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¿Qué se entiende por síndrome 
de intestino irritable (SII)?

Los criterios de Roma III señalan que el SII es 
un trastorno funcional intestinal en el que el 
dolor o malestar abdominal, se asocia a cam-
bios en el hábito intestinal o alteraciones en la 
defecación.1

El SII es un trastorno crónico y recurrente de 
curso benigno con episodios de exacerbación y re-
misión, que afecta la calidad de vida en grado 
variable. Se reconocen actualmente cuatro sub-
tipos de acuerdo al comportamiento del hábito 
intestinal, los cuales son: SII con predominio de 
diarrea, SII con predominio de estreñimiento, SII 
mixto y SII no clasificable.

Otros niveles de evidencia, recomendación 

grado D

¿Cuál es la incidencia 
y prevalencia del SII en México?

La prevalencia mundial de SII se encuentra entre 
10 y 20%.1 Con respecto a prevalencia de SII en 

México existen 3 trabajos. Uno realizado con vo-
luntarios universitarios en el Distrito Federal en el 
que, utilizando un cuestionario con los criterios 
de Roma II, se encontró una prevalencia de 35.5% 
(IC 95% 30.4-41.0).2 Otro estudio, que utilizó el 
mismo cuestionario, se realizó en población abier-
ta del Estado de Tlaxcala y mostró una prevalencia 
de SII de 16.0% (IC 95% 12.9-19.5)3 y uno más en 
población abierta de la ciudad de Veracruz, la cual 
reportó una prevalencia de 16.7%.4 

Los subtipos encontrados en estos estudios se 
muestran en la Figura 1. No existe información 
sobre la incidencia de SII en México ni sobre la 
prevalencia de SII utilizando los nuevos criterios 
de Roma III, por lo que el grupo sugiere realizar 
estudios para determinar esta información.

Otros niveles de evidencia, recomendación 

grado C

¿Qué género y grupo 
de edad es el más afectado?

La gran mayoría de los estudios, incluyendo los 
realizados en México demuestran una mayor 
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 D.F.: 35.5% (n = 324) Tlaxcala: 16.0 % (n = 500) Veracruz: 16.7% (n = 454)
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prevalencia de SII en el género femenino, sin im-
portar los criterios diagnósticos utilizados.5,6 Con 
relación a la edad, la mayor parte de los estudios 
demuestran que el SII afecta predominantemente 
a adultos jóvenes. La prevalencia en ancianos es 
inferior a la de la población general.7

Otros niveles de evidencia, recomendación 

grado C

¿Cuáles son los principales 
mecanismos involucrados 
en la fisiopatología del SII?

El SII es un trastorno heterogéneo, es decir, no 
se trata de una sola enfermedad sino un comple-
jo sintomático bien caracterizado detrás del cual 
subyacen múltiples mecanismos fisiopatológicos. 
Anteriormente, se consideraba que los síntomas 
eran secundarios a problemas psicológicos. Hoy 
en día se sabe que las alteraciones en la inte-
racción del eje cerebro-intestino producen una 
función gastrointestinal alterada en respuesta a 
los estímulos externos o internos, como la die-
ta, estrés e infecciones.8,9 En los últimos 50 años 
se han hecho observaciones científicas sobre  
la fisiopatología del SII, entre ellas la predispo-
sición genética, ambiente familiar temprano,  
factores psicológicos, alteraciones de la motili-
dad, intolerancia a la dieta, hipersensibilidad  
visceral, inflamación e infecciones previas, sobre-
crecimiento bacteriano y las interacciones del 
eje cerebro-intestino.10-12

Los principales factores fisiopatológicos re-
lacionados son: alteraciones de la motilidad, hi-
persensibilidad visceral, alteraciones secretorias, 
neuroendocrinas y del gas intestinal. No se sabe 
si la hipersensibilidad visceral, que es el marcador 
de los trastornos funcionales digestivos, sea se-
cundaria a: 1) una transmisión de señales senso-
riales aberrantes al cerebro, 2) señales sensoriales 
normales que son interpretadas inapropiadamen-
te por el cerebro, o 3) ambas.13,14 

Cada vez son más los datos que apoyan la 
existencia de fenómenos de inflamación de bajo 
grado en el SII, asimismo, se ha descrito un au-
mento en el número de los linfocitos intraepitelia-
les y de los mastocitos del colon en los pacientes con 
SII.15 Se especula que esta inflamación podría ser 
el origen de la hipersensibilidad de las terminales 
nerviosas de la pared intestinal, contribuyendo a  

inducir o perpetuar los síntomas del SII.16 Algu-
nos de estos fenómenos de inflamación o altera-
ciones de la inmunidad pudieran justificar por 
qué en muchos casos el SII se presenta des-
pués de haber padecido gastroenteritis aguda 
infecciosa.17

El SII también se ha asociado con el ante-
cedente de abuso sexual y maltrato físico y/o 
psicológico.18 Estudios experimentales recientes 
muestran que el estrés puede modificar la mo-
tilidad intestinal, condicionar hipersensibilidad 
visceral y un estado hipervigilante a través de la 
activación de factor liberador de corticotropina.19 

Finalmente, es de notar que con frecuencia el 
SII se asocia a otros trastornos que no tienen un 
origen orgánico aparente como son la dispepsia 
funcional, fibromialgia, síndrome de fatiga cró-
nica, cistitis intersticial y cefalea tensional.20

Nivel de evidencia III-IV, recomendación gra-

do C
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