba de expulsión de balón en caso de sospecha de 
disinergia defecatoria, algún trastorno del piso pélvico 
o estreñimiento refractario que no responden a la tera-
pia médica estándar; y tránsito colónico con marcado-
res radioopacos o gammagrafía para evaluar el tiempo 
de tránsito intestinal en casos de estreñimiento 
refractario54.

El manejo del SII requiere un enfoque multidiscipli-
nario debido a su naturaleza compleja, que involucra 
factores gastrointestinales, dietéticos y psicológicos. 
La colaboración y la derivación oportuna entre espe-
cialistas mejora el control de los síntomas y la calidad 
de vida los pacientes, además de permitir un trata-
miento más efectivo y personalizado.

Conclusión

Existen diversas opciones terapéuticas para el SII-E, 
todas orientadas a un mismo objetivo: lograr un control 
efectivo de los síntomas y mejorar la calidad de vida 
de quienes lo padecen. No obstante, es importante 
reconocer que la respuesta al tratamiento varía entre 
pacientes, por lo que resulta esencial individualizar 
cada abordaje terapéutico de acuerdo con las caracte-
rísticas y las necesidades específicas de cada caso. 
Asimismo, hay que recordar que este proceso debe 
realizarse siempre bajo la supervisión de un especia-
lista, garantizando así un manejo adecuado, seguro y 
personalizado de la enfermedad.

Financiamiento

Los autores declaran no haber recibido financia-
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Protección de personas y animales. Los autores 
declaran que para esta investigación no se han reali-
zado experimentos en seres humanos ni en animales.

Confidencialidad, consentimiento informado y 
aprobación ética. El estudio no involucra datos perso-
nales de pacientes ni requiere aprobación ética. No se 
aplican las guías SAGER. 

Declaración sobre el uso de inteligencia artificial. 
Los autores declaran que no utilizaron ningún tipo de 
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Resumen

El síndrome de intestino irritable (SII) se trata con diversos fármacos; sin embargo, el éxito terapéutico es variable, entre el 
40% y el 60% de mejoría en los diversos síntomas y en la calidad de vida. Esto nos impulsa a entender mejor la fisiopato-
logía de una enfermedad que hasta hoy resulta enigmática. El SII es un trastorno de la interacción intestino-cerebro, y como 
tal tiene mecanismos fisiopatológicos que implican al sistema nervioso entérico, al sistema nervioso autónomo, a las vías 
ascendentes y descendentes de control del dolor, y a complejas interacciones cerebrales que procesan e interpretan los 
estímulos provenientes de los receptores intestinales. Algunos pacientes con SII muestran hipervigilancia, alexitimia, hiper-
sensibilidad visceral, somatización, hipocondriasis, depresión, historia de abuso en la vida temprana y estrés postraumático. 
Por todo esto, se han desarrollado múltiples medidas terapéuticas que no solo mejoran los síntomas psicológicos, sino que 
literalmente mejoran o curan los síntomas intestinales, como el dolor. Los tratamientos no farmacológicos que han demostra-
do su eficacia en el SII incluyen el ejercicio, las técnicas de relajación (como la respiración diafragmática), el mindfulness 
(meditación), las técnicas de movimiento con meditación (como el yoga, el tai-chi y el qi-gong), las terapias con enfoque 
cognitivo-conductual, la hipnoterapia, la acupuntura, la terapia psicodinámica y más recientemente una serie de tratamientos 
como el uso de realidad virtual y la estimulación eléctrica en distintas modalidades que se encuentran en investigación. Un 
tipo de tratamiento no descarta al otro. Cuando tratamos a un paciente desde varios puntos de vista e incidiendo en distintos 
factores fisiopatológicos, obtendrá un beneficio que incrementará su bienestar y calidad de vida.

Palabras clave: Síndrome de intestino irritable. Terapia. Psicología.

Non-pharmacologic neuromodulation in irritable bowel syndrome

Abstract

Irritable bowel syndrome (IBS) is treated with various drugs, however therapeutic success is variable, between 40% and 60% 
improvement of the various symptoms and quality of life. This makes us try to better understand the physiopathology of an 
illness that even today is enigmatic. IBS is a disorder of the gut-brain interaction, and as such has physiopathological mecha-
nisms that implicate the entire enteric nervous system, the autonomous nervous system, the ascending and descending pain 
tracts, and the complex cerebral interactions that process and interpret the stimuli coming from the intestinal receptors. Some 
patients with IBS suffer from hypervigilance, alexithymia, visceral hypersensitivity, somatization, hypochondriasis, depression, 
a history of abuse in early life and post-traumatic stress. Due to all of this, multiple therapeutic measures have been developed 
that not only improve psychological symptoms, but also literally improve or cure intestinal symptoms like pain. Non-pharma-
ceutical treatments that have demonstrated their efficacy in IBS include exercise, relaxation techniques (such as diaphragma-
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Definición y fundamentos fisiológicos

El síndrome de intestino irritable (SII) es un trastorno 
de la interacción intestino-cerebro (TIIC). El eje intes-
tino-cerebro es la compleja conexión bidireccional 
entre el intestino y el sistema nervioso central (SNC), 
que incluye el cerebro, la médula espinal, el sistema 
nervioso autónomo (simpático, parasimpático y enté-
rico), el sistema neuroendocrino y el sistema neurohu-
moral1. Las vías aferentes transmiten la sensibilidad 
visceral hasta el cerebro por medio de tres órdenes de 
neuronas: las primeras del intestino al cuerno dorsal 
de la médula espinal, después de la médula al tálamo 
y de ahí al cerebro medio. Los núcleos cerebrales que 
regulan el dolor visceral incluyen el núcleo del tracto 
solitario, el núcleo parabraquial, el locus cerúleo, la 
médula rostral ventromedial, la corteza cingulada ante-
rior, los núcleos paraventriculares y la amígdala2. El 
cerebro puede modular las sensaciones de manera 
descendente, modificando la sensibilidad de los cuer-
nos dorsales. Un componente crucial del eje intesti-
no-cerebro es el sistema nervioso autónomo. El 
incremento o la disminución de la actividad vagal o de 
la actividad simpática, o el balance entre ambos, pue-
den afectar la percepción del dolor. Algunos factores, 
como la sudoración, las arritmias y las alteraciones en 
el ciclo respiratorio, así como los trastornos de la regu-
lación autonómica, como el síndrome de hipotensión 
ortostática, son frecuentes en los pacientes con TIIC3.

Sensibilidad

En las personas sanas, la función del intestino del-
gado no se percibe. Más del 90% de la información 
sensitiva aferente del tracto digestivo tiene funciones 
homeostáticas y no se percibe de manera consciente. 
El tracto digestivo está densamente inervado y regula 
la digestión, la absorción y los posibles peligros4. La 
comunicación del tracto digestivo con el SNC es ascen-
dente y descendente. Las vías aferentes (del intestino 
al cerebro) transmiten información de receptores en las 
vísceras al cerebro, donde la información se recibe y 
se integra produciendo respuestas cognitivas, 

emocionales y de comportamiento5. Del tracto digestivo 
superior, los aferentes sensitivos transmiten señales de 
temperatura, sabor, hambre, llenura, náusea y dolor. En 
el tracto digestivo inferior (intestino y colon), la disten-
sión del intestino produce dolor mediado por receptores 
de distensión en las capas musculares y la serosa que 
se proyectan por los nervios esplácnicos y vagales al 
cerebro. Las contracciones provocan náusea, sensa-
ción de distensión, cólicos, malestar y dolor5,6. Las neu-
ronas sensitivas del sistema nervioso entérico activan 
respuestas locales, y los nervios extrínsecos aferentes 
transmiten la información sensorial a la médula espinal 
o bulbo raquídeo para su procesamiento e integración, 
que en general es conducido a través del nervio vago 
y las aferentes espinales. Los cuerpos celulares de las 
aferentes vagales se encuentran en el ganglio nodoso 
(base del cráneo) y se proyectan al núcleo del tracto 
solitario. Los reflejos vasovagales provocan la estimu-
lación de los eferentes vagales en el núcleo dorsal del 
vago, localizado en la médula oblongada. Por su parte, 
los cuerpos celulares de las espinales aferentes se 
encuentran en los ganglios de las raíces dorsales y se 
dividen en toracolumbares y lumbosacras; hacen sinap-
sis en la médula espinal y envían información al tallo 
cerebral5.

El procesamiento del dolor visceral es muy diferente 
del procesamiento del dolor somático, lo cual explica 
que las sensaciones viscerales sean más difusas, pero 
muy desagradables, y pueden despertar experiencias 
psicológicas de aversión y son altamente modificables 
por factores cognitivos y emocionales7. El procesa-
miento cerebral de la información sensitiva procedente 
de las vísceras implica la activación de múltiples regio-
nes corticales y subcorticales, y se denomina mediación 
central o procesamiento central8. Esto se ha investigado 
de manera extensa en el SII con estudios de imagen 
que, en comparación con individuos sanos, muestran 
diferencias en el procesamiento de las sensaciones 
dolorosas procedentes del esófago, el estómago y el 
recto. Los pacientes con TIIC tienen una percepción 
visceral alterada, llamada hipersensibilidad visceral, 
como respuesta a los síntomas9. Estas respuestas 

tic breathing), mindfulness (meditation), movement techniques with meditation (such as yoga, tai-chi and qi-gong), cogniti-
ve-behavioral-focused therapies, hypnotherapy, acupuncture, psychodynamic therapy and more recently a series of treatments 
such as the use of virtual reality and electric stimulation in different modalities that are currently being researched. One kind 
of treatment does not eliminate another. When we treat a patient from different points of view while influencing different phy-
siopathological factors, the patient will have an improvement that will increase their well-being and quality of life.

Keywords: Irritable bowel syndrome. Therapy. Psychology.
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anormales implican múltiples redes cerebrales, inclu-
yendo la sensoriomotora, la emocional y la red de 
saliencia o prominencia cerebral8. Las redes cerebrales 
implicadas son moduladas por vías centrales sensibles 
al estrés, como las vías del factor liberador de cortico-
tropina y el locus cerúleo, y las vías noradrenérgicas. 
Aunque se desconocen los mecanismos exactos por los 
cuales se desarrolla dolor abdominal en los pacientes 
con SII, hay varias teorías sobre factores predisponen-
tes (como la genética, factores ambientales, historia de 
abuso, inflamación y medicamentos) y factores  
perpetuadores (inflamación persistente, cambios en la 
microbiota y factores psicológicos). Además de tener 
dolor de manera puntual o momentánea, los pacientes 
con dolor persistente pueden desarrollar cambios en el 
SNC que lo perpetúan. El concepto teórico indica que 
la transmisión continua del dolor puede modificar la 
fisiología y la estructura del SNC10. Por esta razón, en 
muchos pacientes, los fármacos que tienen como obje-
tivo de tratamiento solo el tubo digestivo, modificando 
la motilidad o la sensibilidad periférica, no tienen éxito 
en el tratamiento del dolor en el SII, y un segundo 
agente neuromodulador del SNC o de las vías descen-
dentes puede reducirlo11. Los pacientes con TIIC desa-
rrollan miedo a los síntomas por su naturaleza 
desagradable e impredecible, y aversión a las situacio-
nes que asocian con la generación del dolor. Estos 
pacientes se caracterizan por presentar hipervigilancia, 
excesivo miedo a los síntomas y un intenso comporta-
miento de evitación12. Los pacientes tienen miedo de 
enfrentarse a situaciones asociadas con el tubo diges-
tivo, como no tener un baño cerca, que les produce 
discapacidad. La ansiedad asociada con los síntomas 
gastrointestinales puede incrementar la gravedad de los 
síntomas y afectar la calidad de vida13. Varios estudios 
han demostrado efectos positivos importantes en el tra-
tamiento del SII cuando la terapia tiene como objetivo 
el tratamiento de la ansiedad asociada con los síntomas 
gastrointestinales14.

Efecto de la comida

Los nutrientes en el tracto digestivo promueven la 
motilidad gastrointestinal, la secreción, la absorción y 
la sensibilidad. La grasa es un componente muy activo, 
con efectos potentes en la sensibilidad y la motilidad5. 
Los pacientes con TIIC son más sensibles a la grasa 
en el intestino delgado que los controles sanos, siendo 
que un alimento isocalórico de otro tipo no produce la 
misma respuesta15. La respuesta a la comida tiene 
componentes cognitivos y emotivos, pues aporta 

saciedad, bienestar y mejora el humor, pero los pacien-
tes con TIIC tienen una función anormal con aumento 
de la sensibilidad y de la percepción de síntomas en 
respuesta a estímulos fisiológicos16. En un estudio, al 
informar mal a los pacientes sobre cuánta grasa tenía 
una comida de prueba, incrementaron los síntomas a 
pesar de que se les administró un yogur bajo en grasa17.

Genética

Los mecanismos genéticos son apoyados por la 
agregación familiar y los estudios en gemelos18.

Somatización

La somatización es la tendencia a expresar el  
malestar psicológico en un malestar somático (físico) 
en vez de hacerlo en forma emocional19. El bloqueo de 
las emociones es un componente común en los pacien-
tes que somatizan y se considera un mecanismo de 
defensa para evitar la ansiedad asociada con los sen-
timientos intensos o conflictivos20. Se denomina  
alexitimia a la dificultad generalizada de comprender 
de manera consciente las propias emociones. La alexi-
timia es común en las personas con SII y se asocia 
con la somatización de manera independiente de la 
depresión, la ansiedad y los trastornos somáticos21.

Disautonomía

Diversos sistemas de monitoreo dirigido al sistema 
nervioso autónomo están en desarrollo para estudiar 
mejor la interrelación del sistema nervioso autónomo, 
los TIIC y las interacciones psicosociales. Las medi-
ciones incluyen la arritmia respiratoria sinusal, la varia-
bilidad de alta frecuencia de la frecuencia cardíaca, la 
variabilidad de la frecuencia cardíaca mediada vagal-
mente, el índice de eficiencia vagal, la actividad elec-
trodérmica y el mapeo de la superficie gástrica22. La 
regulación autonómica ha sido implicada en los TIIC y 
los procesos psicosociales. Una revisión sistemática y 
metaanálisis sugiere que existe una diferencia signifi-
cativa en la variabilidad de la frecuencia cardíaca 
cuando se comparan pacientes con SII y controles 
sanos, aunque señala la necesidad de mejores estu-
dios para comprobarlo23.

Dimensiones de la personalidad

Los individuos con SII, en comparación con la pobla-
ción general, presentan ciertos rasgos, como ser 
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menos abiertos, menos amistosos y con más neuroti-
cismo24. La personalidad en los adultos se ha estu-
diado con el Minnesota Multiphasic Personality 
Inventory (MMPI), una de las pruebas psicométricas 
más usadas, estandarizada en la población de los 
Estados Unidos de América25. En un estudio con 235 
pacientes con SII utilizando el MMPI se demostró que 
los pacientes tienen significativamente mayor exagera-
ción de los síntomas, disminución de la calificación de 
defensas, mayor hipocondriasis, depresión, histeria, 
desviación psicopática, masculinidad/feminidad, para-
noia, psicoastenia, esquizofrenia, hipomanía e introver-
sión social, en comparación con individuos con TIIC 
pero no SII26.

Abuso, adversidad en la vida temprana y 
estrés postraumático

Los pacientes con TIIC con antecedente de abuso 
acuden con frecuencia a los sistemas de salud. El 
riesgo de padecer SII se duplica en los individuos con 
experiencias adversas en la infancia, ya sean enferme-
dad mental, encarcelamiento de un progenitor o abuso 
sexual, físico o emocional5. Los eventos traumáticos 
de la vida temprana provocan alteraciones persistentes 
del factor liberador de corticotropina y mala regulación 
del eje hipotálamo-pituitaria, con una respuesta incre-
mentada al estrés. Hasta el 50% de las mujeres aten-
didas en clínicas académicas de gastroenterología 
tienen historia de trauma temprano, más dolor y peor 
evolución clínica27. Los síntomas particularmente aso-
ciados con antecedente de abuso son el estreñimiento 
con defecación disinérgica, el dolor abdominal y el 
dolor pélvico crónicos, los trastornos alimentarios, la 
obesidad, tener múltiples TIIC y los síndromes somá-
ticos funcionales28.

Estrés y fatiga

En el Estudio Global de la Fundación de Roma, que 
incluyó 54,127 pacientes, los individuos con malestares 
psicológicos o síntomas somáticos clínicamente rele-
vantes tuvieron 4.45 veces más probabilidades de 
padecer uno o más TIIC29. El estrés afecta la fisiología 
del tubo digestivo, la experiencia subjetiva de los sín-
tomas, los comportamientos hacia la salud y la res-
puesta al tratamiento. La información cognitiva y los 
estresores externos tienen la capacidad de afectar la 
sensación gastrointestinal, la motilidad y la secreción 
a través de conexiones neurales30. El estrés y las emo-
ciones pueden desatar reacciones neuroinmunitarias o 

neuroendocrinas a través del eje intestino-cerebro, 
influenciando las funciones gastrointestinal, endocrina 
e inmunitaria. En estudios prospectivos y retrospecti-
vos, el estrés agudo o crónico, y el incremento del 
estrés, aumentan la sintomatología del SII30,31. Los 
estudios de imagen apoyan que el estrés agudo y los 
estados de ánimo inducidos experimentalmente afec-
tan la activación neural en respuesta a estímulos vis-
cerales32,33. Los pacientes con SII tienen menor 
resistencia al estrés, mayores síntomas gastrointesti-
nales y respuestas alteradas al cortisol34. El estrés 
psicosocial agudo provoca efectos en las expectativas 
negativas sobre la percepción del dolor visceral35. La 
fatiga es un elemento importante en el SII y se ha des-
crito en el 54% de los pacientes en comparación con 
el 25-30% de los sujetos sanos36. Más del 40% de los 
individuos con SII tienen ansiedad y depresión, y estas 
se asocian de manera cercana con la fatiga37. Las 
alteraciones del sueño se reportan en el 73% de los 
individuos con SII, en comparación con el 37% de los 
controles sanos38. Una queja frecuente en el SII es la 
«neblina mental», caracterizada por confusión, olvidos, 
escasa concentración y falta de claridad mental. Hay 
también reportes de alteraciones en la memoria, la 
función ejecutiva y la atención, por lo menos en un 
subgrupo de pacientes39. En un estudio con 49 pacien-
tes se encontraron significativamente más fatiga, 
ansiedad y depresión, trastornos del sueño, disminu-
ción del desempeño en pruebas psicométricas de aten-
ción y de la memoria, en comparación con un grupo 
control. La fatiga física y la ansiedad fueron las carac-
terísticas que mejor discriminaron entre los enfermos 
y los controles sanos39.

Tratamientos no farmacológicos del 
síndrome de intestino irritable

A pesar de los múltiples tratamientos para el SII, un 
porcentaje de pacientes tienen síntomas persistentes 
que no responden a laxantes, antiespasmódicos, anal-
gésicos ni neuromoduladores. Hasta el 40% de los 
pacientes muestran ansiedad o depresión, pero si 
estas anteceden o son consecuencia de los TIIC es 
una cuestión aún debatida40. Los individuos con TIIC 
pueden padecer fibromialgia, síndrome de fatiga cró-
nica, vejiga hiperreactiva, dolor pélvico crónico y otros 
síndromes crónicos de dolor41. Se han desarrollado 
tratamientos enfocados a la relación de la mente y el 
cuerpo, que se muestran en la tabla 1. Los tratamientos 
con mayor evidencia científica son la terapia cogniti-
vo-conductual (TCC) y la hipnoterapia42. Aunque en la 
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Tabla 1. Clasificación de los tratamientos no 
farmacológicos para el síndrome de intestino irritable

Mente‑cuerpo
– Ejercicio
– Relajación
• �Respiración diafragmática
• �Entrenamiento autogénico
• �Meditación: mindfulness

Movimiento con meditación
– �Yoga
– �Tai chi
– �Qigong (chi‑kung)

Terapias cerebro‑intestino (incluyen las de mínimo contacto)
– �Terapias con enfoque cognitivo‑conductual
• �Terapia cognitivo‑conductual
• �Exposición interoceptiva
• �Terapia de aceptación y compromiso
• �Terapia de alerta emocional

 �Hipnoterapia
 �Terapia digital o manipulación física
 �Terapia psicodinámica interpersonal

Acupuntura y técnicas de medicina complementaria

Terapias emergentes
– �Estimulación vagal
– �Realidad virtual
– �Neuromodulación sacra
– �Biorretroalimentación
– �Estimulación eléctrica no invasiva
• �Estimulación transcraneal de corriente directa y 

estimulación magnética transcraneal repetitiva 

Modificada de Wang et al.42.

actualidad los tratamientos no farmacológicos se indi-
can sobre todo para pacientes con falta de respuesta 
al tratamiento médico, cada vez más se ven como una 
opción que puede utilizarse en las primeras etapas del 
tratamiento o como parte de un manejo global43. 
Cuando se aplica una terapia no farmacológica en el 
SII, se enfoca en varios objetivos que se muestran en 
la tabla 2. Las técnicas terapéuticas no farmacológicas 
pueden mejorar ciertos componentes centrales que 
forman parte de la fisiopatología de los TIIC, que se 
detallan en la tabla 3.

Relación médico-paciente

La adecuada relación médico-paciente disminuye el 
número de estudios y el uso de los sistemas de salud, 
y mejora la satisfacción tanto del médico como del 
paciente44. En un seguimiento prospectivo en individuos 
de la comunidad, a los 12 años, de los pacientes que 
tenían síntomas al inicio del estudio el 20% tenían los 
mismos síntomas, el 40% no tenían síntomas y el 40% 
tenían síntomas diferentes; exponer esto al paciente le 

Tabla 2. Objetivos del tratamiento no farmacológico del 
síndrome de intestino irritable

Alteraciones fisiológicas condicionadas
Ansiedad y comportamiento de evitación específico del tubo 
digestivo
Rasgos ansiosos
Hipersensibilidad visceral
Estrés generalizado
Dificultad para procesar las emociones
Dificultades interpersonales generales

Modificada de Chey et al.43.

Tabla 3. Técnicas terapéuticas no farmacológicas que 
mejoran los componentes centrales de los trastornos de 
la interacción intestino‑cerebro

Entrenamiento de reversión de hábitos
Técnicas cognitivas
Técnicas de exposición
Entrenamiento de relajación
Hipnosis clínica
Entrenamiento en mindfulness
Técnicas de procesamiento emocional
Efectividad interpersonal

Modificada de Chey et al.43.

provoca tranquilidad45. En el Consenso Mexicano sobre 
SII se establece que una adecuada relación médico-pa-
ciente tiene efectos positivos en la mejoría global, la 
mejoría de los síntomas, la calificación de gravedad de 
los síntomas y la calidad de vida46.

Terapia no farmacológica para el 
síndrome de intestino irritable

Mente y cuerpo

Ejercicio

La actividad física, de acuerdo con la Organización 
Mundial de la Salud, es cualquier acción del músculo 
esquelético que implique gasto energético. El ejercicio, por 
su parte, es una actividad física planeada, regulada y repe-
titiva. Tanto el ejercicio como la actividad física tienen un 
efecto positivo en la salud. La actividad física previene el 
inicio de los síntomas gastrointestinales en individuos 
sanos47. La actividad física es menor en los individuos con 
SII que en los sanos48. El ejercicio a largo plazo reduce la 
ansiedad y la depresión leves, y aumenta la actividad 
parasimpática y la actividad de la serotonina en el SNC. 
Además, mejora el tiempo de tránsito intestinal, disminuye 
la distensión y tiene efectos antiinflamatorios y 
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antioxidantes en el SII48. El ejercicio provoca cambios en 
el flujo sanguíneo, cambios neuroendócrinos e  
inmunitarios, y cambios en la motilidad intestinal, dismi-
nuye el estrés y aumenta el bienestar49. El incremento del 
ejercicio en los pacientes con SII puede mejorar los sínto-
mas intestinales y extraintestinales50. Con un programa de 
ejercicio moderado a intenso de 20 a 60 minutos, tres a 
cinco veces por semana, se demostró una mejoría signifi-
cativa en las calificaciones de síntomas después de 12 
semanas51.

El impacto positivo del ejercicio en el SII tiene poten-
cial de larga duración (> 5 años), mejorando los sínto-
mas gastrointestinales y psicológicos, como la fatiga, la 
depresión y la ansiedad52,53. Una revisión Cochrane 
incluyó 11 estudios aleatorizados con 622 pacientes54. 
Cinco estudios analizaron la actividad física supervi-
sada, tres la actividad física no supervisada y tres una 
mezcla de actividad supervisada y no supervisada. 
Ningún estudio tuvo un riesgo bajo de sesgo. El metaa-
nálisis de seis estudios aleatorizados demostró una 
mejoría de los síntomas globales después de la activi-
dad física, aunque la certeza de la evidencia fue muy 
baja. Dos estudios compararon el yoga con la caminata 
en los síntomas globales del SII, y el metaanálisis (124 
sujetos) no demostró diferencias entre ambos (diferen-
cia de medias estandarizada [SMD]: –1.16; intervalo de 
confianza del 95% [IC 95%]: –3.93 a 1.62)54. En cuanto 
a la calidad de vida y el dolor, el metaanálisis no mostró 
diferencias con una intervención de actividad física en 
comparación con el tratamiento habitual. Los autores 
concluyen que el ejercicio puede mejorar los síntomas, 
pero no la calidad de vida ni el dolor abdominal, con 
baja certeza de la evidencia. Debido a la aún escasa 
evidencia, solo en las guías de la British Society of 
Gastroenterology se recomienda el ejercicio regular 
como tratamiento inicial con fuerte recomendación, pero 
leve calidad de la evidencia55. En el Consenso Mexicano 
sobre el Síndrome de Intestino Irritable se recomienda 
el ejercicio para el tratamiento del SII con nivel de la 
evidencia y fuerza débiles a favor de la intervención46.

Técnicas de relajación

Disminuir el estado de alerta es un componente esen-
cial en el tratamiento de los TIIC12. El entrenador enseña 
la técnica al paciente y este debe practicar en casa.

Respiración diafragmática

Esta técnica disminuye el tono vagal, que suele estar 
aumentado en el SII. Se utiliza también para el 

tratamiento del síndrome de rumiación, en la disinergia 
abdominofrénica asociada con la distensión objetiva y 
en el síndrome de eructos supragástricos. En la disci-
nergia abdominofrénica los estudios están demos-
trando una mejoría en la distensión subjetiva y 
objetiva56.

Entrenamiento autogénico

Es una técnica que pueden aplicar los médicos tra-
tantes y otro tipo de personal de salud. Después de 
varias sesiones, el paciente puede realizar el trata-
miento por sí mismo. Se puede administrar de acuerdo 
con el protocolo de Schultz57. En la tabla 4 se muestran 
los ejercicios que se realizan con el paciente. En un 
pequeño estudio con 21 pacientes aleatorizados para 
recibir entrenamiento autogénico o pláticas sobre hábi-
tos y dieta, se logró una mejoría adecuada en el 81.8% 
de los pacientes con entrenamiento autogénico y en el 
30% de los controles57. En las escalas de calidad de 
vida, las subescalas de funcionamiento social y de 
dolor corporal mejoraron significativamente con el 
entrenamiento autogénico, y el papel emocional y la 
salud general tuvieron una tendencia a la mejoría en 
este grupo57.

Mindfulness (meditación)

Esta técnica no se considera un ejercicio de relaja-
ción, sino una estrategia para disminuir la vulnerabilidad 
al estrés. Está inspirada en el budismo y se basa en la 
observación de nuestras experiencias conscientes, per-
cepciones, pensamientos, sentimientos y sensaciones, 
sin juzgarlas como buenas o malas ni como verdaderas 
o falsas58. El mindfulness para el SII se enfoca en redu-
cir el estado de alerta y el estrés para disminuir el riesgo 
de brotes sintomáticos. Se basa en estar tranquilo en 
un momento estresante y aceptar el dolor como inevita-
ble, lo cual puede reducir el sufrimiento y el mismo dolor. 
Se enfoca en eliminar procesos psicosociales inútiles, 
como la rumiación, la preocupación y la pobre regula-
ción de las emociones, mejorando los síntomas, los 
procesos psicológicos y la calidad de vida12. La terapia 
de mindfulness ha demostrado mejorar el estreñimiento, 
la diarrea, la distensión y la ansiedad relacionados con 
el tracto digestivo en estudios aleatorizados y controla-
dos. Puede disminuir la sensibilidad visceral y mejorar 
la evaluación cognitiva de los síntomas. La meditación 
puede modificar la experiencia desagradable asociada 
con los síntomas al cambiar la evaluación del peligro 
que representan estos síntomas59. En un estudio 
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prospectivo no aleatorizado con un programa de mind-
fulness en 93 pacientes con SII según los criterios de 
Roma III, los pacientes sometidos a la terapia lograron 
una mejoría en la calidad de vida asociada con el SII y 
la ansiedad enfocada al sistema gastrointestinal, pero 
no en la gravedad de los síntomas específicos60. En un 
estudio con 75 pacientes aleatorizados para recibir min-
dfulness o un grupo de apoyo se reportó una mejoría 
clínicamente significativa en la gravedad de los síntomas 
en el grupo de mindfulness61. Al final del tratamiento no 
hubo diferencias significativas en ambos grupos en 
cuanto a malestar psicológico, calidad de vida ni ansie-
dad visceral, pero a los 3 meses se encontraron mejo-
rías significativas en estas medidas en el grupo de 
mindfulness61. En un estudio, 90 pacientes con SII 
según los criterios de Roma III fueron aleatorizados para 
recibir terapia de reducción del estrés basada en mind-
fulness o entrar en lista de espera30. Ambos grupos 
tuvieron una disminución de los síntomas de SII, pero 
la mejoría en el grupo de mindfulness fue mayor que en 
los controles y clínicamente significativa. A los 6 meses, 
el grupo de mindfulness conservaba una mejoría clínica 
en comparación con los pacientes en lista de espera, 
pero sin diferencias significativas entre los grupos. En 
un estudio más reciente realizado por Naliboff et al.59 se 
empleó el protocolo de mindfulness para disminuir el 
estrés desarrollado en la Universidad de Massachussets. 
Los asistentes acudieron a ocho sesiones de 2 horas 
semanales y un retiro de 4 horas. Las clases eran gru-
pales, con 8 a 12 participantes. La respuesta de los 
síntomas gastrointestinales fue del 71%59. En un metaa-
nálisis se consideró la terapia de mindfulness como 
efectiva en el tratamiento del SII56.

Movimiento con meditación

Yoga, tai-chi y qi-gong (chi-kung)

Tanto el yoga como el qi-gong, también llamado chi-
kung, son técnicas milenarias que probablemente 

surgieron en la India (yoga) y fueron exportadas y 
desarrolladas en China (qi-gong). Se basan en el con-
cepto del prana (qi), la energía que viaja por los nadis 
(meridianos). Dentro de los objetivos del yoga se 
encuentra acumular más prana por medio del control 
de la respiración y las posturas (asanas). El qui-gong 
es una técnica milenaria que desarrolla movimientos 
simétricos para equilibrar ambos hemisferios corpora-
les. Se emplean técnicas respiratorias en combinación 
con los movimientos y es una práctica enfocada en uno 
mismo. El tai-chi es un arte marcial que nace en el 
siglo XVII con el objetivo de mantener el centro y el 
equilibrio, y repeler una agresión. Los movimientos 
tienen objetivos marciales y la respiración no  
necesariamente se coordina con los movimientos. Esta 
práctica está vinculada con el contacto con el otro. Se 
cree que el yoga corrige la baja actividad parasimpá-
tica en los trastornos relacionados con el estrés62. Una 
revisión sistemática de seis estudios controlados sobre 
yoga en el SII mostró que este es mejor que los cui-
dados convencionales, con disminuciones estadística-
mente significativas en los síntomas intestinales, la 
gravedad de los síntomas y el funcionamiento físico. 
No se encontraron diferencias entre el yoga y el ejer-
cicio. El yoga fue seguro, sin efectos adversos. Sin 
embargo, los estudios son heterogéneos y con limita-
ciones metodológicas63. Un metaanálisis Cochrane 
(124 sujetos) no encontró diferencias entre el ejercicio 
de caminata y el yoga en cuanto a mejora de los sín-
tomas globales del SII (SMD: –1.16; IC 95%: –3.93 a 
1.62)54. Tampoco hubo diferencias al comparar en dos 
estudios el yoga con los fármacos, pero los resultados 
muestran baja certeza y alto riesgo de sesgo. Un estu-
dio comparó el yoga con una intervención dietética y 
se reportó mejoría con ambos métodos, sin diferencias 
entre el yoga y la dieta. La calidad de vida mejoró con 
la intervención con yoga en comparación con la inter-
vención con caminata. No hubo efecto del yoga en el 
dolor abdominal54. Un estudio demostró que el 
Baduanjin qigong en adultos mayores con SII con pre-
dominio de estreñimiento (SII-E) fue mejor al combi-
narlo con tegaserod, en comparación con tegaserod 
solo64. En dos estudios se ha descrito el efecto del 
tai-chi en los pacientes con SII, demostrando mejoría 
en el efecto curativo, los síntomas y las características 
de las evacuaciones en comparación con un grupo 
tratado con mosaprida (p < 0.05), y en otro estudio se 
observó una mejoría de las calificaciones de ansiedad 
y depresión en el grupo de intervención en compara-
ción con el tratamiento habitual (p < 0.05)42.

Tabla 4. Ejercicios de entrenamiento autogénico

Mi brazo (pierna) derecho (izquierda) está pesado (a)
Mi brazo (pierna) derecho (izquierda) está caliente
Mi ritmo cardiaco es tranquilo y regular
Me respira
Mi plexo solar está caliente
Mi frente está fresca y clara
Cancelación

Modificada de Shinozaki et al.57.
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Terapias cerebro-intestino

Terapias con enfoque cognitivo-conductual

Las terapias conductuales empleadas para los TIIC 
son tratamientos a corto plazo no farmacológicos que 
tienen como objetivo mejorar los síntomas gastrointes-
tinales al combatir la comorbilidad psicológica. No se 
enfocan en un síntoma gastrointestinal específico, sino 
en la mejoría de la interacción intestino-cerebro. 
Incorporan técnicas que modifican los procesos psico-
sociales y psicológicos42. B.F. Skinner y J. Wolpe fue-
ron los pioneros de las terapias conductuales en la 
década de 1950. Se basaron en la idea de que cam-
biando el comportamiento se modifica la apreciación 
de las emociones y la cognición. La psicoterapia cog-
nitiva se enfoca en cambiar los conceptos, modificando 
así las emociones y los comportamientos. 
Posteriormente surgieron los conceptos de terapia cog-
nitiva y terapia de comportamiento o conductual, que 
se han agrupado como TCC65. La TCC se ha empleado 
en el trastorno de estrés postraumático, el trastorno de 
pánico, las fobias y el trastorno de ansiedad social65.

Las técnicas basadas en la terapia de exposición se 
basan en que el miedo se representa por estructuras 
cognitivas que mantienen información sobre el estí-
mulo que provoca el miedo, las respuestas de miedo 
y el significado de los estímulos y las respuestas a los 
estímulos (por ejemplo, león = peligro, y por lo tanto 
se eleva la frecuencia cardíaca y se produce un infarto 
agudo al miocardio). Cuando se encuentra un estímulo 
en el ambiente que se parece al temido estímulo, se 
disparan estas estructuras cognitivas del miedo, que 
se vuelve patológico cuando no se corresponde con la 
realidad o responde a situaciones normales. La terapia 
de exposición se basa en exponer al paciente al estí-
mulo temido para cambiar la respuesta a éste65.

La terapia cognitiva se basa en el modelo tripartita 
de Beck, que propone que los pensamientos, los sen-
timientos y el comportamiento están interrelacionados. 
Si se cambian los pensamientos inadecuados, se alte-
ran los sentimientos y el comportamiento. La psicoe-
ducación sobre los pensamientos alterados  
(pensamiento de todo o nada, saltar a conclusiones, 
descalificar lo positivo) y la reestructuración cognitiva 
son parte de esta terapia.

Terapia cognitivo-conductual

La TCC es una de las terapias conductuales mejor 
estudiadas en los TIIC. Se ha demostrado su efectividad 

en el SII, en el dolor torácico no cardiaco y en la dispep-
sia funcional. Al parecer, la mejoría de los síntomas no 
se debe a una modificación en el estrés o la ansiedad 
generalizados, sino a un cambio en el comportamiento 
de evitación y los conceptos asociados con la enferme-
dad12. La TCC se basa en incidir sobre los procesos 
cognitivos, afectivos y de comportamiento que disparan 
o exacerban los síntomas digestivos. Los pacientes con 
TIIC manifiestan hipervigilancia, miedo e incomodidad 
excesivos por los síntomas, y muestran comportamientos 
de evitación excesivos13. Las características predictoras 
de respuesta al tratamiento en la TCC incluyen al grado 
de ansiedad gastrointestinal, la alexitimia, los rasgos 
ansiosos, la sensibilidad a la ansiedad y los estilos de 
adaptación66.

Exposición interoceptiva

Es útil en los individuos con comportamientos de evita-
ción intensos. Los pacientes con síntomas corporales 
desarrollan hipersensibilidad a las sensaciones y un patrón 
de miedo y evitación que a su vez incrementa la percep-
ción de los síntomas67. El tratamiento se basa en ejercicios 
que mediante la exposición reducen el miedo y la hipervi-
gilancia sobre los síntomas del SII. Los ejercicios incluyen 
comer alimentos que el paciente cree que le desatarán los 
síntomas, utilizar ropa apretada, reducir visitas al baño, el 
ejercicio, etc. Este tratamiento se puede administrar en 
grupo o en línea, y ha demostrado una mejoría en los 
síntomas y la calidad de vida68. En un estudio no  
aleatorizado ni controlado sobre TCC de exposición admi-
nistrada de manera grupal, después del tratamiento se 
lograron reducciones del 34% en la gravedad de los sín-
tomas (p < 0.001), en comparación con el inicio, y la cali-
dad de vida asociada con el SII mejoró en un 68.2% 
(p < 0.001)69. En un estudio de 309 participantes se com-
paró la TCC sola contra la TCC más exposición interocep-
tiva, y después de 10 semanas los pacientes del segundo 
grupo tuvieron diferencias significativas en la respuesta al 
tratamiento, por lo que los autores concluyen que la terapia 
de exposición tiene efectos incrementales sobre los otros 
componentes de la TCC68.

Terapia de aceptación y compromiso

Incluye terapias conductuales emergentes que incor-
poran técnicas de flexibilidad psicológica y promueven 
comportamientos que están alineados con los valores 
del paciente42. Un estudio cuasiexperimental mostró 
una mejoría en la depresión y en el capital psicológico 
de individuos con SII.
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Terapia de entrenamiento de alerta emocional

Los individuos con SII con frecuencia tienen como 
característica la alexitimia, que es la dificultad para 
experimentar, expresar y describir las respuestas emo-
cionales. En un estudio con pacientes con SII según 
los criterios de Roma III se aplicó la escala de Toronto 
de alexitimia, que incluye la dificultad para identificar 
los sentimientos, la dificultad para describir los senti-
mientos y el pensamiento orientado al exterior21. De los 
100 pacientes evaluados, 70 cumplían los criterios de 
inclusión y 60 completaron el estudio. Los pacientes 
con SII tuvieron niveles de alexitimia mayores en com-
paración con una población sana. En 30 pacientes se 
aplicó el tratamiento médico y en otros 30 pacientes el 
tratamiento médico más terapia de entrenamiento de 
alerta emocional. El grupo con terapia de entrena-
miento de alerta emocional tuvo una disminución de la 
calificación de gravedad del dolor del 54% y el grupo 
de tratamiento médico del 36%. La frecuencia del dolor 
disminuyó en un 59% en el grupo de tratamiento com-
binado y en un 34% en el de tratamiento médico, 
ambos con diferencias significativas (p = 0.015 
y p < 0.005, respectivamente). La alexitimia como cova-
riable no tuvo un efecto significativo en la respuesta de 
la intensidad del dolor ni en la frecuencia del dolor. No 
obstante, son necesarios más estudios para confirmar 
la eficacia de este tratamiento.

Terapias de expresión

Un estudio aleatorizado42 mostró que expresar por 
escrito, en cuatro sesiones, los pensamientos profun-
dos sobre el SII mejoró el dolor y redujo la utilización 
de recursos médicos en comparación con los contro-
les. En otro estudio aleatorizado de alerta emocional y 
terapia de expresión enfocada en la evitación emocio-
nal en pacientes con historia de trauma y conflictos 
emocionales, se redujo la gravedad de los síntomas de 
SII y mejoró la calidad de vida de los pacientes42.

Hipnoterapia dirigida al intestino

Es una terapia de hipnosis administrada por un clí-
nico preparado que coloca a los pacientes en un 
estado de alerta y enfoque que incrementa la acepta-
ción de sugerencias poshipnóticas. Hay evidencia de 
que la hipnosis logra normalizar la sensibilidad y la 
motilidad viscerales70. La hipnosis dirigida al intestino 
se administra en varias sesiones en las que se lleva al 
paciente a un estado de relajación profunda y se 

enfoca la atención en incrementar la aceptación de 
sugerencias. Se han empleado los protocolos de 
Manchester y de Carolina del Norte. En Manchester se 
realiza esta terapia desde 1984, cuando se demostró 
que el dolor, la distensión, las alteraciones intestinales 
y el bienestar general mejoraron en los pacientes  
tratados con hipnoterapia en comparación con los que 
recibieron un placebo y apoyo. El tratamiento se  
administra por 12 sesiones a intervalos de 1 semana. 
En las sesiones dirigidas al intestino se utilizan suges-
tiones para desarrollar la habilidad de controlar el intes-
tino, el ejercicio de la mano tibia sobre el abdomen e 
imaginar un intestino normal. Al final de la terapia se 
administran sugerencias poshipnóticas71. En Carolina 
del Norte se utiliza un protocolo de hipnosis de siete 
sesiones dos veces por semana. Se ha intentado 
determinar si existen efectos parasimpáticos medibles 
en los pacientes respondedores, midiendo la frecuen-
cia cardíaca, la presión sistólica y diastólica, la tempe-
ratura y la conductancia de la piel, y la tensión del 
músculo esquelético, Sin embargo, no se pudieron 
documentar cambios en estos parámetros. Aunque no 
se conoce la manera en que actúa la hipnosis, se 
obtiene respuesta en cuatro de cada cinco pacientes 
tratados72. Hay metaanálisis que confirman la eficacia 
de la hipnosis para la mejoría de los síntomas del SII73; 
sin embargo, existen diferencias en los distintos proto-
colos de tratamiento, como por ejemplo utilizar o no el 
modelo de hipnoterapia dirigida al intestino en algunos 
estudios mientras que en otros se combina la hipnote-
rapia con la TCC o con otros tratamientos integrados74. 
Hay también diferencias importantes en cuanto al 
tiempo de terapia, con protocolos desde 3 hasta 16 
sesiones, y algunos protocolos tienen una duración de 
150 minutos y otros de hasta 720 minutos. No obstante, 
en revisiones de tratamientos no farmacológicos se 
considera que la hipnoterapia ha demostrado su utili-
dad75. No se han encontrado diferencias significativas 
entre la terapia individual y la terapia de grupo, por lo 
que podría ser una estrategia costo-efectiva76. En el 
metaanálisis más reciente se concluye que la hipnote-
rapia dirigida al intestino administrada cara a cara tiene 
evidencia de eficacia77.

Terapia digital o manipulación física

Los médicos osteópatas cuentan dentro de su arma-
mentario terapéutico con los tratamientos de manipu-
lación osteopática, que aplican presión suave sobre los 
tejidos. En 2014 se publicó una revisión sistemática de 
cinco estudios con 204 pacientes que mostró 
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beneficios marcados a corto plazo en comparación con 
el falso tratamiento o el tratamiento habitual78. Al 
igual que con la acupuntura, los que administran 
estos tratamientos tienen abordajes distintos y mal 
estandarizados. Los objetivos no son claros y las cali-
ficaciones de los síntomas están mal definidas. Por lo 
anterior, estos hallazgos son difíciles de interpretar.

Terapia psicodinámica interpersonal

La realiza un psicoterapeuta altamente entrenado y 
se basa en que una relación colaborativa fuerte y de 
confianza entre el paciente y el terapeuta son un meca-
nismo de cambio. A través de esta relación, el paciente 
puede reparar emociones negativas conducentes al 
TIIC. Se recomienda en pacientes con síntomas per-
sistentes y graves en quienes las dificultades interper-
sonales y la enfermedad se han convertido en el foco 
principal en su vida79. Hay metaanálisis que muestran 
la efectividad de la terapia psicodinámica interpersonal 
en trastornos funcionales somáticos80. Se dispone de 
estudios aleatorizados y controlados en SII y dispep-
sia81,82. Esta terapia es muy útil en casos de trauma o 
adversidad en la vida temprana83.

Terapias de contacto mínimo y digitales

Los tratamientos del SII pueden ser costosos y no 
están disponibles para todos los pacientes, y por eso se 
han investigado métodos de contacto mínimo. Una revi-
sión sistemática de tratamientos psicológicos de  
mínimo contacto para pacientes con SII mostró una 
reducción de la gravedad de los síntomas y una mejoría 
en la calidad de vida84. En un estudio sistemático y 
metaanálisis de 10 estudios aleatorizados y controlados 
con 886 pacientes se demostró que, en comparación 
con los controles, las intervenciones de contacto mínimo 
en el SII tuvieron un efecto mediano para la mejoría de 
los síntomas y grande para la calidad de vida. Los trata-
mientos en línea fueron más eficaces que en otros for-
matos85. Se ha estudiado la TCC telefónica y la terapia 
llamada Mahana IBS, que mostraron diferencias signifi-
cativas en gravedad de síntomas, calidad de vida y 
estado de ánimo a los 12 meses. En comparación con 
el tratamiento habitual, los síntomas fueron significativa-
mente menores (p < 0.001) en la TCC telefónica y tam-
bién en la terapia Mahana IBS (p = 0.002), con beneficios 
sostenidos a los 24 meses86. Otra TCC digital es la 
aplicación Zemady, que en un estudio aleatorizado y 
controlado demostró una reducción de la gravedad de 
los síntomas de SII y una mejora de la calidad de vida 

en el grupo de tratamiento en comparación con una lista 
de espera (p < 0.001)87. Igualmente se ha estudiado la  
terapia de hipnosis por medios digitales. En una evalua-
ción retrospectiva con 190 pacientes con autodiagnós-
tico de SII que utilizaron Nerva, una aplicación de 
hipnosis, a las 4 semanas del tratamiento se observó 
una respuesta positiva del 64% definida por una dismi-
nución de más del 30% del dolor abdominal88. Un estu-
dio aleatorizado y controlado mostró que la hipnoterapia 
administrada a través de consulta digital era ligeramente 
menos efectiva que el tratamiento cara a cara para el 
objetivo primario (el 65% de los individuos tuvieron una 
reducción de 50 puntos o más en la calificación de gra-
vedad de los síntomas de SII, frente al 76%), pero el 
acceso era mejor89.

Un trabajo que evaluó los estudios aleatorizados y 
controlados con yoga virtual demostró que eran segu-
ros y alcanzables, con un impacto positivo en la gra-
vedad de los síntomas en el grupo de yoga al comparar 
los niveles iniciales con los finales, pero no en el grupo 
control. Las diferencias significativas entre los grupos 
se ubicaron en la calidad de vida, la fatiga y la percep-
ción de estrés en el grupo de yoga en comparación 
con el grupo control, pero no hubo diferencias signifi-
cativas entre grupos en cuanto a la gravedad de los 
síntomas90.

Una revisión sistemática identificó 929 estudios e 
incluyó 13 considerados de buena calidad con 21,510 
participantes, enfocados en educación, dieta, herra-
mientas de comportamiento cerebro-intestino, apoyo 
psicológico, monitoreo de la salud y compromiso con 
la comunidad. La mayoría de las herramientas digitales 
eran autodirigidas y demostraron una mejoría significa-
tiva en la mayoría de los objetivos estudiados91.

Acupuntura y técnicas de medicina 
complementaria

Acupuntura tradicional china

La acupuntura es un tratamiento chino con más de 
2000 años de antigüedad que se basa en la inserción 
de agujas delgadas en acupuntos específicos a lo largo 
de los 12 meridianos o canales de energía con la inten-
ción de equilibrar el flujo de energía en el cuerpo. Esta 
técnica se ha estudiado no solo en humanos, sino 
también en modelos animales, con el objetivo de mejo-
rar la hipersensibilidad visceral, la inflamación y la 
sensibilización central, modular la respuesta  
serotoninérgica, regular la motilidad gastrointestinal y 
disminuir la sobreexpresión de sustancia P y de 
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péptido intestinal vasoactivo en poblaciones con SII-
E42. Una revisión Cochrane realizada en 2006 de seis 
estudios individuales mostró que la acupuntura admi-
nistrada en los sitios bien indicados no fue diferente de 
la administrada en puntos falsos, pero fue superior a 
los medicamentos de herbolaria, y superior en combi-
nación con la psicoterapia en comparación con la psi-
coterapia sola92. La calidad de los estudios era baja, 
con heterogeneidad significativa, lo que impidió una 
conclusión firme. En 2014 se realizó un metaanálisis 
de seis estudios aleatorizados y controlados, de los 
que uno fue positivo y seis fueron negativos, y en con-
junto el beneficio fue positivo (razón de momios: 1.75; 
IC 95%: 1.24-2.46)93. Otros metaanálisis sugieren que 
la acupuntura y la falsa acupuntura son ambas mejores 
que los medicamentos con menos efectos secunda-
rios94. En una revisión sistemática y metaanálisis más 
reciente se analizaron estudios que analizaron la acu-
puntura comparada con falsa acupuntura, tratamiento 
habitual, tratamientos farmacológicos y otros trata-
mientos, para valorar su efecto en la calidad de vida 
de individuos con SII95. También evaluaron objetivos 
secundarios, como dolor abdominal y la escala de gra-
vedad. Se incluyeron 14 estudios con 2038 participan-
tes. La acupuntura mejoró significativamente la calidad 
de vida en los pacientes con SII en comparación con 
el tratamiento convencional (diferencia promedio [MD] 
= 6.62; IC 95%: 2.30-10.94; p < 0.001; I2 = 72.45%) y 
fue superior también en cuanto a mejora de la grave-
dad de los síntomas (MD = –46.58; IC 95%: –91.49 a 
–1.68; p < 0.001; I2 = 90.76%), pero no mejoró el dolor 
abdominal. Los eventos adversos fueron bajos. En una 
revisión de las terapias no farmacológicas del SII se 
concluye que la utilidad de la acupuntura en el SII no 
queda clara; posiblemente hay un efecto positivo y bajo 
riesgo de eventos adversos. Debido a estos resultados 
conflictivos y a que los tratamientos realizados son muy 
diferentes según el terapeuta que los administra, se 
han realizado intentos por estandarizarlos. En un con-
senso utilizando la metodología Delphi, en el que se 
reunieron expertos en acupuntura y se revisó la litera-
tura en inglés, se especificaron la frecuencia de las 
sesiones, el tiempo que se debe administrar y la dura-
ción del tratamiento para mejorar la eficacia96.

Electroacupuntura y moxibustión

La electroacupuntura es la aplicación de pequeñas 
corrientes eléctricas en las agujas de acupuntura con 
la finalidad de incrementar su efecto terapéutico. Se 
han realizado estudios aleatorizados en individuos con 

estreñimiento, pero en el SII no está clara su utilidad42. 
En un metaanálisis reciente se reporta el éxito 
de la terapia con acupuntura, electroacupuntura y  
moxibustión (quemar la planta artemisa en diferentes 
partes del cuerpo) para el tratamiento del SII con dia-
rrea (SII-D), solas o combinadas con otros tratamien-
tos. Los autores indican que se requieren más estudios 
de calidad97.

Terapias emergentes

Realidad virtual

La realidad virtual es un ambiente en tercera dimen-
sión generado por computadoras con el objetivo de 
hacer sentir al paciente que forma parte de ese  
ambiente virtual. Por medio de sensores se determina 
la posición de la cabeza para ajustar el ambiente y el 
paciente tiene audífonos. La realidad virtual se ha 
empleado en el tratamiento del dolor agudo y crónico 
por medio de la distracción, la disminución de la sen-
sibilidad y la alteración del estado de ánimo asociado 
con los síntomas. Se piensa que la realidad virtual 
reduce el dolor por medio de la estimulación de la cor-
teza visual y otros sentidos, como un distractor que 
limita la percepción de estímulos dolorosos, provo-
cando una «ceguera de atención» que disminuye la 
capacidad de enfocarse en el dolor98. La realidad vir-
tual afecta el procesamiento del dolor en la corteza 
sensitiva e insular, lo que sugiere que puede reducir la 
intensidad y la respuesta emocional al dolor. Se ha 
comparado su uso con los opiáceos por medio de  
resonancia magnética funcional y se ha observado que 
tiene efectos similares bloqueando el dolor99. El trata-
miento del SII con realidad virtual se estudia combi-
nando la educación, las técnicas de TCC y la terapia 
de exposición en un ambiente inmersivo virtual. Futuros 
estudios aclararán su posible beneficio en el SII100. Un 
grupo multidisciplinario creó un programa de realidad 
virtual para el SII que incluye componentes esenciales 
de la TCC: psicoeducación, estrategias de relajación, 
reestructuración cognitiva, capacidad para resolver 
problemas y técnicas de exposición101. Se aplican en 
programas de 8 semanas de duración con tratamientos 
diarios de 5 a 20 minutos, que se refuerzan con men-
sajes diarios y ejercicios de TCC administrados por 
una aplicación disponible en el teléfono o la computa-
dora. Esta interesante modalidad terapéutica está en 
fase I de estudio102.
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Neuromodulación sacra

Se ha aplicado en un reducido número de pacientes 
con SII-D o SII mixto (SII-M). El fundamento para utili-
zarlo en este subgrupo fue que los síntomas de los 
pacientes con SII-D tienen similitud con los de aquellos 
con incontinencia fecal, y de hecho, estudios  
posteriores han indicado que la población con SII-E no 
responde tan bien como cuando hay diarrea103. En una 
cohorte prospectiva de pacientes con SII tratados con 
neuromodulación sacra se analizaron los resultados en 
cuanto a síntomas y efectos adversos a 1, 3, 5 y 10 
años de seguimiento104. Todos los pacientes tenían 
SII-D o SII-M y no habían respondido al tratamiento 
habitual. Después de aplicar la estimulación percutá-
nea por 2 a 3 semanas, si por lo menos habían tenido 
una mejoría del 30% en comparación con el inicio se 
decidía implantar el estimulador. De 36 pacientes con 
este implante, se analizaron 23 a los 5 años y 13 a los 
10 años. La escala de calificación de síntomas gas-
trointestinales versión IBS (GSRS-IBS) mostró reduc-
ciones significativas a los 5 años (p < 0.0001) y a los 
10 años (p = 0.0007). Hubo que retirar el implante a 
cinco pacientes por eventos adversos104.

Biorretroalimentación

Una revisión Cochrane de estudios aleatorizados y 
controlados, con 300 pacientes, analizó el efecto de 
múltiples mecanismos de biorretroalimentación,  
incluyendo térmica (temperatura de la piel en cuatro 
estudios), rectosigmoidea (manometría rectal/barostato 
en un estudio), variabilidad de pulso (oximetría de pulso 
en dos estudios) y biorretroalimentación electrocutá-
nea (dos estudios). Todos estos ensayos tuvieron el 
objetivo de enseñar a los pacientes a controlar sus 
procesos corporales, frecuencia cardíaca y respiración. 
En esta revisión se encontró un sesgo alto o no claro 
en todos los estudios, con una incertidumbre de la 
utilidad de estos sistemas para ayudar a los pacientes 
con SII105. La biorretroalimentación de la variabilidad 
de la frecuencia cardíaca se cree que regula el sistema 
nervioso autónomo, mejora el estrés y disminuye el 
malestar psicológico. Incrementa el tono vagal y la 
flexibilidad vagal mediante el uso de la arritmia respi-
ratoria mediada vagalmente106. Este tratamiento se 
basa en reducir la frecuencia respiratoria a 4.5-7.2 
ciclos por minuto para incrementar la variabilidad de la 
frecuencia cardíaca mediada vagalmente. En un 
pequeño estudio con 29 individuos se aplicaron tres 
sesiones separadas por 24 días. Los pacientes tenían 

que practicar la técnica a diario por 5  minutos tres 
veces al día durante 24 días. Se midió la actividad del 
sistema nervioso autónomo en reposo, al completar la 
tarea mental y durante la recuperación de esta tarea. 
Los autores encontraron que la biorretroalimentación 
de la variabilidad de la frecuencia cardíaca redujo el 
malestar psicológico y la sensación de desesperación, 
y disminuyó la reactividad simpática durante el ejerci-
cio mental107. Estos resultados aún deben ser compro-
bados en estudios aleatorizados con más pacientes.

Estimulación eléctrica no invasiva

La neuromodulación eléctrica no invasiva se logra al 
estimular uno o más nervios que sean superficiales por 
debajo de la piel con pulsos eléctricos que la puedan 
atravesar108. La acuestimulación transcutánea eléctrica 
(TEA) consiste en la aplicación de electrodos de super-
ficie colocados en puntos específicos de acupuntura en 
la vecindad de un nervio o nervios periféricos. La esti-
mulación transcutánea del nervio tibial (TNS) consiste 
en la aplicación de electrodos sobre la piel superior al 
tobillo o por agujas insertadas en la piel, denominán-
dose entonces estimulación percutánea del nervio tibial 
(pTNS). La estimulación auricular transcutánea del ner-
vio vago (taVNS) consiste en la colocación de electro-
dos en la oreja en zonas inervadas exclusivamente por 
el nervio vago (la cymba de la concha). La estimulación 
vagal auricular percutánea (paVNS) consiste en la colo-
cación de electrodos miniatura en la piel de regiones 
de la oreja inervadas vagalmente. La corriente transcu-
tánea interferencial (IFC) se usó inicialmente para el 
tratamiento de la disfunción genitourinaria. La corriente 
se produce en la bisección de dos corrientes opuestas 
diagonalmente que interfieren una con otra109, y esto 
genera una corriente media que penetra las fibras ner-
viosas en los órganos a tratar.

En un estudio aleatorizado que incluyó 52 pacientes 
con SII-E se aplicó TEA en los puntos ST36 y PC6, y 
se demostró una mejoría en el estreñimiento y en el 
dolor abdominal110. Después del tratamiento diario por 
4 semanas, se incrementó el número de evacuaciones 
espontáneas por semana de 2.3 a 3.5 en comparación 
con el falso tratamiento, y el dolor abdominal se redujo 
en un 42%110. En un estudio de 42 pacientes con SII-D, 
la TEA en LI4 (Hegu) y ST36 mejoró la calidad de vida 
y el dolor abdominal111. Se investigaron la noradrena-
lina plasmática, el polipéptido pancreático y las citoci-
nas, y no se detectaron cambios, por lo que no se pudo 
demostrar la regulación del sistema autonómico o de 
la inflamación111. En un estudio con 42 pacientes con 
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Figura 1. Técnicas no farmacológicas de utilidad de acuerdo con las características fisiopatológicas de cada 
paciente (modificada de Wang et al.42).

SII-E, la taVNS logró un incremento en el número de 
evacuaciones espontáneas a la semana y disminuyó 
el dolor abdominal112. Se observaron una mejoría de la 
sensación rectal estudiada por manometría anorrectal, 
una disminución de las citocinas proinflamatorias séri-
cas y un incremento de la actividad vagal medida por 
la variación de la frecuencia cardíaca112. En un estudio 
con la aplicación de paVNS se demostró mejoría del 
dolor abdominal en 60 adolescentes con SII, con  
mayores reducciones del peor dolor en comparación 
con el falso tratamiento durante 3 semanas de aplica-
ción y con efectos sostenidos a las 9.2 semanas113. En 
otro estudio con 50 pacientes adolescentes con SII 
hubo una reducción del 30% o más del dolor abdomi-
nal en el 59% de los pacientes tratados con paVNS, 
contra el 25% en los pacientes con tratamiento falso114. 
En un estudio a doble ciego, aleatorizado y controlado, 
con 58 adultos con SII que recibieron IFC o falsa esti-
mulación, se demostró mejoría de los síntomas en 
ambos grupos, pero la gravedad de los síntomas y las 
calificaciones en las escalas visuales continuaron 
mejorando en el grupo de tratamiento activo115.

Estimulación transcraneal de corriente directa 
y estimulación magnética transcraneal repetitiva

El cerebelo no solo regula el movimiento, sino que 
tiene interacciones con las vías nociceptivas, la antici-
pación al dolor y las respuestas emocionales asocia-
das con el dolor. Algunas zonas cerebelosas se activan 

de manera persistente durante la percepción del dolor 
y la anticipación del dolor116. Estas regiones están liga-
das con los elementos sensitivos-discriminativos y 
afectivos-motivacionales del dolor. Los estudios en 
individuos con SII han demostrado un incremento en 
la activación del cerebelo. Se han empleado técnicas 
de neuroestimulación no invasiva administrada en 
estas regiones cerebelosas para modular el dolor, 
como la estimulación transcraneal de corriente directa 
(tDCS) y la estimulación magnética transcraneal  
repetitiva (rTMS). La tDCS consiste en la aplicación de 
una corriente directa débil. La estimulación anodal 
(positiva) produce excitabilidad de la corteza y la cato-
dal (negativa) genera el efecto opuesto117. En estudios 
de sensibilidad al dolor se ha determinado que la tDCS 
anodal incrementa la inhibición endógena del dolor118. 
La rTMS es la estimulación magnética repetitiva no 
invasiva de alguna región de la corteza, y se logra 
mediante la aplicación de un campo magnético de alta 
o baja intensidad. Las frecuencias bajas tienen efecto 
inhibitorio y las frecuencias altas tienen efecto excita-
torio119. Estudios futuros aclararán si estos serán méto-
dos no farmacológicos útiles en el tratamiento del dolor 
de los pacientes con SII.

La Asociación Mexicana de Gastroenterología ha 
publicado recientemente (en línea antes de impresión), 
en conjunto con la Asociación Mexicana de 
Neurogastroenterología y Motilidad, unas recomenda-
ciones de buena práctica clínica para el uso de neuro-
moduladores en gastroenterología en las que, además 
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de las indicaciones y el uso correcto de los  
neuromoduladores, se indican los tratamientos no far-
macológicos, que incluyen las terapias psicológicas y 
los dispositivos externos y digitales120.

Conclusiones

El tratamiento no farmacológico del SII no invalida al 
tratamiento médico tradicional, sino que representa 
una alternativa útil. El clínico que se enfrenta día a día 
con el sufrimiento de los pacientes con SII tiene a su 
disposición herramientas que los mejorarán. La dificul-
tad reside en tener un grupo multidisciplinario que 
pueda aplicar de manera profesional estos tratamien-
tos. En cuanto a la terapia de mínimo contacto, la gran 
barrera es el idioma, pues las aplicaciones se realizan 
en general en inglés, pero es un campo de oportunidad 
para los programadores hispanoparlantes. En la 
figura 1 se sugieren las técnicas no farmacológicas que 
pueden ser de utilidad de acuerdo con las caracterís-
ticas de cada paciente.
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