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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-
miento para este estudio.
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Consideraciones éticas

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 
inteligencia artificial generativa para la redacción de 
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