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SÍNDROME DE INTESTINO IRRITABLE (SII):  
NUEVOS CONCEPTOS EN 2023
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Resumen

El síndrome de intestino irritable, considerado antes como un trastorno funcional, forma actualmente 
parte del grupo de los trastornos de la interacción del eje intestino-cerebro, una enfermedad orgánica 
que se identifica clínicamente por la presencia de dolor abdominal recurrente y alteración en la fre-
cuencia o consistencia de las heces. Es una patología multifactorial con impacto negativo en la calidad 
de vida y hasta el momento, incurable. El objetivo del tratamiento es controlar los síntomas, lo que 
representa un alto costo para los servicios de salud a nivel mundial.
El presente artículo revisa la epidemiología, fisiopatología, el tratamiento y algunos posibles factores 
relacionados como las alteraciones en la motilidad gastrointestinal, hipersensibilidad visceral, infla-
mación intestinal, alteración de la microbiota intestinal o disbiosis, sobrecrecimiento bacteriano y la 
respuesta inmunológica a la dieta.
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IRRITABLE BOWEL SYNDROME:  
NEWS CONCEPTS IN 2023

Abstract

Irritable bowel syndrome, previously considered a functional disorder, is currently part of the 
group of gut-brain axis interaction disorders, an organic disease that is clinically identified by 
the presence of recurrent abdominal pain and altered frequency or consistency of feces. It is 
a multifactorial pathology with a negative impact on quality of life and, so far, incurable. The 
goal of treatment is to control symptoms, which represents a very expensive entity for health 
services worldwide.
In the present, the epidemiology, pathophysiology, treatment and some possible related fac-
tors will be reviewed, such as alterations in gastrointestinal motility, visceral hypersensitivity, 
intestinal inflammation, alteration of the intestinal microbiota or dysbiosis, bacterial overgrowth 
and immunological response to diet.

Keywords: syndrome; irritable colon; gut-brain axis; abdominal pain; abdominal distension; 
stools.

Conceptos claves

El síndrome de intestino irritable (SII) hace parte de 
los trastornos de la interacción del eje intestino-cere-
bro (1), que en el pasado se llamaban “funcionales” 
(1,2). El término funcional fue eliminado debido a su 
incorrecta interpretación, al considerarlo contrario a 
orgánico, con lo cual se trivializó (1,2), llegando inclu-
so a considerarlo enfermedad psicológica (1). Es una 
enfermedad orgánica, multifactorial, con impacto ne-
gativo en la calidad de vida y hasta el momento, incu-
rable (2,3). El SII se identifica clínicamente por dolor 
abdominal recurrente, acompañado de alteración en 
la frecuencia y/o consistencia de las heces (1-4). El 
objetivo del tratamiento es controlar los síntomas y 
mejorar la calidad de vida de los pacientes (2-4). A 
nivel mundial, el costo para los servicios de salud (1,3-
5) es muy alto. 

Epidemiología

Su prevalencia depende de los criterios utilizados. Con 
Roma III, en el Reino Unido, Estados Unidos (USA) y 
Canadá la prevalencia es 9,6 % y 4, 6 % con Roma IV 
(6). Cifras similares mostró el reciente estudio interna-
cional (33 países) con más de 73.000 pacientes, 43 % 
de los cuales estaban en áreas urbanas y 9,7 % rurales 
(7). Con Roma III y Roma IV las prevalencias fueron 
10 % y 4,7% respectivamente (7). La prevalencia en 
Colombia con Roma IV, fue 4,3 % (7). 

La menor prevalencia con Roma IV se debe a la elimi-
nación del “bloating” y la exigencia de dolor abdomi-
nal por lo menos una vez a la semana en los últimos 
tres meses (8). En contraste, Roma III, exigía dolor o 
“bloating” dos a tres veces en el último mes (9,10). El 
término “bloating” fue eliminado, ya que no exis-
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te traducción exacta a los diferentes idiomas. El sig-
nificado más preciso de ese importante síntoma sería 
la sensación subjetiva de exceso de gases o sensación 
subjetiva de distensión abdominal. Los pacientes se re-
fieren al mismo como "hinchazón" (11). La distensión 
abdominal es el aumento real del perímetro abdominal 
(11). El SII es más frecuente en mujeres (7,12), aparece 
antes de los 50 años, representa entre el 30 y 50 % de 
las consultas de gastroenterología (13) y es la segunda 
causa de incapacidades laborales (14).

Fisiopatología

El SII es una entidad crónica, orgánica, con diversas 
alteraciones orgánicas, consistentemente demostradas 
en las últimas dos décadas (tabla 1).

Tabla 1. Principales alteraciones orgánicas en el SII.

Alteración de la motilidad gastrointestinal
Hipersensibilidad visceral
Inflamación intestinal de bajo grado
Infecciones gastrointestinales previas
Alteraciones genéticas y epigenéticas 
Alteración de la absorción de sales biliares
Disbiosis (alteración del microbioma)
Sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado
Respuesta inmunológica anormal a componentes de la dieta
Alteración de la interacción del eje intestino cerebro
Activación del sistema inmune
Autoinmunidad (anticuerpos antivinculina)

Alteración en la motilidad gastrointestinal. En los pa-
cientes con SII-Diarrea (SII-D), hay contracciones au-
mentadas e irregulares y también mayor respuesta a 
colecistoquinina (15-17). 

Hipersensibilidad visceral. La hipersensibilidad visceral 
es la mayor percepción intestinal de los estímulos me-
cánicos o químicos, que se traduce en dolor o males-
tar abdominal (18). El 90 % de los pacientes con SII 

presentan hiperalgesia visceral (19,20) y mayor percep-
ción de los estímulos normales a nivel de receptores, de 
los nervios aferentes de la pared intestinal (21-24). Los 
pacientes con hipersensibilidad visceral tienen mayo-
res niveles de mediadores inflamatorios como histami-
na, serotonina y quininas (25-28) y también activación 
anormal del receptor N-metil-D-aspartato (NMDA), 
el cual incrementa el dolor visceral y la excitabilidad 
de los receptores de dolor en la médula espinal (2). Las 
alteraciones mencionadas se asocian con dolor, disten-
sión abdominal y “bloating”. 

Inflamación intestinal. En los pacientes con SII hay au-
mento de las células del sistema inmune (29, 30), de 
los marcadores inflamatorios (31,32), así como tam-
bién mayor actividad de proteasas de serina, que au-
mentan la permeabilidad intestinal y el dolor visceral 
(25, 33). En el yeyuno, el íleon y el colon hay aumento 
de mastocitos, cuya densidad se correlaciona con la 
intensidad del dolor abdominal (30, 34). También se 
ha demostrado elevación de citoquinas inflamatorias 
tales como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF), 
interleukina 6 (IL-6), inteleukina IB (IL-1B) (35,36). El 
aumento tanto de las células inflamatorias como de las 
citoquinas proinflamatorias perpetúan la inflamación 
intestinal y los síntomas del SII. 

Alteración de la microbiota intestinal o disbiosis. La mi-
crobiota gastrointestinal (MBGI) contiene trillones de 
microbios que hacen parte del microbioma humano y 
realizan funciones que las células humanas no pueden 
hacer (37). La interacción entre el microbioma y el 
huésped crea un balance -normalmente favorable- que 
modula el sistema inmune y mantiene la homeostasis 
gastrointestinal (37-41). La alteración de la microbio-
ta (disbiosis) tiene múltiples repercusiones negativas 
tales como daño de la barrera intestinal, activación 
del sistema inmune local y sistémico, menor produc-
ción de metabolitos antiinflamatorios con alteración 
de los mecanismos de defensa del tracto gastrointes-
tinal, además alteración del sistema nervioso entérico 
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e inflamación crónica (40,41). Esos efectos ocasionan 
modificaciones de la fisiología gastrointestinal trastor-
nando la motilidad e hipersensibilidad viscerales, que 
clínicamente se manifiestan con dolor, estreñimiento o 
diarrea (41-43). Globalmente los pacientes con SII tie-
nen disminución de Bifidobacterium, Faecalibacterium, 
Lactobacillos y aumento de Bacteroides Enterobacteriaceae, 
Firmicutes, Veillonellas, Proteobacterias (37-41). Reciente-
mente se ha demostrado que la disbiosis se puede aso-
ciar con síntomas neuropsiquiátricos (42,43).

Sobrecrecimiento Bacteriano. El sobrecrecimiento bac-
teriano del intestino delgado (SIBO) es un aumento 
anormal en el número de bacterias (44). El SIBO pue-
de ser diagnosticado mediante cultivo de un aspirado 
del intestino delgado ((≥103 bacterias/ml) (44) o un test 
de H

2
 con lactulosa o con glucosa (45-49). Utilizando 

test respiratorio de hidrógeno con glucosa o lactulosa, 
múltiples estudios han encontrado una mayor preva-
lencia de SIBO en pacientes con SII, comparados con 
los controles sanos (30 % vs. 9 %) (45,46). Los pacien-
tes con SII tienen mayor riesgo de SIBO (OR 3,7 (47). 
El aumento de metano se correlaciona con estreñi-
miento y disminución del peristaltismo intestinal (47-
49). Un test respiratorio positivo para metano (CH4) 
indica sobrecrecimiento de bacterias metanogénicas, 
las cuales se asocian con estreñimiento y el fenotipo 
SII-Estreñimiento (48,50). El CH4 produce retardo en 
la motilidad intestinal, disminución del peristaltismo y 
estreñimiento (49). Entre las bacterias metanogénicas, 
las más importantes son Methanosphaera stadtmanae y 
Methanobrevibacter smithii (48). Este último microorga-
nismo es el más importante y el responsable del test de 
CH4 positivo (51). No es una bacteria, es una arquea 
que puede sobrevivir por fuera del intestino delgado y 
por ello recién se ha propuesto el término “sobrecreci-
miento intestinal metanogénico” (IMO por sus siglas 
en inglés) (48). Este nuevo concepto de SIBO metano-
génico explica la mejoría de los pacientes con SII al re-
cibir tratamiento con antibióticos intraluminales (52). 
El tratamiento con antibióticos intraluminales como 

rifaximina disminuye los niveles de CH4 con mejoría 
del SII-estreñimiento (44, 45, 50). El SIBO y el SII 
comparten muchas manifestaciones clínicas (dolor ab-
dominal, distensión, “bloating”, diarrea) (44, 45). Los 
IBPs no están asociados con SIBO (58).

Respuesta inmunológica a la dieta. Más del 50 % de los 
pacientes manifiestan que algunos alimentos pueden 
empeorar su sintomatología (59). Diversas hipótesis 
son consideradas para explicar esas asociaciones, tales 
como anticuerpos contra esos alimentos o intoleran-
cia, sensibilidad al gluten, malabsorción de carbohi-
dratos, interacciones con el sistema nervioso entérico 
y más recientemente modificación de la microbiota 
(60-62). Algunos estudios han encontrado que los tí-
tulos elevados de IgG contra algunos alimentos se dis-
minuyen al retirar los alimentos y eso coincide con la 
mejoría de los síntomas de SII (63, 64). Sin embargo, 
en la actualidad no están estandarizados los niveles 
de esos anticuerpos, como tampoco la validación del 
ajuste de la dieta con base en este marcador (63-66). 
La sensibilidad al gluten usualmente se observa en pa-
cientes con superposición de SII y enfermedad celiaca 
(65), aunque Vázquez-Roque M, y colaboradores (65) 
encontraron que pacientes con SII-D sin enfermedad 
celíaca presentaban aumento de la permeabilidad del 
intestino delgado al ingerir dieta con gluten, así como 
también aumento en las células mononucleares perifé-
ricas, IL-10, factor estimulante de colonias de granulo-
citos y factor de crecimiento transformante alfa (65). 
El hallazgo más importante de ese estudio fue la dis-
minución en la expresión de las proteínas de uniones 
estrechas, ZO-1, claudina 1 y ocludina en la mucosa 
rectosigmoidea (66). Otra hipótesis con respecto a la 
dieta es la malabsorción de los elementos FODMAPs 
(Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides, Mo-
nosaccharides, and Polyols) (67). Esos componentes 
no digeridos ni absorbidos en el intestino delgado, al 
llegar al colon son fermentados por las bacterias del 
colon específicas de cada individuo, que ocasionarían 
metabolitos como ácidos grasos de cadena corta, me-
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tano y H2 entre otros, que podrían afectar la fisiología 
normal del colon generando dolor, “bloating”, distensión 
abdominal, diarrea y flatulencia (68). No obstante, es 
controvertida la implicación terapéutica que puede te-
ner la restricción de los FODMAP, como será discuti-
do más adelante. 

Ácidos biliares en el Colon y acoplamiento a receptores de 
Proteínas G. Los ácidos biliares (AB) afectan la motili-
dad gastrointestinal, la secreción de agua y electrolitos, 
la producción de moco y la permeabilidad de la mucosa 
(69). Se conoce que la malabsorción de ácidos biliares 
puede producir diarrea en SII y el 25 % de los pacientes 
con SII-Diarrea tienen aumento de la cantidad de áci-
dos biliares totales especialmente en el colon (70). Este 
aumento estimula los receptores de la proteína G en el 
colon aumentando la secreción de líquido, la motilidad 
y también la sensibilidad visceral (71,72). La unión a 
receptores acoplados a proteína G se ha convertido en 
un importante foco de investigación, ya que están im-
plicados en la señalización de proteínas que controlan 
el dolor crónico en el sistema digestivo y se expresan 
como neuronas sensitivas capaces de desencadenar o 
inhibir la transmisión de estímulos dolorosos (73). 

Los pacientes con SII-Diarrea presentan con frecuen-
cia malabsorción de sales biliares comparados con los 
que tienen estreñimiento (74). Un meta-análisis en-
contró que el 28 % de los pacientes con SII-Diarrea 
tienen malabsorción de sales biliares, de acuerdo con 
el test de retención SeHCAT (73).

Alteraciones del eje cerebro-intestino. En el SII la alte-
ración del eje intestino-cerebro se manifiesta por el 
aumento en la señal del dolor percibida en el tracto 
gastrointestinal, la sobrerregulación de la medula espi-
nal y del cerebro, es decir, en SII hay una hipersensibi-
lidad visceral y central (74-77). El eje intestino-cerebro 
es fundamental en la regulación de la motilidad, las 
secreciones y la sensibilidad del tracto gastrointestinal 
(73-76) y la microbiota gastrointestinal lo puede alte-

rar (77-79), como también al sistema nervioso entéri-
co; estas alteraciones a su vez, recíprocamente indu-
cen alteraciones del microbioma, originando disbiosis 
(78,80), con lo cual se perpetúa el dolor en los pacien-
tes con SII (77-79). 

Disfunción psico-social. Las alteraciones sicológicas son 
más frecuentes en pacientes con SII versus la población 
general, con un riesgo de tres veces mayor de tener 
ansiedad o depresión (80). Los factores psicosociales 
pueden participar en la aparición de los síntomas en 
pacientes con SII (81). Algunos estudios han encon-
trado una asociación entre la aparición de SII y an-
tecedentes de abuso físico y psicológico (82-84). Sin 
embargo, hace más de 20 años se encontró que las pa-
tologías siquiátricas se identificaron después del diag-
nóstico de SII (85). Posteriormente se ha encontrado 
que, en la mitad de los pacientes con SII las manifesta-
ciones intestinales precedieron las alteraciones sicoló-
gicas (86). En ensayos preclínicos, las señales bacteria-
nas modularon el comportamiento afectivo e incluso 
el perfil de expresión de genes y la activación cerebral 
(87), y los niveles séricos de anticuerpos antiflagelina 
se correlacionan con la severidad de la ansiedad (88). 
El aumento de los niveles de norepinefrina pueden 
aumentar el crecimiento de Eschericia coli (E.coli) y de 
Campylobacter jejuni (89) e influir en el comportamien-
to de microorganismos no patógenos como Lactobaci-
los y Bifidobacterias (90). En el subtipo SII-Diarrea se ha 
encontrado aumento de citoquinas proinflamatorias 
en la mucosa colónica y también a partir de células 
sanguíneas mononucleares, las cuales se asocian con 
depresión y ansiedad (91). En esos pacientes, la dis-
biosis se asocia con disminución de ácidos grasos de 
cadena corta que normalmente son antiinflamatorios 
en el colon y mantienen la barrera intestinal (92). La 
mayor permeabilidad intestinal permite que epítopos 
bacterianos alcancen la circulación general (92). Los 
microorganismos productores de butirato como Copo-
coccus y Faecolabacteria se asocian con mejor calidad de 
vida (93). De lo anterior se desprende que el eje cere-
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bro-intestino se puede alterar por factores intestinales 
como inflamación intestinal, disminución de ácidos 
grasos de cadena corta y citoquinas proinflamatorias 
(90,92). Las alteraciones sicológicas encontradas en 
los pacientes con SII son en realidad una consecuen-
cia de las alteraciones de la microbiota intestinal y, a 
su vez, estas pueden influir de manera recíproca en la 
composición bacteriana del intestino. Este concepto 
refuerza la influencia bidireccional entre el sistema 
nervioso entérico y el sistema nervioso central (94). 

Alteración genética y epigenética. El antecedente fami-
liar en primer grado de SII aumenta el riesgo de pre-
sentar esta patología (95). Se ha documentado que la 
prevalencia de SII es mayor en gemelos monocigotos 
vs. gemelos dicigotos (17,2 vs. 8,4 %) (96). Aún no se 
han identificado genes específicos predisponentes al SII 
(97). En cuanto a los cambios epigenéticos, reciente-
mente se ha encontrado que eventos estresantes en la 
niñez o en la pubertad provocan cambios a nivel mole-
cular que permiten modificar la expresión de genes sin 
alteración de la secuencia genética (98). Los cambios 
epigenéticos que se han encontrado en pacientes con SII 
son metilación del DNA, modificación de histonas, mi-
croRNAs, precedidos por factores estresantes, infeccio-
nes gastrointestinales previas y disbiosis, que conllevan 

a un cambio en la expresión de los genes, resultando en 
alteración de la modulación del dolor, alteraciones en la 
permeabilidad de la pared intestinal, alteraciones en el 
tránsito y secreción colónica, entre otros (98).

SII posinfeccioso (SIIPI). Aparece después de gastroen-
teritis infecciosa aguda, independientemente de la 
causa (bacteriana, virales protozoos) (99). Este tipo de 
infección es considerado uno de los más importantes 
factores de riesgo para el SII (100). La probabilidad 
de tener SII después de una gastroenteritis infecciosa 
aguda es de 10 % y varía dependiendo del microorga-
nismo etiológico (100, 101), (figura 1).

Recientemente se ha encontrado que Clostridoides diffi-
cile (Cd) puede desencadenar SII-PI en el 20 % de los 
pacientes (101). 

No se conocen los mecanismos patogénicos del SII po-
sinfeccioso, pero posiblemente participan mecanismos 
tales como lesión de la mucosa posinfección con pre-
sencia histológica de macrófagos y linfocitos T (102). 
En esos pacientes se han encontrado niveles elevados 
de IL-1 (102,103) y aumento de la permeabilidad in-
testinal, lo cual permitiría que antígenos del lumen 
intestinal alcanzaran la submucosa, desencadenando 

Figura 1. Síndrome de SII post infeccioso. Tomado y modificado de referencia 57.
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la activación de células inmunológicas (102, 103), lo 
que explicaría los niveles elevados de IL-6, IL-8, factor 
de crecimiento transformante 1B y factor de necrosis 
tumoral alfa, que mantendrían un estado inflamatorio 
constante de bajo grado (102,103). También se docu-
mentó activación de vías de la serotonina y alteracio-
nes epigenéticas (98). 

Se demostró hace poco que existe autoinmunidad 
desencadenada por bacterias Gram negativas como 
Shigella, Salmonella, E. coli, y Campylobacter (104). Estos 
microorganismos tienen la toxina distensora citoletal 
B (CdtB) (104), que tiene homología con la proteína 
vinculina, que hace parte estructural celular y partici-
pa en la adhesión y migración celular en muchas célu-
las incluyendo las del sistema nervioso entérico (105). 
En ratones “Knock-out” de esta proteína se ha demos-
trado su papel en el desarrollo, función e integración 
neuronal (105). Por la similitud entre la CdtB y la vin-
culina, los anticuerpos contra aquella proteína pueden 
lesionar de manera cruzada la vinculina, originando 
un ataque autoinmune y de esa manera alterar, a largo 
plazo, la fisiología neuromuscular intestinal (105-107). 

En pacientes con SII-Diarrea se han estudiado bio-
marcadores como antiCdtB y antivinculina con el 
fin de diagnosticar esa entidad (105-107). Morales y 
colaboradores (105) encontraron los puntos de corte 
de estos biomarcadores para diagnosticar SII. Anti-
cuerpos AntiCdtB >1,56 tienen especificidad de 93,5 
y un valor predictivo positivo de 95,6 % para SII, an-
ticuerpos antivinculina >1,60 tienen especificidad de 
90,9 y un valor predictivo positivo de 96,3. Si am-
bos biomarcadores son positivos con esos puntos de 
corte, la especificidad y el valor predictivo positivo 
para el diagnóstico de SII sería de 100 % (106). Es-
tos biomarcadores con tecnologías más avanzadas 
han iniciado investigaciones muy importantes sobre 
autoinmunidad en el SII y, posiblemente, tendrán 
impacto futuro para el diagnóstico de esta entidad. 
En pacientes con esclerosis sistémica, una enferme-
dad autoinmune, se encontró que niveles elevados de 

antivinculina se correlacionan con síntomas gastroin-
testinales (107). 

Diagnóstico y manifestaciones clínicas 
del SII

Actualmente no se dispone de exámenes de laboratorio 
para identificar el SII, por lo tanto, su diagnóstico se basa 
en una historia clínica negativa para patologías que expli-
quen la sintomatología y los “criterios” de Roma IV (8). 
El rendimiento diagnóstico de esa combinación es alta y 
por ende, en general son innecesarios los exámenes para-
clínicos para diagnosticar el SII, es decir, no es un diag-
nóstico de exclusión (1,8,9). Con una adecuada historia 
clínica y la aplicación correcta de los criterios, se evitan 
gastos (108). A todo paciente sospechoso de SII, se le debe 
indagar los síntomas o signos de alarma (“Banderas ro-
jas”) (57), (ver tabla 2), y si están presentes, se deben hacer 
investigaciones complementarias como colonoscopia. 

Tabla 2. Síntomas y signos de alarma.

Edad 50 años
Anorexia
Pérdida involuntaria de peso: ≥5 % en tres meses
Estreñimiento reciente en ancianos
Síntomas nocturnos 
Sangrado rectal
Anemia, leucocitosis
Masa abdominal
Masa Rectal
Ascitis, fiebre
Historia familiar de primer grado: Cáncer de colon o enfermedad 
inflamatoria intestinal o enfermedad celíaca.

Los pacientes con banderas rojas, aunque cumplan los cri-
terios de SII, deben llevarse a exámenes complementarios.

Los criterios de Roma IV (8), se muestran en la figura 
2. Estos criterios son recomendados para el diagnósti-
co en la práctica cotidiana y para protocolos de inves-
tigación (1,8).



354

William Otero R. , Lina Otero P., Hernando Marulanda F.

ISSN: 0120-5498 • Med. 44 (3) 347-371 • Julio - Septiembre 2022

Dependiendo de las características de las heces y su 
frecuencia, el SII se clasifica en subtipos, (figura 3). 

Las características de las heces de acuerdo a la escala 
de Bristol, se muestran en la figura 4.

Síntomas de apoyo. Aunque no hacen parte de los 
criterios para el diagnóstico, diversos síntomas extra-
intestinales pueden apoyarlo. Entre esas alteraciones 
están las siguientes: dispepsia, migraña, cefalea, fibro-
mialgia, cistitis intersticial y dispareunia (8).

Rendimiento diagnóstico de los criterios de Roma 
IV. Un reciente estudio del Reino Unido con más de 
570 pacientes (109), determinó la sensibilidad, especi-
ficidad y valores predictivos positivo (VPP) y negativo 
(VPN) de los criterios de Roma IV, y se compararon 
con los de Roma III, (tabla 4).

Figura 2. Criterios de Roma IV.

+
  

2 o más de los siguientes 

Relacionado con 
La defecación 

Asociado a un cambio en la 
frecuencia de las deposiciones  

Asociado a un cambio en la 
forma de las deposiciones  
Escala de Bristol 

Dolor abdominal recurrente por lo menos 1 día a la semana  
En los últimos tres meses  

Los síntomas deben haber iniciado 6  
meses antes del diagnóstico 

 

Con Roma IV se encontraron patologías orgánicas en 
4,8 % de los pacientes, siendo las más frecuentes la 
malabsorción de sales biliares (3,5 %), insuficiencia 
pancreática exocrina (0,8 %), colitis microscópica 
(0,3 %) y enfermedad de Crohn del intestino del-
gado (0,3 %), similares a las encontradas con Roma 
III (109). Los resultados de este importante estudio 
corroboran que, con una adecuada historia clínica, 
si un paciente cumple los criterios de Roma IV, hay 
una alta certeza del diagnóstico de SII, especialmente 
si predomina el estreñimiento o es de tipo alternan-
te. En contraste, hay menos exactitud cuando hay 
diarrea, por lo que se necesita indagar sobre antece-
dentes claves como colecistectomía o hemicolectomía 
derecha, ya que estas pueden sugerir malabsorción de 
sales biliares y en ese caso el diagnóstico no sería SII-
D (110). Así mismo, se debe interrogar sobre el uso 
de metformina, inhibidores selectivos de recaptación 
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Figura 4. Escala de Bristol de las heces.

Figura 3. Subtipos de SII.

Más de 25 % de las 
deposiciones 
Heces Bristol 6 o 7 
Menos del 25 % de las 
deposiciones 
Bristol 1 o 2 

SII-Diarrea 
Más de 25 % de las 
deposiciones 
Heces Bristol 1 o 2 
Menos del 25 % de las 
Deposiciones 
Bristol 6 o 7 

SII- Estreñimiento 
Más de 25 % de las 
deposiciones 
Heces Bristol 1 o 2 
Más del 25 % de las 
deposiciones 
Bristol 6 o 7 

SII-Alternante 

Tienen criterios para 
SII, pero sus hábitos 
evacuatorios no se 
pueden categorizar en 
los grupos previos 

SII-Inclasificable 

Los pacientes no deben estar tomado medicamentos para  
estreñimiento o diarrea al momento de la clasificación  

 

Tipo 1. Heces duras pequeñas, 
“caprinas”, pasan con dificultad

Tipo 2. Heces duras 
salchicha con fragmentos

Tipo 3. Normal 
Semejante a una salchicha con 
grietas en la superficie

Tipo 4. Normal 
Semejante a una salchicha lisa

Tipo 5. Normal 
Trozos pastosos con bordes definidos

Tipo 6. Diarrea 
Trozos pastosos sin bordes definidos

Tipo 7. Diarrea 
Acuosa sin piezas sólidas
“Agua sucia” 
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de serotonina o antiinflamatorios no esteroideos (AI-
NES) (enteropatía por AINES) que también podrían 
explicar la diarrea (110). En pacientes con SII-D que 
no mejoren, se deben realizar exámenes endoscópi-
cos con las biopsias respectivas para descartar colitis 
microscópica, enfermedad inflamatoria intestinal y 
enfermedad celíaca, así como también malabsorción 
primaria de ácidos biliares, (8, 109,110). Las recientes 
guías del Colegio Americano de Gastroenterología (3) 
y de la Sociedad Británica de Gastroenterología (111), 
recomiendan serología para enfermedad celíaca y cal-
protectina fecal. Sin embargo, los estudios son de baja 
calidad y consideramos que esa recomendación no 
puede ser universal, sino dependiendo de cada región 
o país (1,2). La calprotectina fecal (CPF) no es especí-
fica para enfermedad inflamatoria intestinal (EII), ya 
que también se puede elevar en infecciones, obesidad, 
tumores, medicamentos (inhibidores de bomba de 
protones) AINES y edad mayor a 45 años (111). Una 
CPF menor de 100 ug/g es normal, de 100-249 ug/g 
es limítrofe y ≥250 ug/g está elevada y amerita inves-
tigar EII (111). Con base en lo anterior, la mejor estra-
tegia sería solicitar exámenes paraclínicos adicionales 
en pacientes sospechosos de una patología diferente a 
SII o una superposición de SII con otra entidad. Otras 
pruebas sanguíneas como proteína C reactiva, veloci-
dad de sedimentación, hemograma y perfil tiroideo se 
consideran que tienen un bajo rendimiento (110). La 
solicitud de tales exámenes debe ser individualizada 
y depende del criterio del médico. Consideramos que 
es una conducta incorrecta y costosa realizar “colo-

noscopias para descartar” en pacientes menores de 45 
años sin banderas rojas. Hasta el momento la colonos-
copia no tiene ningún rendimiento en el diagnóstico 
de SII (1, 2, 8, 112); por el contrario, es necesaria en 
pacientes adultos mayores que tengan síntomas suges-
tivos de SII, ya que, en ese grupo etario existen más 
frecuentemente patologías orgánicas que simulan SII, 
como cáncer de colon, colitis isquémica, enfermedad 
diverticular sintomática no complicada, enfermedad 
inflamatoria intestinal e Clostridioides difficile etc. (57).

Evaluación del paciente que cumple criterios de Roma 
IV. Ante un paciente que en la consulta externa cum-
ple los criterios de Roma IV es fundamental tener en 
cuenta algunos antecedentes básicos que pudieran 
explicar sus manifestaciones clínicas con SII (113) 
(tabla 4).

Diagnóstico de SII posinfeccioso (SII-PI). Los síntomas 
usualmente aparecen inmediatamente después de la 
gastroenteritis infecciosa aguda (100). Los criterios de 
Roma IV para esta entidad (98) se muestran en la fi-
gura 5. 

Gastroenteritis aguda y SII-D. Recientemente se ha en-
contrado que en Estados Unidos (USA) Campylobacter 
es la causa más frecuente de gastroenteritis infecciosa, 
con una incidencia anual de 19,5 por cada 105 perso-
nas (114) y se ha considerado que esta infección podría 
estar relacionada con el SII-D, y no solamente con SII-
PI (115). Establecer la causalidad de esta infección en 

Tabla 3. Rendimiento diagnóstico de los criterios de Roma IV para SII. Tomado y modificado de referencia 57.

Especificidad LR + (IC95%) Valor predictivo positivo (IC 95 %)
Criterios de Roma IV 82,9 % (74,8-89,2) 4,82 (3,30-7,28) 94,9 % (92,3-96,9)
SII con estreñimiento 97,0 % (84,2-99,8) 25,7 (5,07-145) 98.9 % (93,9-99,9)

SII mixto 92,0 % (74.9-99.9) 10,6 (3,39-38,2) 98,6 (95,2-99,8)
SII con diarrea 60,5 (44,4 -75,0) 2,07 (1,48-3,12) 88,4 (82,0-93,1)

Criterio de Roma III 65 % (54,6 -74,4) 2,45 (1,90-3,27) 90,4 (86,9-93,3)
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el SII no es fácil, sin embargo, teniendo en cuenta los 
criterios de causalidad de Bradford Hill (116), se ha 
discutido y sugerido que este microorganismo cumple 
los principales criterios de causalidad para el SII (117) 
(tabla 5). 

Tabla 4. Anamnesis en el paciente que cumple criterios de Roma IV.

Anamnesis/examen físico Comentario
Signos y síntomas de 
alarma Tabla 3 Indicación de colonoscopia y otros exámenes de 

acuerdo con cada situación 

Diarrea

Colecistectomía previa

Hemicolectomía derecha

Gastroenteritis previa

Inhibidores selectivos recaptación de serotonina

AINES o IBP

Sugiere mala absorción de sales biliares

Disparador de SII

Diarrea secundaria

Pueden causar colitis microscópica

Estreñimiento Uso de antidepresivos y otros medicamentos Causa de estreñimiento

Estreñimiento severo o 
refractario

Considerar síntomas de defecación obstructiva. 
Examen digital rectal puede revelar contracción 
paradójica del piso pélvico.

Se requieren pruebas fisiológicas para descartar 
defecación obstructiva: Manometría ano rectal y test 
de expulsión del balón. Si una de esas es positiva y la 
otra negativa, solicitar pruebas adicionales como:

Defecografía por resonancia o electromiografía de 
superficie 

Figura 5. Criterios para el diagnóstico de SII posinfeccioso. Tomado y modificado de referencia 57. 

En los últimos 3 meses: 
Dolor abdominal recurrente ≥1 vez semana. 
Comienzo 6 meses antes del diagnóstico + 
2 o más de los siguientes: 

Relacionado con la 
defecación 

Cambio en la frecuencia de la 
defecación 

Cambio en la forma de las 
heces   

CRITERIOS DE APOYO 

Gastroenteritis infecciosa 
(cultivo positivo en individuo 
sintomático y/o dos de los 
siguiente: fiebre, diarrea, 
vómito. 
 

No tener criterios de SII 
previos a la infección 
 

Aparición de los síntomas 
inmediatamente después y 
hasta 30 días después de la 
resolución de los síntomas 
agudos 
 

Tratamiento

La relación médico-paciente es el mejor tratamiento 
no farmacológico del SII (1,2, 8,57). Una relación 
médico-paciente con impacto terapéutico incluye una 
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Tabla 5. Criterios de causalidad de Bradford Hill para Campylobacter y SII-Diarrea. Tomado y modificado de referencia 117.

Criterio Significado Calidad de la evidencia
Analogía Exposiciones similares producen cuadro similar Alta
Gradiente biológico A mayor dosis, mayor efecto Moderada
Coherencia El hallazgo no contradice lo demostrado Moderada
Especificidad Otras causas no están presentes Baja
Temporalidad La infección por Campylobacter precede el SII-diarrea Alta
Fuerza de la asociación Magnitud del OR o del RR Alta RR 5.6 vs. controles
Consistencia Los diferentes estudios muestran hallazgos similares Moderada
Plausibilidad biológica Mecanismos fisiopatológicos Alta
Experimento clínico Evidencia definitiva Moderada

correcta explicación sobre el origen de la enfermedad, 
enfatizando que no es sicológica, que no predispone a 
cáncer o enfermedad inflamatoria, y tampoco dismi-
nuye la sobrevida, etc. Adicionalmente, es necesario 
explicarle los objetivos del tratamiento, tales como ali-
viar los síntomas y mejorar la calidad de vida (8,14,57, 
110-112,120). Durante la consulta, se debe escuchar al 
paciente y resolverle sus dudas e inquietudes de mane-
ra clara y comprensible.

Los síntomas cardinales y blancos terapéuticos se 
muestran en la figura 6.

 

Figura 6. Síntomas cardinales o blancos  
terapéuticos en SII2.

El “bloating” o sensación subjetiva de distensión ab-
dominal es informado por el 90 % de los pacientes, 
adicionalmente altera su calidad de vida y por lo tanto 
debe ser intervenido (22,122). El SII se considera la en-
tidad con más alta respuesta al placebo (37,5 %) (123). 

Dolor abdominal. Este síntoma es necesario para el 
diagnóstico (8), sin embargo, no siempre amerita tra-
tamiento. Existen medicamentos con eficacia superior 
al placebo que incluyen antiespasmódicos, sustancias 
herbales (aceite de menta), neuromoduladores viscera-
les y rifaximina (tabla 6) (124).

SII con diarrea. Para este subtipo se recomiendan di-
versos medicamentos, siendo la rifaximina y el eluxa-
dolina los de primera línea (143). Las diferentes opcio-
nes se muestran la tabla 6.

SII-estreñimiento. Los pacientes con SII-E compar-
ten mecanismos fisiopatológicos similares a los encon-
trados en estreñimiento crónico primario (ECP), para 
los expertos no son entidades diferentes, ya que solo 
difieren por dolor más intenso en SII (33), por lo cual 
sería incorrecto considerarlas dos entidades distintas 
(169). En nuestro concepto tienen muy pocas diferen-
cias y el tratamiento es similar con fibra, secretagogos 
tales como linaclotide, tenapanor, lubiprostione y ple-
canatide (170). Los secretagogos son los medicamen-
tos con mayor eficacia demostrada con evidencia de 
alta calidad. Con prucalopride no hay estudios en SII-
estreñimiento, como sí los hay con tegaserod (170). 
Los medicamentos para este subgrupo de pacientes se 
muestran en la tabla 7.
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Tabla 6. Medicamentos utilizados en el dolor del SII.

Medicamento Mecanismo de acción Comentarios

Bromuro de Piinaverio 
(125,132,133)

Derivado de amonio cuaternario, bloquea receptores 
muscarínicos y canales de calcio intestinal. 

Dosis: 100 mg dos veces al día. Con o sin 
simetocna alivia el dolor y el bloating. El alivio 

se obtiene desde la segunda semana.

Bromuro de Otilonium

Derivado de amonio cuaternario, actúa en la capa circu-
lar del músculo liso del colon, impide la entrada de calcio 
a través de receptores tipo L, eliminación fecal en más 
del 97 % y renal 1 %, no ingresa al SNC (127-129).

Dosis 40 mg tres veces al día. Es superior al 
placebo para aliviar el bloating y el dolor. 

El alivio se obtiene después de la décima 
semana (128).

Menta oleosa

Su principio activo es el mentol. Antagoniza el receptor 3 
de la serotonina, bloquea los canales de calcio. Es ago-
nista de los receptores opioides k. Normaliza el tiempo 
de tránsito oro-cecal y favorece la expulsión de gases 
(carminativo), También es miorrelajante.

Un efecto adverso frecuente es la pirosis, por ello, se ha 
diseñado una nueva forma de liberación del principio ac-
tivo en región (134-137). La guía del Colegio Americano 
de Gastroenterología (AGG) (3), la recomienda para el 
alivio global de síntomas.En un metaanálisis en red fue 
clasificado como el más eficaz para el alivio de síntomas 
globales (137).

Dosis 250 - 750 mg dos o tres veces al día 

Neuromoduladores visce-
rales

Antidepresivos e inhibido-
res selectivos de recapta-
ción de serotonina (ISRS).

Los antidepresivos y los inhibidores selectivos de 
recaptación de serotonina se han utilizado para tratar 
síntomas centrales y periféricos del SII (138). Utilizados 
en dosis bajas, como analgésicos, se denominan neuro-
moduladores viscerales (141-143). 

El blanco terapéutico de los antidepresivos tricíclicos es 
el sistema nervioso entérico y son considerados de se-
gunda línea para el dolor abdominal y síntomas globales 
(116) que persisten a pesar de los antiespasmódicos. 

Además del dolor abdominal, los antidepresivos tricícli-
cos, son eficaces en la sensación de bienestar global y 
también la diarrea (137,138). 

Por sus efectos anticolinérgicos pueden producir estre-
ñimiento

Desipramina: dosis de 25 mg cada día o 
amitriptilina a dosis de 10 mg una vez al día 
y hasta una dosis máxima de 30-50 mg una 
vez al día.

En Colombia no hay presentación de 10 mg, 
pero se podría iniciar con 12,5 mg (media 
tableta de 25 mg) y aumentar la dosis, de 
acuerdo con la respuesta en cada paciente.

Rifaximina
Además de su demostrado efecto en la mejoría de la dia-
rrea y de los síntomas globales, también puede mejorar 
el dolor en pacientes con SII-Diarrea (139).

Otros antiespasmódicos

Trimebutina, mebeverina y 
rociverina,

Hioscina hiosciamina y 
diciclomine, 

Son similares a placebo (139,140).

Son los únicos antiespasmódicos disponibles en USA. 

Tienen efectos extraintestinales, y posibles efectos 
colaterales como boca seca, taquicardia, visión borrosa 
(125,126).

No serán discutidos en este trabajo.

En la última guía del Colegio Americano de 
Gastroenterología ya no son recomendados 
(3).
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Tabla 7. Medicamentos para SII-Estreñimiento.

Medicamentos Mecanismo de acción Comentarios

Lubiprostone

Actúa activando los canales de cloruro, con lo cual se 
produce secreción de agua y electrolitos con ablanda-
miento de las heces, aumento de la motilidad intestinal y 
además mejoría del dolor abdominal (174,175). 

La dosis es de 8 mcg dos veces al día 
por 12 semanas (174,175). 

Linaclotide y plecanatide 

Son similares a la guanilina humana y la uroguanilina 
(176-179). 

Activan la guanil ciclasa C de la mucosa intestinal, 
aumentado los niveles intra y extracelulares del GMP 
cíclico. Por este mecanismo aumentan la secreción de 
cloruro y bicarbonato en el lumen intestinal (178,179). 

Mejoran el estreñimiento y el dolor abdominal visceral. 

Linaclotide dosis 290 mcg cada día por 
12 semanas (176,177).

Plecanatide de 3 -6 mg al día (178,179).

Tenapanor

Es un inhibidor selectivo del intercambiador de hidrogeno 
NH3, produce aumento en la secreción de agua en el 
lumen intestinal y un aumento en la motilidad del colon 
(180,181). 

Dosis 50 mg dos veces al día (180,181).

Polietilenglicol (PEG)

Es un laxante osmótico. 

No es recomendado por la reciente guía del Colegio 
americano de Gastroenterología, pero sí por la guía 
japonesa. 

En nuestro concepto es un medicamento para ser 
utilizado como una opción de primera línea primera 
línea, teniendo en cuenta su bajo costo y su alto perfil de 
seguridad demostrada en adultos mayores de 65 años y 
en niños, incluso menores de 24 meses (187). 

La dosis podría ser de 17-34 g al día 
(182). 

Si el paciente no mejora, se recomienda 
utilizar secretagogos.

Psyllium
Su eficacia por encima de placebo es marginal, sin 
embargo, por su bajo costo y seguridad es recomendado 
por algunas guías de práctica clínica (171-173)

La dosis recomendada es 30 g/d. Si a 
las cuatro semanas no hay mejoría, se 
debe cambiar por los secreta gogos.

Tegaserod
Recientemente ha sido reintroducido, específicamente 
para mujeres menores de 65 años, sin historia de even-
tos isquémicos cardiovasculares (1, 189). 

La dosis es 6 mg dos veces al día (189). 

Otras opciones

Inhibidores selectivos 
de la recaptación de 
serotonina. 

Actúan en el receptor de serotonina presináptico 
bloqueando la captación de serotonina (190,191), con 
lo que se aumenta la motilidad intestinal y también la 
frecuencia de las deposiciones, adicionalmente, mejoran 
el dolor abdominal (190,191).

Paroxetina 10-40 mg al día.

Sertralina 25-100 mg al día

Citalopram 10-40 mg al día

Estreñimiento refractario 
En pacientes con SII-E refractario y/o síntomas sugesti-
vos de defecación obstructiva, se recomiendan pruebas 
de fisiología ano-rectal (1-3) 
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SII-Alternante. No hay medicamentos altamente 
eficaces para este subgrupo de pacientes debido a la 
variabilidad de los síntomas. En un reciente metaaná-
lisis en red (192) se encontró que los medicamentos 
más eficaces para este patrón son alosetrón (1mg dos 
veces al día), ramosetrón (2,5 mcg una vez al día), y 
rifaximina (550 mg 3 veces al día). La rifaximina fue el 
medicamento con mejor perfil de seguridad, ya que en 
pacientes con diarrea no indujo estreñimiento, como 
sí sucedió con alosetrón y ramosetrón (192). En los 
pacientes con estreñimiento, la rifaximina produjo 
mejoría, probablemente debido a que, en esos pacien-
tes, induce aumento del tránsito del colon, como se ha 
demostrado previamente.

“Bloating”. Este síntoma no hace parte de los criterios 
de Roma IV para el diagnóstico de SII, sin embargo, 
la mayoría de los pacientes lo presentan y su severidad 
se correlaciona con menor calidad de vida (121,122). 
Los medicamentos que han demostrado eficacia en la 
resolución del Bloating son: Rifaximina, Eluxadolina, 
Bromuro de pinaverio, de otilonio (58,126-133,155-
156). Los pacientes con este síntoma, presentan con 
mayor frecuencia alteración de la microbiota y esto 
ha estimulado explorar la posibilidad de trasplante fe-
cal, en casos severos (193,194). En un estudio piloto 
inicial, abierto, no controlado, investigadores belgas 
demostraron que el 75 % de los pacientes mejoraron 
de los síntomas globales y el “bloating” (193). Recién, 
este mismo grupo realizó un ensayo clínico aleatori-
zado, con trasplante fecal, controlado con placebo, en 
pacientes con “bloating” severo, refractarios a por lo 
menos tres ciclos de tratamiento (194). El 56 % de los 
pacientes que recibieron el trasplante fecal mejoraron 
vs. el 26 % de los que recibieron placebo (p= 0,03). El 
beneficio logrado disminuyó después del primer año 
(194).

Probioticos, prebioticos y simbióticos. Teóricamente 
se utilizan para “mejorar” la microbiota, sin embargo, 
los estudios primarios con estos compuestos son de 

baja calidad y hasta el momento no han demostrado 
utilidad en SII (195-199). La reciente guía del Colegio 
Americano de Gastroenterología no los recomienda 
para SII (3), como tampoco la Revisión Técnica sobre 
probióticos de la Asociación Americana de Gastroen-
terología (Preidis GA, Weizman AV, Kashyao PC, 
Morgan RL. AGA Technical Review on the Role of  
Probiotics in the Management of  Gastrointestinal Di-
sorders. Gastroenterology 2020; 159:708-738). 

Dieta baja en FODMAPs. Esta alternativa terapéuti-
ca debe ser tomada con precaución, aunque consen-
sos de expertos empiezan a recomendarla (2,3). En las 
mismas publicaciones se hace referencia a la muy baja 
calidad en la evidencia (3) y al riesgo que existe al uti-
lizar este tratamiento (2). 

A pesar de que los resultados de la dieta FODMAPs 
son inciertos y contradictorios, algunos estudios han 
demostrado mejoría de los síntomas y la calidad de 
vida (200-202), otros que dietas bajas en FODMAPs 
no tienen ningún impacto en la mejoría de los sínto-
mas o en la calidad de vida de los pacientes (201-210). 
Hustoft TN y colaboradores (201) encontraron que 
después de tres semanas en el grupo de dieta baja en 
FODMAPs solo 30 % de los pacientes con SII mejora-
ron los síntomas vs. 80 % de los pacientes en el grupo 
placebo, es decir, hubo una mejoría significativa en el 
grupo placebo (p= 0,013). Adicionalmente, se encon-
tró disminución en las bacterias “buenas” en el grupo 
de dieta baja en FODMAPs (Actinobacteria, Bifidobac-
terium y Faecalibacterium prausnitzii) (201). Además de 
controversia sobre su eficacia, la dieta baja en FOD-
MAPs no es inocua, su uso a largo plazo puede con-
llevar a deficiencias nutricionales, alteración del mi-
crobioma y metaboloma, alteraciones psicológicas y 
riesgo de conllevar a desorden de alimentación (1, 201, 
204-206). La mayoría de las publicaciones a la fecha 
que están a favor de la dieta baja en FODMAPs tienen 
baja calidad en su diseño y, por lo tanto, se necesitan 
más estudios (207, 208). 
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Terapia sicológica. Algunos estudios han mostrado 
eficacia en SII, pero en general son de mala calidad y 
pueden exagerar el beneficio (209).

Trasplante de materia fecal (TMF). Debido a las al-
teraciones en el microbioma, se ha impulsado la uti-
lización del TMF en pacientes con síntomas modera-
dos a severos o refractarios. Aunque en la actualidad 
hay evidencias de la eficacia del TMF, ninguna de las 
guías más recientes sobre manejo del SII lo recomien-
da y todavía es una estrategia que tiene controversia. 
(16,130). El fundamento central es la infusión de ma-
teria fecal de donadores sanos al tracto intestinal de 
pacientes con SII y restablecer la microbiota alterada 
(210-212). Johnsen y colaboradores (210) condujeron 
el primer ensayo clínico aleatorizado, doble ciego, 
controlado, de trasplante de materia fecal en pacien-
tes con síntomas moderados a severos, con diarrea 
o diarrea-estiramiento (pero no estreñimiento solo). 
Incluyeron 83 pacientes (55 en el grupo de TMF y 
23 en el grupo placebo). A los tres meses, el 65 % 
de los que recibieron el TMF tenían resolución glo-
bal de los síntomas vs. 43 % en el grupo placebo (p= 
0,049). La respuesta no se mantuvo a los 12 meses 
(210). Estudios más recientes como el de El-Sahy M. 
y colaboradores (213) realizaron un ensayo clínico 
aleatorizado, doble ciego, placebo controlado, que 
incluyó 165 pacientes aleatorizados a recibir placebo 
o 30 g de TMF o 60 g FMT en una proporción 1:1:1. 
En el seguimiento a tres meses se encontró mejoría 
significativa de los síntomas globales en 76,9 % en el 
grupo que recibió 30 g TMF vs. 6 % en el grupo pla-
cebo y 89,1 % en el grupo 60 g TMF (comparado con 
30 g p= <0,0001). En este estudio hubo mejoría signi-
ficativa de los síntomas globales, la fatiga y la calidad 
de vida (213). Otros ensayos clínicos han demostrado 
mejoría global de los síntomas a los 3 meses del TMF 
(212,213). En pacientes con “bloating” severo, el más 
reciente ensayo clínico encontró beneficios dentro 
del primer año del TMF (195). Algunos expertos re-
comiendan que la dosis de TMF es 60 g y repetir el 

TMF hasta la resolución de los síntomas y cuando 
estos reaparezcan (213).

Pronóstico e impacto del SII. El SII es una entidad 
benigna sin riesgo para complicaciones fatales o para 
predisponer a otras enfermedades, con alto impacto 
negativo en la calidad de vida de los pacientes cuando 
no son adecuadamente tratados (215-218), especial-
mente con el subtipo SII-D (215). Drossman y cola-
boradores (219) demostraron que la mayoría de los pa-
cientes aceptaría recibir un tratamiento que les quitara 
los síntomas, y entregarían el 25% de su vida restante, 
(aproximadamente 15 años), incluso el 14% de los pa-
cientes aceptaría tener la probabilidad de morir súbi-
tamente si tuvieran la posibilidad curar su condición 
(219). 

Existen recomendaciones o mitos sin evidencia científi-
ca que las respalde, las cuales se muestran en la tabla 8.

Tabla 8. Mitos en el tratamiento del SII. Tomado y modificado 
de referencia 57.

Se debe suspender la leche
La dieta debe ser libre de gluten
Para un adecuado manejo, se necesitan pruebas de alergia a 
alimentos
“Colonoscopia en personas <50 años sin “banderas rojas”, “para 
descartar”
Se necesita “Test de aliento” para evaluar los síntomas de SII
Terapia herbal tiene utilidad
Acupuntura y homeopatía son útiles 
Salvado de trigo es benéfico para el SII-Estreñimiento
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Punkkinen J, et al. Randomised trial: faecal microbiota 
transplantation versus autologous placebo administered 
via colonoscopy in irritable bowel syndrome. Aliment 
Pharmacol Ther. 2020;51(12):1321-1331.

216. El-Salhy M, Hausken T, Hatlebakk JG. Increasing the 
Dose and/or Repeating Faecal Microbiota Transplanta-
tion (FMT) Increases the Response in Patients with Irri-
table Bowel Syndrome (IBS). Nutrients. 2019;11(6):1415 
-1424. 

217. Black CJ, Ford AC. Global burden of irritable bowel 
syndrome: trends, predictions and risk factors. Nat Rev 

Gastroenterol Hepatol. 2020;17(8):473-486.
218. Gralnek, I. M., Hays, R. D., Kilbourne, A., Naliboff, B. 

& Mayer, E. A. The impact of irritable bowel syndro-
me on health-related quality of life. Gastroenterology. 
2000;119(3):654-660. 

219. Singh, P. Staller K, Dai E, Newman J, Yoon S, Castel 
S, et al. Patients with irritable bowel syndrome- diarrhea 
have lower disease-specific quality of life than irritable 
bowel syndrome-constipation. World J. Gastroenterol. 
2015;21(26):8103-8109. 

220. Buono, J, Carson R, Flores N. Health-related quality of 
life, work productivity, and indirect costs among patients 
with irritable bowel syndrome with diarrhea. Health Qual 
Life Outcomes. 2017;15(1):35.

221. Akehurst RL, Brazier JE, Mathers N, O’Keefe C, Kal-
tenthaler E, Morgan A, et al. Health-related quali-
ty of life and cost impact of irritable bowel syndrome 
in a UK primary care setting. Pharmacoeconomics. 
2002;20(7):455-62.

222. Drossman DA, Morris CB, Schneck S, Hu YJ, Norton NJ, 
Norton WF, et al. 

223. International survey of patients with IBS: Symptom fea-
tures and their severity, health status, treatments, and 
risk Taking to achieve clinical benefit. J Clin Gastroente-
rol. 2009;43(6):541-50.

Recibido: 22 de abril de 2022
Aceptado: 07 de septiembre de 2022

Correspondencia:
William Otero Regina
waoteror@gmail.com

 
 


