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En el presente artículo revisaremos los trabajos más rele-
vantes sobre el SII presentados durante la DDW 2013.

Aspectos epidemiológicos y HRQOL

Los criterios de Roma III reconocen al SII-E y al estreñimien-
to funcional (EF) como 2 entidades diferentes. Sin embargo, 
algunas evidencias sugieren que los 2 trastornos no pueden 
ser discriminados. En este sentido un estudio en más de 
3,260 sujetos en Australia, determinó que los 2 trastornos 
parecen ser muy diferentes. Los sujetos con SII-E consulta-
ron más frecuentemente y presentaron menor calidad de 
vida (HRQOL) en función mental. En contraste, el EF comen-
zó a menor edad y los sujetos con este diagnóstico reporta-
ron caminar menos tiempo durante las 2 semanas previas1. 
Por otra parte se desconoce el impacto sobre la HRQOL en 
cuanto a la presencia de dolor abdominal al menos 2 a 3 días 
al mes de acuerdo con los actuales criterios de Roma III. Los 
mismos investigadores determinaron que este punto de cor-

basados en dicho criterio, en contraste con la presencia de 
dolor abdominal presente más de una vez a la semana2.

En un estudio llevado a cabo en Puebla, determinamos 

que el SII es altamente prevalente en pacientes con lupus 

eritematoso sistémico (LES) y en estas mujeres, el SII-D es 

fue el único factor de riesgo para la presencia de SII en LES, 

las pacientes con LES+SII reportaron menor HRQOL que 

aquellas con LES sin SII3.

SII-post infeccioso (SII-PI) y mediadores 

El SII-PI sigue siendo objeto de estudio. Una serie de 746 

sujetos estudiados en Suecia con colonoscopia y biopsias, 

determinó que el 2.15% presentó espiroquetosis intestinal. 

El 37% de ellos presentó síntomas de SII (ninguno SII-E). Es 

preciso establecer si la espiroqueta es un factor de riesgo 

para el desarrollo de SII4. Otro estudio en Italia que siguió 

una cohorte de alumnos y maestros infectados con Salmone-

lla por una salsa de atún contaminada en Bologna en 1994, 

concluyó que dicha infección fue factor de riesgo para SII, 

16 años más tarde. Interesantemente, la infección en niños 
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pero no en adultos se asoció con SII-PI sugiriendo que las 
gastroenteritis infecciosas son un factor de riesgo para SII 
cuando ocurren temprano en la vida5. Este dato requiere ser 
estudiado y estaría en contra de la teoría de la higiene.

Un estudio nuestro realizado en pacientes que consulta-
ron al Servicio de Coloproctología del Hospital General de 
México y que valió una presentación oral en la Sesión de Fi-
siopatología del SII, mostró que los linfocitos T-periféricos 
cultivados con LPS de E. coli no disminuyen la expresión del 
marcador de reclutamiento intestinal (CCR5) a diferencia 
de los controles, sugiriendo que los primeros tienen un de-
fecto en la maduración de los mismos. Además, en SII los 
linfocitos se encuentran activados (disminuye la expresión 
de CD28) así como un menor porcentaje de células con este 
fenotipo. Esto sugiere una predisposición del sistema inmu-
ne innato (TLR) a activarse en presencia de infecciones bac-
terianas o disbacteriosis. Sólo la IL-8 se encontró disminuida 
en SII vs. controles6. En otro estudio en México en pacientes 
con SII tratados con bromuro de pinaverio+simeticona vs. 

-
dependientemente del genotipo de IL-8. Sin embargo, el 
mayor efecto de tamaño se encontró en los pacientes con la 
variante GG, es decir en ellos no hubo efecto del placebo, 
como si se tratara de una forma de SII con componente in-

terapéutica7. Este estudio provee un hallazgo importante 
sobre la respuesta al placebo en SII.

FODMAPs-sensibilidad visceral

La dieta baja en FODMAPs ha mostrado disminuir los sínto-
mas del SII. Sin embargo, el efecto por el cual estos azúca-
res fermentables desencadenan síntomas de SII, no es muy 
claro. Un estudio en ratas Wistar aleatorizadas a dieta sin 
vs. alta en FODMAPs (10%) vs. dieta regular, mostró que la 
alta desencadena disminución en clostridios, peptoestrep-
tococos y lactobacilos con aumento en erisipelotrichaseas y 

intestinal, aumento de la permeabilidad e hipersensibilidad 
visceral. La dieta baja en FODMAPs normalizó la sensibi-
lidad visceral8.

Por otra parte, los eventos adversos tempranos de la vida 
(EAL) se han considerado factores de riesgo para el desarro-
llo de SII pero no se conoce cómo estos factores alteran los 
circuitos cerebrales relacionados. Por medio de RM funcio-
nal, se ha mostrado que los EAL se relacionaron con las re-
des de conectividad intrínseca (ICN) de la corteza 
frontoparietal izquierda-striatum (relacionados con funcio-
nes somatosensoriales y cognitivas), principalmente en 
hombres; correlación negativa de ICN de la corteza parieto-
frontal derecha (relacionada con emociones y el dolor)-pu-
tamen derecho en las mujeres. En SII se encontró una 
correlación positiva entre ICN parietal izquierda-lóbulo su-
perior parietal derecho y correlación negativa del frontopa-
rietal derecho-giro precentral. Estos datos sugieren un 
aumento en la sensibilidad a las emociones y el dolor abdo-
minal en las mujeres con SII en relación con disrupción en la 
INC, que se incrementa en el contexto de EAL9.

Ácidos biliares

Un estudio formuló la hipótesis de que los ácidos biliares 
(AB) secretores fecales están incrementados en SII-D y dis-

-
naron el quenodesoxicólico y desoxicólico, mientras que en 
SII-E el litocólico (no secretor). Estos datos sugieren que se 
requiere evaluar individualmente los AB primarios y secun-

los mismos en SII10. Por otra parte, es posible que la asocia-
ción de la recaptación de serotonina (5HTTLPR) con los 
cambios del hábito intestinal en SII sean mediados por un 
recambio en la secreción de AB11.

Biomarcadores

Hasta el momento no existe un biomarcador en el diagnósti-
co del SII. Un estudio pequeño en pacientes con SII, colitis 
ulcerativa (CUCI) y controles sanos llevado a cabo en Italia, 
concluye que el número total de inmunocitos y células ce-
badas, así como la expresión génica de TLR-4, mRNA INF- , 
presentan buena sensibilidad para diferenciar SII de CUCI y 
controles sanos12.

Nuevos tratamientos

El linaclotide, un agonista de la guanilato ciclasa, ha sido 
recientemente aprobado para el tratamiento del SII-E en los 
Estados Unidos. Un análisis post hoc

las 4 semanas de tratamiento puede predecir la respuesta a las 
12 semanas para determinar si la falta de efectividad en el 
periodo inicial podría ser la pauta para suspender o conti-
nuar el tratamiento. Se estableció que entre 36% y 39% de 
aquellos pacientes que no respondieron a las 4 semanas me-
joraron a las 12 semanas, por lo cual hay que dar un mayor 
tiempo de espera13.

El idobutant, un antagonista selectivo de receptores  
2 (NK2) se estudió para determinar la dosis adecuada, com-
parando 1, 3 y 10 mg vs. placebo/al día, en pacientes con 
SII-D por Roma III. No se encontraron diferencias entre SII-D 
vs. placebo, sin embargo se encontró una clara respuesta 
dosis-dependiente con 10 mg en la mejoría satisfactoria del 
malestar y dolor abdominal en las mujeres con SII-D14. Estos 
hallazgos indican que en estudios clínicos de SII se deben 
determinar subgrupos de pacientes en los cuales un medica-
mento sea efectivo.

Por otra parte, se ha mostrado en el pasado una disminu-
ción intestinal de la sintetasa de glutamina en el SII-D, pero 
se desconoce el efecto de la suplementación de ésta sobre 
los síntomas y la permeabilidad intestinal. Un estudio que 
evaluó 10 g 3 veces al día durante 8 semanas en pacientes 
con SII-D, demostró efectividad sobre el dolor/distensión 
abdominal, lo cual se correlacionó con la mejoría en la per-
meabilidad y la expresión de claudina-115.

Finalmente la ebastina, un antagonista de los receptores 
H1, mejoró los síntomas globales del SII, dolor abdominal y 
HRQOL sin cambios de la sensibilidad visceral. Este dato ex-
plica la razón por la que el ketotifeno puede mejorar los 
síntomas del SII y disminuir la liberación de los mediadores 

16.
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