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IIII..--  IINNTTRROODDUUCCCCIIÓÓNN



 

 

1. Concepto y generalidades. 

 

   El síndrome del intestino irritable forma parte de un amplio grupo de trastornos 

gastrointestinales  funcionales, que a pesar de presentar variaciones en cuanto al 

tipo y localización de los síntomas, comparte determinados aspectos en lo 

referente a los posibles factores fisiopatogénicos implicados (1). 

 

   Se caracteriza por la existencia de dolor o disconfort abdominal asociado a 

cambios en el ritmo y las características de las deposiciones, en ausencia de una 

causa orgánica responsable del cuadro. Su diagnóstico es, por tanto, un 

diagnóstico clínico de exclusión, dado que al no existir alteraciones orgánicas, no 

hay ninguna prueba que pueda demostrar su existencia de forma taxativa. No 

obstante, cada vez son más los indicios de fenómenos microinflamatorios en el 

SII. Así, se ha descrito un aumento de los linfocitos intraepiteliales y de los 

mastocitos en el colon de los pacientes con SII (2). Se especula que esta 

microinflamación podría ser el origen de la hipersensibilidad de las terminales 

nerviosas de la pared intestinal que contribuye a inducir o perpetuar los síntomas 

(3). 

 

   Las manifestaciones clínicas del SII son muy variadas y heterogéneas, y pueden 

producirse diversas asociaciones de los distintos síntomas (2). El espectro de 

gravedad es muy diverso, desde pacientes con molestias muy leves hasta otros con 

síntomas incapacitantes. En uno de los trabajos, Drossman y Thompson 

consideraban que aproximadamente un 70% de los casos eran leves; un 25% 

intermedios y sólo un 5% graves (4). Sin embargo, estudios posteriores, así como 

la experiencia clínica han demostrado que hay más casos graves y que la 

importancia clínica del SII ha sido subestimada. A pesar de ello, sigue habiendo 

médicos que piensan que el SII por definición, es un trastorno banal, sin darse 

cuenta de la afectación de la calidad de vida que puede suponer. 
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      La experiencia clínica demuestra que el SII es muy heterogéneo y que sus 

manifestaciones sintomáticas son muy diversas (5). Posiblemente el hecho más 

llamativo es que en este síndrome se incluyen tanto a pacientes con estreñimiento 

como con diarrea o alternancia de ambos. Por este motivo, según los criterios de 

Roma II, se consideró que existían tres subtipos de SII: con predominio de 

estreñimiento (SII-E), con predomino de diarrea (SII-D) (6), y/o con hábito 

deposicional alternante estreñimiento-diarrea (SII-A) (7). 

   Los subtipos se establecían de acuerdo con los siguientes síntomas: 

1.- menos de 3 deposiciones por semana; 

2.- más de tres deposiciones por día; 

3.- deposiciones duras o en bolas; 

4.- deposiciones blandas o líquidas; 

5.- esfuerzo excesivo durante la defecación, 

6.- urgencia defecatoria. 

   Así, se considera como subtipo SII-E cuando estaban presentes uno o más de 1, 

3 o 5 y ninguno de 2, 4 o 6; se consideraba SII-D a la inversa, cuando estaban 

presentes 2,4 o 6 y ninguno de 1, 3 o 5 y se consideraba subtipo SII-A cuando se 

producían cambios diarrea/estreñimiento y no se reunían ninguna de las 

combinaciones anteriores. 

   La distribución de los distintos subtipos es de aproximadamente un tercio para 

cada uno, aunque varía según los criterios utilizados y la población evaluada.  

Sin embargo, siguiendo las recomendaciones de Roma III, actualmente los 

subtipos se establecen por la consistencia de las deposiciones evaluada según la 

escala de Bristol (figura 6). De esta forma, si más del 25% de las deposiciones 

corresponden a los tipos 1 y 2, se considera que el paciente tiene SII con 

estreñimiento; si  más del 25% de las deposiciones son del tipo 6 o 7, se considera 

que el paciente tiene SII-D; si hay más del 25% de ambas (tanto 1 o 2, como 6 o 

7), se establece el diagnóstico de SII con hábito deposicional mixto, posicional no 

clasificable. El término alternante se reserva para los cambios en períodos 

prolongados. 
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2.- Criterios diagnósticos. 

 

   Por todo lo anteriormente expuesto, con el fin de poder realizar un diagnóstico 

de esta entidad se han descrito una serie de criterios mediante la agrupación de 

aquellos síntomas más característicos. Así, a lo largo de los años se han llevado a 

cabo varios intentos para conseguir dicho fin:  

 

 El primero de ellos fue en 1978 en lo que se denominaron los criterios de 

Manning, en el que se establecieron seis síntomas como criterios 

diagnósticos del SII: el dolor que se alivia con la deposición, un aumento 

de la frecuencia deposicional coincidente con la aparición del dolor, que 

las heces sean más blandas coincidiendo con el dolor, que se observe 

distensión abdominal, que haya moco en las heces y la sensación de 

evacuación incompleta. En estudios posteriores se observó que, de estos 

seis criterios los tres primeros tenían un mayor valor predictivo 

diagnóstico, mientras que los tres últimos eran de menor utilidad (8). Es de 

destacar, no obstante, que los criterios de Manning sólo consideraban la 

diarrea asociada al SII, sin tener en cuenta un posible estreñimiento. 

 

 Posteriormente, en 1989, mediante un proceso de consenso entre expertos 

reunidos en Roma, se establecieron unos criterios diagnósticos más 

precisos, denominados Roma I; los cuales son los más ampliamente 

utilizados (2). 

 

 En 1999, nuevamente por consenso y en la misma ciudad se concretaron 

los criterios llamados Roma II (9) hasta que han sido modificados en los 

nuevos criterios Roma III. (10) Los cambios principales de los criterios 

Roma III con respecto a los previos Roma II han sido los siguientes: se ha 

modificado el tiempo de evolución necesario para establecer el diagnóstico 

(ahora basta con que los síntomas hayan aparecido al menos seis meses 

antes y estén actualmente activos durante tres meses, lo que los hace 
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menos restrictivos); los subtipos del SII se han revisado de tal forma que la 

diarrea, el estreñimiento y el tipo mixto se determinan fundamentalmente 

por la consistencia de las heces, y el síndrome del dolor abdominal 

funcional se ha separado de los trastornos intestinales digestivos. 
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Manning  

(1978) 
>2 de los siguientes: 

Roma I  

(1989) 
Síntomas continuos o recurrentes de: 

Roma II  

(1999) 

Roma III 

(2006) 

 

*Dolor abdominal que 

mejora con deposición 

 

*Dolor abdominal que mejora con la 

deposición, o se asocia a un cambio en la 

frecuencia o consistencia de las heces y ≥2 de 

los siguientes: 

 

Al menos 12 semanas, no 

consecutivas, en los 12 meses 

anteriores de malestar o dolor 

abdominal junto ≥ 2 de los siguientes: 

 

Dolor abdominal o disconfort 

recurrente, al menos 3 días al mes en 

los últimos 3 meses asociado a ≥ 2 de 

los siguientes: 

 

*Deposiciones blandas en 

relación con dolor 

 

*Alteración en la frecuencia deposicional 

 

*Mejoría con la deposición 

 

*Mejoría con la deposición 

*>nº deposiciones en 

relación con dolor 

*Alteraciones en la consistencia de las heces *Asociado a un cambio en la 

frecuencia de las deposiciones 

*Asociado a cambio en la frecuencia 

*Distensión abdominal *Alteraciones en la deposición (esfuerzo, 

urgencia, sensación evacuación incompleta) 

*Asociado a un cambio en la 

consistencia de las deposiciones 

*Asociado a un cambio en la 

consistencia de las deposiciones 

*Presencia de moco en las 

deposiciones 

*Moco en heces   

*Sensación evacuación 

incompleta. 

*Hinchazón o distensión abdominal   

Tabla 1: Criterios diagnósticos.
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3.- Epidemiología. 

   

   Es un trastorno crónico, y la mayoría de los pacientes que lo padecen sufren sus 

síntomas durante muchos años. Dichos síntomas recurren frecuentemente y tienen 

un gran impacto en sus vidas, reduciendo de manera importante su bienestar 

físico, social y emocional; de igual manera consumen una considerable cantidad 

de recursos sanitarios (11). 

 

   Es un trastorno muy frecuente, hasta el punto de poder considerarse el trastorno 

digestivo funcional más frecuente que se encuentra en los centros de atención 

primaria y secundaria (12). En un estudio realizado por médicos de atención 

primaria se valoró el motivo por el que sus pacientes acudían a la consulta, y se 

pudo establecer que en el 10% de los casos era por causas gastroentéricas, de las 

que la más frecuente es el SII, constituyendo el 30% de los casos (13). De ellos, 

sólo el 29% de los pacientes con SII era remitido a la consulta del especialista. 

 

   El SII es muy prevalente, pero hay importantes diferencias en los datos 

publicados; estas diferencias se deben principalmente a las distintas muestras 

evaluadas y a los varios criterios diagnósticos empleados (14). La prevalencia de 

SII oscila entre un 5 y un 20% dependiendo de la población estudiada y los 

criterios diagnósticos utilizados (15;16). Afecta a cerca del 10-15% de la 

población europea, con unas tasas semejantes comunicadas en Norteamérica 

(7;17). En un estudio que utilizó un mismo cuestionario para valorar la 

prevalencia de este síndrome en ocho países europeos, las prevalencias totales 

oscilaron entre el 6,7% y el 12%, siendo más altas en Reino Unido, Francia e 

Italia y más bajas en Países Bajos, Bélgica y España (18). 

 

   En nuestro país, el primer estudio realizado sobre población general, se llevó a 

cabo en Motril, en el que, aplicando para el diagnóstico los criterios Roma I, en 

una muestra aleatorizada de 264 sujetos, se estableció una tasa de prevalencia del 

13,6%  (19). 
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   Posteriormente el grupo del centro médico Teknon de Barcelona, publicaron un 

estudio aleatorizado y estratificado en la población general según sexo, edad, 

clase social y lugar de residencia. Para ello, realizaron 2000 encuestas directas a 

sujetos de la población general, recogiendo datos sobre sintomatología digestiva, 

de forma que se determinó la prevalencia del SII, aplicando todos los criterios 

diagnósticos recogidos de la literatura especializada. De esta manera, 

determinaron que la prevalencia varía según el criterio diagnóstico utilizado: 

 

 10,3% aplicando los de Manning. 

 12,1% según los Roma I. 

 3,3% aplicando Roma II (20). 

 

   En cualquier caso, cuando comparamos los distintos criterios diagnósticos, 

parece evidente que los criterios de Roma II son más restrictivos en el diagnóstico 

del SII que los utilizados previamente, de forma que dos tercios de los pacientes 

diagnosticados de SII con los criterios de Roma I no reunían suficientes síntomas 

para ser catalogados con este diagnóstico diez años más tarde (14). 

 

   Aún no hay datos sobre cuál es la prevalencia del SII de acuerdo con los nuevos 

criterios de Roma III aunque, dado que son menos restrictivos que los de Roma II, 

es de suponer que las cifras se acercarán más a las obtenidas previamente con los 

de Roma I (2). 

 

*Incidencia. 

  

   No se han publicado estudios prospectivos que evalúen la tasa de incidencia del 

SII, aunque a partir de estudios de prevalencia en la población general, en los que 

se vuelve a interrogar a los sujetos al cabo de un tiempo suficiente, se puede 

establecer el porcentaje de pacientes que en el primer interrogatorio estaban 

asintomáticos y que posteriormente desarrollan síntomas (21). En estudios de esta 
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índole realizados sobre población de E.E.U.U., a los 12-20 meses del primer 

control se obtuvieron tasas de incidencia del 6,6% anual. Otro estudio realizado 

también con este método, pero en esta ocasión a los 5 años y sobre población 

danesa, ofrece una tasa de incidencia del 2% anual en varones y del 4% en 

mujeres (22). 

 

 

 

 

*Influencia del sexo, la edad y la raza. 

 

   En la mayoría de las series publicadas, aunque se presenta tanto en hombres 

como en mujeres, su frecuencia de aparición es claramente mayor en el sexo 

femenino, con diferencias, respecto al hombre, que oscilan entre 2-2,5:1 hasta 3-

4:1; y no se asocia con la edad, nivel educativo, clase social o localización 

geográfica (5;14). 

 

  Estas diferencias no son tan importantes cuando se tiene en cuenta a los 

pacientes que llegan a consultar con el médico. En este caso la relación hombre 

mujer es inferior a 2:1. No se conoce bien si estas diferencias obedecen a un 

diferente patrón de comportamiento ante la enfermedad o a la existencia de un 

rasgo biológico diferencial.  

 

   En cuanto a la edad, hay datos discordantes en cuanto a si el SII aumenta o 

disminuye con los años, pero el análisis específico de grupos de ancianos indica 

que la prevalencia es inferior a la de la población general (23). Se presenta en la 

mayoría de las ocasiones a una edad temprana; en más del 50% de los casos, los 

síntomas aparecen antes de los 35 años (24). 

 

   De este modo, su prevalencia, junto al hecho de que aparezca en adultos jóvenes 

(el pico de máxima incidencia está en personas de 20-40 años) y el 
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empeoramiento en la calidad de vida que ocasiona, hacen de esta enfermedad “un 

problema de salud al que se le debería prestar más atención”. 

 

   La raza podría influir en la aparición del SII, tanto por motivos genéticos o 

culturales como de hábitos de vida. Por este motivo se han realizado diversos 

estudios para determinar si, dentro de una determinada sociedad, hay diferencias 

en la tasa de prevalencia según su raza. Los resultados obtenidos a este respecto 

son variados. En general no se observan diferencias entre razas; sin embargo, es 

curioso que, en una misma población, los cambios en las formas básicas de vida 

puedan influir en la prevalencia del SII, de modo que los beduinos de Israel que 

siguen con una vida rural y nómada tienen SII con menos frecuencia que aquellos 

que viven en las ciudades de forma estable (el 5,8% frente al 9,4%) (25). 

 

 

 

* Evolución clínica del síndrome de intestino irritable. 

 

   La historia natural del SII se conoce poco, aunque se supone que la evolución 

es, muy variable. En un estudio observacional, prospectivo y multicéntrico en una 

cohorte de 209 pacientes con SII (criterios Roma II) atendidos en atención 

primaria se observó que en el 61% se mantenía el mismo patrón clínico durante 3 

meses; además prácticamente ningún enfermo pasó del predominio de diarrea a 

estreñimiento o viceversa(26). En una revisión sistemática reciente publicada se 

revisa la distribución de los subtipos de SII y su evolución clínica (27). 
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4.- Fisiopatología. 

 

  El diagnóstico de los procesos funcionales gastrointestinales constituye uno de 

los mayores retos de la gastroenterología contemporánea, ya que debemos 

encontrar explicaciones para síntomas que, al mismo tiempo que carecen de un 

sustrato orgánico evidente, tienen expresiones clínicas tan opuestas como son la 

diarrea y el estreñimiento. En las últimas décadas dos importantes progresos han 

permitido conceptualizar adecuadamente el SII y avanzar en el conocimiento de 

su fisiopatología.           

 

   El primero de estos progresos fue aplicar al SII un modelo biopsicosocial 

integrado de enfermedad, en lugar del clásico modelo reduccionista basado en una 

etiología biológica (9;28;29). Esta perspectiva permite entender los síntomas 

como multideterminados fisiológicamente y modificados por influencias 

socioculturales y psicosociales a través del eje cerebro-intestino (30;30).  

 

   El segundo cambio ha sido el crecimiento notable en técnicas de investigación 

que permiten cuantificar los factores psicosociales y fisiológicos. Así se ha 

mejorado la valoración de la motilidad y de la sensibilidad visceral (31;31;32), y 

la investigación de péptidos, inmunología de la mucosa, inflamación y flora 

bacteriana. La visualización del cerebro humano in vivo mediante PET y RMN 

permiten investigar la modulación central de la función gastrointestinal y su 

vinculación con áreas cognitivas y emocionales (33), a la vez que el uso de 

instrumentos psicológicos estandarizados permiten la categorización y 

cuantificación de emociones, estrés, cognición y calidad de vida. 

 

   Por tanto, aunque actualmente no se conoce con claridad, la fisiopatología 

responsable del cuadro; según el modelo biopsicosocial, los  factores que parecen 

estar implicados o los mecanismos propuestos implican la existencia de: 
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 Una alteración de la función motora intestinal. 

 Una hipersensibilidad visceral (modulada por el SNC). 

 Alteraciones psicosociales. 

  Los dos primeros originarían los síntomas somáticos mayores del síndrome 

(dolor y/o distensión abdominal, diarrea y estreñimiento), mientras que los 

factores psicosociales modularían su presentación clínica (34).  

 

   Para poder encajar estos diferentes aspectos de una forma global, se podría 

considerar la existencia de: 

 

 Factores p redisponentes: la existencia de alteraciones genéticas o 

determinadas situaciones ambientales crearían el ambiente adecuado para 

la aparición del SII, en caso de existir desencadenantes psicosociales y 

factores concurrentes. 

 

 Desencadenantes psicosociales:  tales desencadenantes pueden consistir 

en un cuadro infeccioso, un cambio cualitativo de la flora intestinal o 

determinadas circunstancias como situaciones de estrés crónico o abusos 

sexuales, que en presencia de factores concurrentes producirían una 

desregulación entre el sistema nervioso entérico y central. 

 

 

 Factores co ncurrentes: entre ellos se encuentran las alteraciones de la 

personalidad, la edad temprana o el sexo femenino. 

 

 Desregulación del sistema nervios o entérico-sistema nervioso central: 

esta desregulación daría lugar a la infiltración de la mucosa del colon e 

intestino delgado por los mastocitos. Estas células, en la proximidad de las 

terminaciones nerviosas de los plexos mientéricos, liberarían mediadores 

que producirían una hipersensibilidad intestinal en forma de 

hipersensibilidad a la distensión y alteraciones mínimas en la utilidad y el 
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tránsito, que darían lugar a los síntomas de dolor y alteraciones del hábito 

deposicional. 

 

 

 

 

 

 

Factores Factores 
predisponentespredisponentes

Genéticos

Infancia

Ambientales
Infección entérica

Inflamación
Trauma

Sensación de amenaza
Conducta alterada

Desencadenantes Desencadenantes 
psicosocialespsicosociales

Factores Factores 
concurrentesconcurrentes

DesregulaciDesregulacióón n 
SNC y SNESNC y SNE

SNC

Personalidad,
apoyo emocional, edad, sexo,

alteración de la conducta alimentaria

Estrés de la vida cotidiana
Alergia alimentaria

Alteración de la flora bacteriana

SNP

Alteraciones
de la motilidad

Hipersensibilidad 
visceral

Alteraciones de 
la permeabilidad

Síntomas 
intestinales

Síntomas 
extraintestinales

SIISII

Ansiedad

 

 

Figura 1: Modelo patogénico del SII ((35) modificada) 
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 Hipersensibilidad visceral. 

 

      Una de las alteraciones fisiopatológicas más importantes en el SII consiste en 

que los pacientes muestran respuestas exageradas a estímulos provocadores como 

alimentos, distensión, estrés y diversos estímulos químicos, sin un patrón 

correspondiente de hiperreactividad en el estómago o intestino delgado. Con la 

evidente excepción del tiempo de tránsito, no hay consenso acerca del patrón de 

motilidad responsable de la diarrea y el estreñimiento en el SII (12).  

 

   La hipersensibilidad visceral es la disminución del umbral doloroso que se 

expresa como malestar abdominal. Es un fenómeno observado en cerca del 50-

60% de los pacientes con SII y se interpreta como una alteración en el 

procesamiento de  la sensibilidad. Por otra parte, la sensibilidad a estímulos 

dolorosos somáticos cutáneos no muestra diferencias significativas con los 

controles (36). 

 

   Los pacientes refieren mayor intensidad del dolor que los pacientes sanos en 

respuesta a la distensión rectal o del colon. Esta hipersensibilidad visceral podría 

residir en cambios periféricos (intestinales) o centrales (neuronales en la médula 

espinal o superiores en el sistema nervioso central). Un mecanismo que 

contribuye a la hipersensibilidad en la fase cerebral de la percepción visceral es la 

hipervigilancia (aumento de la intensidad del dolor si existe el anuncio de una 

posible distensibilidad dolorosa), que además es un fenómeno más importante en 

las mujeres con SII. En los últimos años, varios estudios tratan de describir las 

bases anátomofuncionales de la modulación final de la experiencia dolorosa. Para 

ello, utilizan dos técnicas de imagen funcional cerebral, como la resonancia 

magnética (RM) funcional y la tomografía por emisión de positrones (PET). 

Mediante estas técnicas, se ha observado que, ante el anuncio de una distensión 

posiblemente dolorosa, en las personas sanas se produce una desactivación muy 

constante y homogénea de las regiones que modulan la percepción del dolor, 

mientras que las mujeres con SII muestran patrones no homogéneos entre sí y, en 
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global, de menor desactivación de dichas regiones (37). Además, al comparar a un 

grupo de 24 mujeres con SII y a 24 varones con SII, la anticipación de un 

estímulo de distensión aversivo, los varones mostraron un circuito de inhibición 

normal, con supresión de la activación límbica, a diferencia de las mujeres, que 

presentaron una mayor activación de dichas regiones (38). Otra circunstancia que 

se había observado previamente es que las mujeres con SII sometidas a abuso 

expresaban una intensidad del dolor mayor que mujeres con SII no sometidas a 

abuso y con similares umbrales sensitivos a la distensión rectal. El estudio 

realizado con la RM funcional permite correlacionar la intensidad del dolor con 

una zona concreta, el córtex mediocingular, y cómo ésta se ve incrementada en las 

mujeres con historia de abuso (39). 

 

   Hay dos datos en pacientes con SII que se han publicado repetidamente: la 

presencia de hiperactividad motora del colon y la hipersensibilidad a la distensión 

intestinal. Sin embargo, no se sabía si ambos hallazgos estaban relacionados o no. 

En un estudio de la Universidad de Carolina del Norte (40;40), se comprobó que 

el 45% de los pacientes tenían una hipersensibilidad contráctil a la distensión del 

colon pero que no se relacionaba con el aumento de la sensibilidad. La posibilidad 

de que se trate de mecanismos fisiopatológicos distintos capaces de inducir 

síntomas comunes abre nuevas líneas de investigación.  

   

   En los pacientes con SII también se ha postulado una correlación débil entre el 

umbral del dolor y el grado de dolor clínico experimentado. Además, los pacientes 

con SII presentan dolor a volúmenes y presiones más bajos cuando se infla un 

balón en el colon. Aunque existen datos contradictorios se observa una mayor 

sensibilidad somática al dolor y es posible que incluso tengan umbrales elevados 

al dolor somático (12). 
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* La hipersensibilidad como factor pronóstico. 

 

   En un estudio llevado a cabo por un grupo español (41), se observa que la 

identificación de un mecanismo objetivo para los síntomas, produce un impacto 

sobre el comportamiento aprendido de enfermedad crónica, eliminando la 

incertidumbre respecto a los síntomas digestivos. De una forma más clara, 

podríamos decir que los pacientes hipersensibles no sentirían con tanta fuerza la 

necesidad de acudir a la consulta para saber porqué tienen los síntomas y se 

adaptarían mejor a “convivir con ellos”. Esta identificación objetiva de la 

hipersensibilidad visceral conlleva, a medio plazo, una disminución de la consulta 

al gastroenterólogo sin que sea explicable por una mejoría de los síntomas. 
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 Sensibilidad visceral: papel de la serotonina. 

 

   Fisiopatológicamente, se considera que el síndrome del intestino irritable (SII) 

puede ser la consecuencia de la conjunción de la alteración de varios factores, que 

finalmente producirían cambios en los mecanismos reguladores de la estabilidad 

en el intestino y entre éste y el sistema nervioso central, y desencadenaría 

síntomas derivados de la alteración sensitiva visceral, de los cambios de la 

motilidad, de la secreción intestinal, de las alteraciones de la personalidad y de las 

manifestaciones extraintestinales. 

    

   En los últimos años se viene postulando que una alteración en el equilibrio de 

los neurotransmisores desempeñaría un papel esencial en la patogenia del SII; en 

este sentido, se ha evaluado la importancia que tiene la serotonina (5-HT), la 

acetilcolina, la sustancia P, el óxido nítrico, la somatostatina, los opiáceos 

endógenos, la hormona liberadora de gonadotropina y el péptido intestinal 

vasoactivo.  

    

   La serotonina es una molécula que se encuentra en un 95% en el aparato 

digestivo y un 5% en el sistema nervioso central (SNC). La síntesis de 5-HT en el 

aparato digestivo se produce en las células enterocromafines (90%) y en las 

células entéricas (10%), y su liberación y fijación a diferentes receptores (aunque 

están descritos siete tipos diferentes, los cuatro más importantes son: 5-HT4, 5-

HT3, 5-HT2 y 5-HT1) actúan como transductores de señales que inician la 

actividad intestinal motora y secretora, así como la actividad sensitiva del eje 

intestino-cerebro-intestino (42). 

   

   La modulación de la liberación de 5-HT desde las células enterocromafines es 

muy importante para que finalmente sea normal o no la función gastrointestinal. 

Los cambios mecánicos o químicos que se producen en la mucosa intestinal 

estimulan la liberación de 5-HT de las células enterocromafines e inician reflejos 

motores gastrointestinales como la peristalsis. La 5-HT liberada debe ser de nuevo 
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recaptada o aclarada de la luz intestinal con el fin de controlar la potencia y 

duración de la señal. La SERT (serotonin reuptake transporter) posee una 

afinidad específica por la 5-HT y se localiza en altas concentraciones en los 

enterocitos y en las neuronas del SNC. En éste la 5-HT cumple una función 

importante en la regulación del apetito, la función sexual y el estado anímico. 

(43;44). 

      La 5-HT se libera tras la ingesta y, uniéndose a receptores de diferente tipo, 

estimula las vías aferentes primarias intrínsecas (5-HT1 y posiblemente 5-HT4) y 

extrínsecas (nervios vagos y espinales mediante 5-HT3) (43); esta acción 

específica en función del receptor permite que tanto la estimulación como el 

bloqueo de los diferentes receptores tengan consecuencias funcionales 

independientes. 

      De este modo, los receptores 5-HT3, localizados en las vías aferentes 

extrínsecas espinales y vagales cerca del centro del vómito en el SNC, en las 

neuronas secretoras del plexo submucoso y mientérico, al ser bloqueados, 

originan una disminución de la contractilidad muscular intestinal, un 

enlentecimiento del tiempo del tránsito y un aumento de la absorción de fluidos. 

(45;46) Es decir, el bloqueo de la 5-HT se produce en el intestino e impide la 

transmisión al SNC (46;47). Mientras que, los receptores 5-HT4, ubicados en las 

neuronas del plexo mientérico, células enterocromafines, las neuronas aferentes 

primarias y las células del músculo liso intestinal, al ser estimulados induce, según 

el tipo de fármaco utilizado, diversas respuestas; en general se observa que acelera 

el tránsito gastrointestinal en todas sus partes (gástrica, intestino delgado y colon), 

aumenta la secreción y disminuye la sensibilidad intestinal. 

 

   A nivel periférico, la serotonina está implicada en la regulación de la secreción, 

motilidad y percepción gastrointestinal; mientras que en el SNC desempeña un 

papel en la regulación del estado del ánimo y  cognición. Además, la serotonina es 

el principal modulador del eje “cerebro-intestinal” (48), por lo que un sistema 

serotoninérgico alterado, puede proporcionar una conexión plausible entre el SII y 

la alta co-morbilidad en relación con los trastornos psiquiátricos, como la 
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depresión mayor y la ansiedad, en los que la serotonina juega un papel como 

agente causal (49). 

 

   Como el almacén de triptófano cerebral es limitado, un descenso en la 

disponibilidad del mismo, reduce la biosíntesis central de serotonina, lo que puede 

dar lugar a una mayor susceptibilidad de trastornos psiquiátricos, como la 

depresión. Además, una degradación aumentada de triptófano por la indoleamina 

2,3 dioxigenasa (IDO), puede inducir la aparición de síntomas neuropsiquiátricos, 

cuando la disponibilidad de triptófano es insuficiente para la biosíntesis normal de 

serotonina. Consecuentemente, a nivel periférico, se han descrito alteraciones en 

las funciones intestinales de la serotonina en sujetos con síndrome de intestino 

irritable (49). 

 

 

 

* Alteraciones de la serotonina y/o de los mecanismos de regulación en 

pacientes con síndrome de intestino irritable. 

 

   La actividad de la 5-HT sobre el tubo digestivo y sus conexiones con el SNC, 

así como el efecto que diversos fármacos agonistas o antagonistas de los 

receptores de la 5-HT tienen en pacientes con SII, ha llevado a postular que en 

este trastorno, independientemente del subtipo clínico (predominio diarrea, 

estreñimiento o alternante), podría existir una alteración en la síntesis, liberación, 

recaptación o destrucción de la 5-HT. 

 

   Los niveles plasmáticos de serotonina están elevados en pacientes con SII, y es 

de todo conocido que la sintomatología se exacerba tras la ingesta. Por estas 

razones, algunos consideran el papel de la serotonina como fundamental en la 

fisiopatología del SII. Sin embargo, el pico elevado en plasma de la serotonina, no 

está coordinado con el tiempo en el que los pacientes experimentan los síntomas 

postprandiales (entre 60-90 minutos tras la comida) (50). 
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   En los últimos años, Coates y cols. (51), han evaluado en biopsias de colon de 

sujetos sanos, pacientes con colitis ulcerosa y pacientes con SII (diarrea y 

estreñimiento) la cantidad de células enterocromafines y de 5-HT, la 

concentración de ARNmensajero para la triptófano hidroxilasa 1 (enzima clave en 

la biosíntesis de 5-HT), de ARN mensajero para la SERT y la actividad de la 

SERT. En él se evidencia que en los pacientes con SII, así como en aquellos con 

colitis ulcerosa, se produce una disminución significativa de las concentraciones 

de 5-HT, ARN mensajero para la triptófano hidroxilasa 1 y ARN mensajero para 

la SERT respecto a los controles. No se observaron diferencias en los valores de 

estos parámetros entre pacientes con SII con predominio de diarrea o 

estreñimiento. Además, la cantidad de células enterocromafines fue similar en 

pacientes con SII respecto a los sujetos sanos. También detectaron que los niveles 

de actividad de la SERT están disminuidos en pacientes con SII con respecto al 

grupo control. Estos resultados, aunque obtenidos con un número de pacientes con 

SII pequeño (15 con diarrea y 16 con estreñimiento) y muy desproporcionado en 

el análisis estadístico respecto al sexo en el grupo estreñimiento (13 mujeres y 3 

varones) con respecto al grupo control (18 mujeres y 16 varones), plantea, sin 

embargo, dos puntos interesantes: la similitud de hallazgos en pacientes con 

colitis ulcerosa y SII, y la ausencia de diferencias entre pacientes con SII con 

diferente sintomatología (diarrea o estreñimiento) (51). 

 

   Un metabolismo alterado serotoninérgico parece ser especialmente prevalente 

en el subtipo diarrea de los pacientes con síndrome de intestino irritable (50;52). 

Kilkens y cols., en dos trabajos similares demuestran que un descenso agudo en la 

síntesis de serotonina se asocia con una respuesta alterada del eje cerebro-

intestinal, como puede ser  una percepción visceral aumentada y una 

interpretación anómala de la memoria afectiva en pacientes con SII-D y sujetos 

controles (53). 
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    Recientemente,  Fitzgerald y cols., han realizado un trabajo con el que 

pretendían demostrar la siguiente hipótesis: “el SII se asocia a un catabolismo 

aumentado de triptófano a través de la vía Kyn debido a unos niveles de interferon 

gamma (IFN-γ) elevados”. Para ello, realizaron determinaciones plasmáticas de 

Kyn, triptófano (Trp) e IFN-γ en un total de 74 mujeres (33 sanas y 41 

diagnosticadas de SII). El principal hallazgo de su estudio fue la existencia de 

unos valores de Kyn aumentados en un grupo de mujeres con SII y una 

correlación positiva entre el cociente Kyn:Trp y la gravedad de los síntomas de 

dicho síndrome (49). 
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 Fisiopatología de las alteraciones de la motilidad intestinal. 

 

   Cualitativamente, parece no haber alteraciones motoras específicas del SII. Por 

lo tanto, resulta difícil entender cómo algunos pacientes presentan una aceleración 

del tránsito del colon, expresado clínicamente por deposiciones diarreicas, 

mientras que otros están disminuidos y presentan estreñimiento, y en un tercer 

grupo se alternan estos dos síntomas. 

 

   La alteración motora más consistentemente observada en los pacientes con SII 

es la presencia de una respuesta motora exacerbada a varios estímulos, tales como 

la ingesta de alimentos, estrés psicológico, distensión del intestino con balón, 

colecistoquinina, hormona liberadora de corticotropina y fármacos colinérgicos 

(neostigmina).  

 

   Los mecanismos involucrados en esta hiperreactividad motora parecen estar 

relacionados con el funcionamiento de las interrelaciones entre el sistema 

nervioso entérico (SNE) y las fibras musculares lisas del tubo digestivo. Algunos 

pacientes con estreñimiento presentan disminución de las células intersticiales de 

Cajal en el colon. Estas células tendrían una función de marcapaso en la actividad 

eléctrica que regula la motilidad del colon. El reflejo gastrocólico exacerbado es 

un ejemplo de hiperreactividad motora desencadenada por la alimentación. 

 

   El exceso de gases y la distensión abdominal, probablemente se relacionan con 

la retención de gas en el intestino más que con un aumento en la producción de 

gases. 

 

   Los otros síntomas (urgencia para evacuar, sensación de evacuación incompleta 

o dolor relacionado con la actividad motora del colon) son más bien una 

manifestación de la hipersensibilidad visceral que una alteración de la motilidad 

(36). 

 



 22

 Sobrecrecimiento bacteriano y SII postinfeccioso. 

 

   Sin embargo, en la patogenia de este trastorno, cada vez se está prestando mayor 

atención al posible papel que del sobrecrecimiento bacteriano como 

desencadenante de la sintomatología de los pacientes con SII.  

  

   Se ha propuesto que la activación del sistema inmunitario de la mucosa 

gastrointestinal podría ser uno de los factores desencadenantes en la patogenia del 

SII secundario a inflamación (12;54). Esta activación podría surgir como 

consecuencia de una infección bacteriana u otros factores luminales, como la flora 

intestinal comensal y antígenos de los alimentos. 

 

  Ya desde hace más de 40 años, Truelove y Chaudhary describieron un grupo de 

pacientes con SII cuyos síntomas se habían iniciado después de un episodio de 

infección aguda gastrointestinal, dando lugar así a lo que actualmente se conoce 

como síndrome de intestino irritable postinfeccioso. Un subgrupo (10-15%) de 

sujetos con SII reconoce haber presentado una gastroenteritis relacionada 

cronológicamente con el inicio de los síntomas del SII (54). 

 

   La disfunción sensitivomotora gastrointestinal quizá aparezca como resultado de 

interacciones neuroinmunitarias persistentes tras una infección. Se ha comprobado 

que estos pacientes tienen una motilidad intestinal y una función epitelial 

alteradas, así como un mayor número de células enterocromafines cólicas. 

También hay datos de un aumento de las células inflamatorias en la lámina propia 

y de células enteroendocrinas liberadoras de serotonina en la mucosa en muestras 

de biopsias procedentes de sujetos con SII postinfeccioso. Sin embargo, se 

necesitan más estudios para analizar la asociación entre las infecciones digestivas 

y el SII, dado que no se ha determinado una correlación entre los síntomas del SII 

y los cambios neuroinmunitarios persistentes antes mencionados, que la mayoría 

de los pacientes no presenta una diarrea postinfecciosa y que la prevalencia de SII 

no es mayor en las regiones con tasas elevadas de gastroenteritis (12). 
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   No obstante, es posible que la modulación de las concentraciones de serotonina 

como consecuencia de cambios neuroinmunitarios postinfecciosos persistentes 

influya en la función motora y sensitiva gastrointestinal, así como que provoque 

los síntomas del SII (12). 

 

* Epidemiología. 

 

   Aunque el interés suscitado por el SII postinfeccioso es relativamente reciente, 

la primera referencia a esta entidad data de 1950 y describe la persistencia de 

trastornos digestivos en soldados ingleses destinados a la campaña del norte de 

África durante la segunda Guerra Mundial que habían sufrido una gastroenteritis 

por amebas. Este artículo se consideró anecdótico en su momento. Tuvo que pasar 

más de cuarenta años para que la comunidad médica reconociera el SII 

postinfeccioso como una entidad propia. 

 

   Se estima  que el riesgo relativo de desarrollar el SII tras una gastroenteritis 

infecciosa es de 11,9, claramente superior al 3,5 de la población general (55). 

Parecía lógico pensar que los sujetos expuestos a un episodio de diarrea del 

viajero constituyen una población de riesgo; sin embargo, en un estudio posterior, 

sus autores no encontraron diferencias estadísticamente significativas con el grupo 

control en un estudio realizado sobre 109 pacientes que habían viajado fuera de 

Norteamérica (56). 

 

   La incidencia de esta entidad varía en función del estudio realizado, así un 

metaanálisis publicado recientemente (57), se incluyeron un total de ocho estudios 

publicados entre 1999 y 2005. En todos ellos se evidenció un riesgo relativo 

estimado mayor de 1, y en seis de los ocho una asociación significativa entre el 

padecer una infección GI con el riesgo de desarrollar posteriormente SII. 
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   La media de prevalencia de SII fue de 9,8% en el grupo de GEA frente al 1,2% 

del grupo control. Es más, apoyando lo descrito previamente en la literatura, el 

riesgo es hasta dos veces mayor en aquellos casos de GEA infecciosa confirmada 

mediante análisis clínico y/o de laboratorio, ya que se consideran factores 

predictores de una mayor incidencia de SII postinfeccioso cuanto mayor es la 

invasividad del agente patógeno y cuanto mayor es la gravedad de la 

sintomatología presentada en las etapas iniciales (58;59). 

 

   En otro estudio publicado en el mismo año, (60) se describían como posibles 

factores de riesgo para el desarrollo de SII postinfeccioso, únicamente la aparición 

de fiebre durante el episodio y la duración de la diarrea. En él, siete de los 191 

pacientes incluidos, desarrollan SII con una incidencia del 3,7% (1,0-6,3). 

 

* Fisiopatología. 

 

   La interacción del agente patógeno con el huésped induce cambios intestinales 

en la fase aguda; sin embargo, una vez transcurrida ésta, algunas alteraciones 

inflamatorias y funcionales persisten en los sujetos que desarrollan el SII. 

 

- Inflamación de la mucosa gastrointestinal. 

 

   La mayoría de los estudios que abordan esta cuestión se han realizado sobre 

muestras de mucosa rectal y se desconoce si los resultados pueden extrapolarse a 

otras regiones del tracto digestivo. Todos los estudios coinciden en señalar la 

presencia de un infiltrado inflamatorio de naturaleza crónica (61). 

 

   Spiller y cols., describen en su trabajo  un incremento de más del doble en el 

número de linfocitos T en la lámina propia y hasta cinco veces más linfocitos 

intraepiteliales. Estos cambios eran evidentes incluso al año después de la 

infección en aquellos casos más graves, mientras que estaban ausentes en sujetos 

controles con gastroenteritis infecciosa que no habían desarrollado síntomas 
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crónicos. (61) El infiltrado inflamatorio crónico también está presentes en los 

pacientes con SII no postinfeccioso (62). 

 

   Otro dato interesante observado en pacientes con SII postinfeccioso es el 

significativo incremento de las células enterocromafines, capaces de percibir 

acontecimientos en la luz intestinal y responder liberando serotonina. 

 

   Algunas de las características clínicas del SII (diarrea, hipersensibilidad 

visceral), podrían estar influidas por una excesiva actividad serotoninérgica en el 

tubo digestivo. Aunque el contenido de serotonina en la mucosa rectal no esté 

aumentado en los pacientes con SII no postinfeccioso (51), los niveles plasmáticos 

de serotonina en el período postprandial están incrementados en el subtipo con 

predominio de diarrea (63). 

 

   Ciertos marcadores inflamatorios como la interleucina 1β-citosina continúan 

elevados en la mucosa rectal de pacientes con SII postinfeccioso meses después 

de la resolución de la infección. Sin embargo, en los sujetos que no desarrollan 

síntomas crónicos, las concentraciones de interleucina son similares a las de la 

población control (64). La expresión de esta citosina durante la fase aguda de la 

infección está más elevada en los sujetos que desarrollarán posteriormente el SII. 

Por lo tanto, una respuesta inflamatoria exagerada por parte del huésped y/o una 

infección más grave son factores predisponentes al SII postinfeccioso. 

 

- Alteraciones de la permeabilidad mucosa. 

 

   Es posible que el aumento de la permeabilidad mucosa favorezca la traslocación 

bacteriana y contribuya al mantenimiento del infiltrado inflamatorio crónico. La 

permeabilidad mucosa en pacientes adultos con SII postinfeccioso no está 

alterada, por lo que esta anomalía parece exclusiva de la forma postinfecciosa 

(65). 
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- Alteraciones de la flora colónica. 

 

   La flora intestinal de los pacientes con SII muestra ciertas diferencias en 

comparación con los sujetos sanos, concretamente una reducción del número de 

Bifidobacterium y  Lactobacillus y una mayor presencia de Clostridium spp . Es 

probable que algunos de los síntomas sean consecuencia de la fermentación de los 

alimentos por una flora anómala. 

 

- Alteración motora. 

 

   El tiempo de tránsito colónico está significativamente disminuido en los 

pacientes con SII postinfeccioso, y se traduce en un incremento de la frecuencia 

deposicional y en una disminución de la consistencia de las heces (66). 

 

   Las alteraciones no se limitan a la función de las capas musculares longitudinal 

y circular, sino que afectan también a la función del plexo mientérico y de las 

células intersticiales de Cajal, de cuya interacción depende la normal peristalsis 

intestinal.  

 

- Hipersensibilidad visceral. 

 

   Estudios de distensión rectal en pacientes con SII postinfeccioso muestran un 

menor umbral para molestias y urgencia, así como una reducción de la 

distensibilidad rectal (66). 

 

   En los últimos años, Barbara y cols., han demostrado que existe una relación 

positiva entre el número de contactos íntimos entre mastocitos y terminaciones 

nerviosas en la mucosa colónica y la presencia de dolor abdominal en pacientes 

con SII (67). 
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* Factores predisponentes. 

 

   No todos los sujetos que sufren una gastroenteritis infecciosa desarrollan 

síntomas digestivos crónicos. Por ello se están evaluando ciertos factores 

predisponentes que pudieran tener en el futuro cierto valor predictivo. 

 

- Factores dependientes del agente infeccioso. 

 

   La mayoría de los estudios prospectivos realizados se han limitado al SII que 

aparece tras una gastroenteritis bacteriana; desconociendo la capacidad de otros 

agentes infecciosos para inducir cambios crónicos en el aparato digestivo. 

 

   El riesgo de desarrollar el SII tras una infección por Campylobacter y Shigella 

es del 10%, mientras que para Salmonella es del 0,1%. Además, existe una 

correlación positiva entre la duración de los síntomas agudos y el riesgo de 

desarrollar el SII; de modo que los sujetos cuyos síntomas duran menos de una 

semana tienen once veces menos riesgo de desarrollar el SII que aquellos en los 

que persisten más allá de las tres semanas (68). 

 

-Factores dependientes del huésped. 

 

   El riesgo relativo de desarrollar el SII tras una gastroenteritis infecciosa está 

influido por la edad y el sexo. El riesgo es mayor en pacientes de entre 19 y 29 

años que en los mayores de 60 años. La incidencia del SII postinfeccioso es tres 

veces superior en el sexo femenino (66;68). Sin embargo, esta susceptibilidad está 

ligada a la mayor prevalencia de hipocondría y acontecimientos vitales adversos 

en las mujeres, más que a una influencia del sexo en la respuesta inmunitaria a la 

infección. 
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   Varios estudios han demostrado la relación entre el grado de ansiedad, 

depresión y somatización durante la fase inflamatoria aguda de la gastroenteritis 

infecciosa y el posterior desarrollo del SII (66;69).   

 

   Es posible que en los pacientes con SII postinfeccioso el estrés psicológico 

exacerbe o mantenga la respuesta inflamatoria inducida por la infección (35). 

 

 

 

 

Figura  2:  Factores predisponentes para el desarrollo del SII postinfeccioso.(35) 
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 Factores psicosociales. 

 

   El papel de los factores psicológicos en el SII es un tema discutido (70). Aunque 

la existencia de factores psicosociales no es necesaria para establecer el 

diagnóstico, numerosos estudios han demostrado que los pacientes con SII 

padecen con mayor frecuencia diversos trastornos psiquiátricos, incluyendo 

síndromes de ansiedad, pánico, alteraciones del estado de ánimo (distimia, 

depresión) y diversos trastornos somatomorfos (10;71). Sin embargo, mientras la 

naturaleza y/o la causa de esta asociación sigue siendo un tema de discusión, se 

han propuesto varios mecanismos, tanto psicológicos como fisiológicos que 

pudieran explicarla (72). 

 

   El sistema nervioso central puede modificar la actividad inflamatoria del 

sistema inmunitario en el tracto gastrointestinal. Así, la exposición de sujetos 

sanos a un alto grado de estrés se relaciona con una degranulación de mastocitos 

en la mucosa intestinal y algunos mediadores de los mastocitos son capaces de 

interaccionar con terminaciones nerviosas aferentes modulando la sensibilidad 

visceral. Una respuesta anómala al estrés incrementa la permeabilidad mucosa y 

facilita la interacción de organismos y antígenos de la luz intestinal con el sistema 

inmunitario digestivo (35). 

    

   Existe un número considerable de trabajos que relacionan los agentes 

estresantes y trastornos del ánimo con los trastornos funcionales gastrointestinales 

(73). Sin embargo, es difícil distinguir si estas alteraciones del estado anímico son 

la causa o consecuencia de la experiencia clínica de los pacientes con SII. En 

general, se considera que un ánimo depresivo o ansioso puede aumentar la 

gravedad de los síntomas del SII, ya sea porque los sujetos  con ansiedad y 

depresión, conciben los síntomas como más graves, estresantes y desagradables, o 

porque los cambios fisiológicos que acompañan a los trastornos del ánimo tienen 

una influencia directa sobre la función gastrointestinal (72). 
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   Así, aquellas experiencias o situaciones que el paciente concibe como 

estresantes se correlacionan, en determinadas ocasiones, con una exacerbación de 

los síntomas, aunque, la naturaleza exacta por la que tiene lugar esta asociación no 

está clara. De este modo parece que la ansiedad es más importante en el 

mantenimiento de la sintomatología del SII, mientras que la depresión  lo es en la 

interpretación y aceptación de la conciencia de enfermedad y la repuesta ante los 

acontecimientos adversos de la vida cotidiana (74;75). Sin embargo, existen 

algunos estudios que ponen de manifiesto que los pacientes con SII no son más 

propensos a tener esta entidad que la población general. (76) 

    

   Por tanto, el estrés psicológico o las reacciones emocionales al estrés pueden 

afectar a la función gastrointestinal tanto en los individuos sanos como en 

pacientes con SII (77). Aún cuando los efectos del estrés  sobre la función 

intestinal son universales, los pacientes con SII  parecen referir más síntomas en 

respuesta al estrés (78). El papel de los factores psicosociales en los pacientes con 

trastornos gastrointestinales funcionales puede resumirse de la siguiente forma: 

 el estrés psicológico exacerba los síntomas gastrointestinales. Los grados 

de angustia psicosocial importante también se han relacionado con un SII 

grave (12). 

 La angustia y otros factores psicológicos afectan al estado de salud y la 

evolución clínica. 

 Los factores psicológicos influyen en qué pacientes consultan al médico. 

 El SII tiene un impacto psicosocial porque deteriora la calidad de vida (1). 

 La comorbilidad psiquiátrica y psicológica es frecuente en los pacientes 

con SII; en torno al 40-60% de los sujetos con SII tiene uno o más 

trastornos psiquiátricos concomitantes, de los que ansiedad, depresión y 

trastornos somatoformes son los más frecuentes (12). 

 El estado de salud y los resultados clínicos se ven influidos por la 

situación psicosocial. 

 Los factores psicosociales tienen una influencia directa importante en los 

pacientes que buscan asesoramiento médico por síntomas clínicos (12). 
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   En cerca del 50% de los pacientes con SII y trastornos psiquiátricos, el 

trastorno psiquiátrico aparece antes de que se inicien los síntomas del SII, lo que 

indica que la depresión y la ansiedad no surge necesariamente como 

consecuencia de síntomas del SII (12;79). La relación entre trastornos 

psiquiátricos, estrés y SII no se conoce perfectamente, aunque es probable que 

sea consecuencia de un funcionamiento alterado del eje cerebro-intestino, 

pensando que el estrés puede desencadenar la inflamación en el intestino, ya sea 

por activación neuronal o química. Asimismo, una vez establecida la 

inflamación intestinal, el estrés recidivante quizá regule al alza la respuesta 

inflamatoria, lo que daría lugar a un proceso que se auto perpetúa y a la 

aparición de síntomas crónicos del SII. También se ha propuesto que la 

inflamación crónica puede provocar una regulación a la baja adaptativa de la 

sensibilidad perceptual (12;54). De igual manera, la hipersensibilidad visceral 

en el SII puede encontrarse mediada, al menos en parte, por una hiperalgesia 

visceral inducida por el estrés (12). 

 

   La mayoría de los estudios sugiere que, en comparación con otros grupos 

médicos y controles sanos, los pacientes con SII refieren más acontecimientos 

estresantes, tanto a diario como en el curso de la vida (78;80;81). Además, en los 

individuos con SII, el estrés se asocia estrechamente con la aparición de los 

síntomas (81-83). Entre los factores psicológicos que influyen negativamente en 

el estado de salud y la evolución clínica se encuentran: una historia de abuso 

emocional, sexual o físico (84-86); acontecimientos vitales estresantes (83;87), 

estrés social crónico o trastorno de ansiedad (74;88) y un estilo de afrontamiento 

mal adaptativo. De igual forma son tres los diagnósticos psiquiátricos más 

frecuentes  en los pacientes con SII: trastornos de ansiedad (pánico y trastorno de 

ansiedad generalizada), trastornos de humor (depresión mayor y trastorno 

distímico) y trastornos somatoformes (hipocondría y trastorno de somatización) 

(1). 
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   Como ya se ha mencionado, parece existir una evidencia suficiente de la co-

morbilidad entre el síndrome de intestino irritable y los trastornos del ánimo 

(incluyendo la ansiedad), desempeñando un papel fundamental, a este respecto, el 

neurotransmisor indolamínico serotonina. Ejerce una acción, principalmente 

regulando el estado afectivo, la percepción visceral, la secreción y la motilidad 

intestinal. Además, tanto los trastornos afectivos como el SII se tratan con éxito 

con los agentes serotoninérgicos (89). 

    

   La depleción aguda de triptófano (DAT) se ha empleado durante mucho tiempo, 

en las investigaciones psiquiátricas para determinar los efectos que ejercen los 

cambios rápidos en las concentraciones de serotonina en el estado de ánimo y la 

ansiedad. Este procedimiento (DAT) reduce las concentraciones plasmáticas de 

triptófano en un 70-80% respecto a los valores basales, así como las 

concentraciones a nivel central de triptófano y del ácido 5-hidroxiindolacético 

(metabolito de la 5-HT) en un 90 y 33% respectivamente (89). 

    

   Empleando este procedimiento en pacientes con SII, Kilkens y cols., 

encontraron una asociación entre la depleción aguda de triptófano con un mayor 

dolor abdominal y urgencia tras distensión rectal (48;53). Con posterioridad, un 

grupo inglés concluye que los cambios en las concentraciones de este aminoácido, 

provoca cambios en la sintomatología gastrointestinal y la ansiedad en 

comparación con los controles; de manera que en el grupo de pacientes con 

síndrome de intestino irritable, los pacientes presentaban síntomas 

gastrointestinales más graves y menos ansiedad cuanto mayores eran las 

concentraciones de triptófano; sugiriendo, por tanto, la posibilidad de la existencia 

de una respuesta diferente a este neurotransmisor (89). 

 

* Tasas de suicidio. 

 

   Los estudios que examinan el comportamiento suicida de los pacientes con SII 

indican que, en general,  aquellos sujetos afectos de esta entidad que demandan 
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mayores asistencias sanitarias o de centros terciarios, tienen un riesgo aumentado 

de ideación suicida en comparación con pacientes con enfermedad inflamatoria 

intestinal o con síndrome de intestino irritable reclutados de la comunidad o que 

acuden a centros de atención primaria (90). Aunque en estos estudios no se 

incluyen controles sanos, las tasas de ideación suicida y de intentos autolíticos 

parecen ser comparables a las de otros grupos de dolor abdominal crónico.  
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 Factores dietéticos. 

 

   La prevalencia del SII ha aumentado en los últimos cincuenta años en aquellos 

países donde se ha instaurado un estilo de dieta occidental. Comparado con los 

siglos anteriores, estas dietas contienen, en la actualidad, menos fibra y almidón 

complejo y más azúcares refinados y aditivos químicos.  

 

   A pesar de estos cambios, hay pocos estudios controlados sobre los efectos de la 

dieta o de los componentes dietéticos (con excepción de la lactosa) en la 

generación de síntomas, realizados en pacientes con síndrome de intestino 

irritable (91). 

 

   La respuesta a la comida en los pacientes con SII parece ser multifactorial. Esta 

respuesta incluye intolerancias alimentarias, alergias y muy posiblemente, una 

alteración de la flora bacteriana con los consiguientes cambios de la función 

intestinal. La modulación de estas respuestas podría encontrase dentro del marco 

de determinados trastornos psiquiátricos subyacentes como los “pacientes 

hiperdemandantes”; sin embargo, ninguno de estos factores parece encontrase en 

todos los pacientes con SII. 

 

 ¿Desempeña realmente la dieta un papel en la génesis de los síntomas 

del SII?. 

 

   Antes de explorar las posibles razones por las que la comida podría 

desencadenar los síntomas del síndrome de intestino irritable, sería conveniente 

considerar la evidencia existente en lo referente a esta asociación (91). 

    

   En cuanto a los factores dietéticos, se ha sugerido que la dieta desempeña un 

papel importante en la patogenia de los trastornos funcionales gastrointestinales 

como el síndrome de intestino irritable (54). Aunque muchos pacientes atribuyen 

sus síntomas a determinados alimentos o sustancias, éstos no causan el SII; sin 
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embargo, sí pueden empeorar la sintomatología, al incrementar la motilidad 

intestinal (92); esto ocurre generalmente, con aquellos con alto contenido en 

grasas, el alcohol, la cafeína, los favorecedores de la producción de gas y en 

algunos casos, la fibra (71;93;94). 

 

   Se han propuesto varios mecanismos a través de los cuales los alimentos serían 

responsables de la sintomatología desencadenada; entre éstos se incluyen: una 

respuesta exagerada a la comida o “triggers”, intolerancia y /o alergias 

alimentarias, aumento de la producción de gas, sobrecrecimiento bacteriano, 

alteración del aflora colónica, así como alteraciones fisiológicas tras la ingesta 

(95), de manera que los pacientes con SII, describen con frecuencia un 

empeoramiento postprandial de sus síntomas. Sin embargo, la importancia de 

estos mecanismos no está clara. 

 

   La mayoría de los clínicos están de acuerdo al afirmar una relación entre la 

ingesta de comida y lo síntomas del SII. Así, Friedman señaló que hay dos 

principales factores que actúan como desencadenantes: psicológicos (relacionados 

con el estrés) o alimentarios (relacionados con la ingesta de comida) (95). En 

ocasiones una historia detallada revela que algunos pacientes tienen diarrea 

significativa o dolor tras la ingesta; sin embargo, la mayoría de los pacientes, no 

lo relacionan con un alimento en concreto o una familia de los mismos. 

Posteriormente, Simren y cols., describieron la existencia de un reflejo 

gastrocólico aumentado en los pacientes con SII. Para ello, estudiaron 13 sujetos 

controles y 16 pacientes con SII (ocho con SII-D y 8 del subtipo estreñimiento). 

Los pacientes con síndrome de intestino irritable tenían una sensibilidad 

aumentada a los lípidos en comparación con los controles; no existiendo 

diferencias significativas salvo la liberación del factor de corticotropina que fue 

menor en los pacientes con estreñimiento (96). En este estudio sus autores 

concluyen que, en parte, la sintomatología postprandial de los pacientes con SII 

podría ser explicada por un componente sensorial dependiente de nutrientes 

exagerado del reflejo gastrocólico; haciendo especial énfasis en considerar la 



 36

comida como desencadenante y en relación, en cierta medida, con la 

hipersensibilidad visceral. 

 

   Varios estudios clínicos desarrollados en pacientes con síndrome de intestino 

irritable describen resultados beneficiosos tras la eliminación de la dieta y la 

reintroducción posterior de determinados alimentos. Sin embargo, la respuesta a 

los cambios en la dieta es variable e inconsistente (97). 

 

   Los factores psicológicos parecen estar implicados en dichas intolerancias 

alimentarias con una prevalencia estimada  de las mismas, mediante un estudio 

controlado doble ciego en torno al 1-2% (98). 

 

   En la actualidad existe únicamente un trabajo, un estudio poblacional, realizado 

por la Clínica Mayo, publicado recientemente en el que se compara el consumo de 

alimentos y de determinados nutrientes en individuos con trastornos funcionales 

como el síndrome de intestino irritable y en sujetos sin síntomas gastrointestinales 

(99).  

   Ellos evalúan de forma específica el consumo de determinados nutrientes, 

haciendo especial hincapié a la ingesta de triptófano (precursor de la serotonina), 

adrenalina y noradrenalina. El consumo de serotonina se estimó calculando una 

media de su contenido en alimentos como las uvas, melón, brócoli, berenjenas, 

espinacas y coliflor (0,1-10 mcg serotonina/g de comida), tomates (3-15 mcg/g), y 

bananas (>15 mcg/g). Lo mismo se llevó a cabo en el caso de la noradrenalina y 

adrenalina (café, té, chocolate, nueces, bananas, naranjas y pasas). Entre sus 

conclusiones no apreciaron diferencias en el consumo de aquellas sustancias 

consideradas “culpables” de la sintomatología digestiva.  Es más, añaden que los 

síntomas pueden deberse más a una sensibilidad a la comida que a una 

composición modificada o alterada de la dieta (99). 
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- Cantidades diarias recomendadas de los micronutrientes. 

 

   Las vitaminas son esenciales como reguladores de ciertos procesos, como son 

participar en el metabolismo de las proteínas, los carbohidratos y las grasas.  

   Prácticamente todos los alimentos aportan vitaminas en mayor o menor 

cantidad, aunque son las frutas y las verduras las principales fuentes de vitaminas.  

   Las vitaminas A, D, E y K son solubles en grasa. Esto significa que su absorción 

está aumentada en aquellos casos de las dietas ricas en grasa y por lo tanto tienden 

a almacenarse en los tejidos del cuerpo. 

   Las vitaminas solubles en agua son el complejo vitamínico B y la vitamina C. 

Estas no se acumulan en el cuerpo y tienden a ser más inestables que las vitaminas 

solubles en grasa. Así, se sabe que:  

-Vitamina A (Retinol) , se encuentra en: hígado, yema de huevo, mantequilla, 

queso. Sirve para: visión, crecimiento óseo, piel y mucosas. Cantidad Diaria 

Recomendada (CDR): 0,8 mg (4000-5000 U.I.). 

-Vitamina B1 (Tiamina) , se encuentra en: levadura seca, cereales integrales, 

legumbres, patatas, carnes. Sirve para: metabolismo de los hidratos de carbono, 

funcionamiento nervioso. Cantidad Diaria Recomendada (CDR): 1,4 mg. 

-Vitamina B2 (Riboflavina) , se encuentra en: leche, clara de huevo, vísceras, 

cereales y vegetales verdes. Sirve para: crecimiento y respiración celular, 

formación de glóbulos rojos. Cantidad Diaria Recomendada (CDR): 1,6 mg. 

-Vitamina B3 (Niacina) , se encuentra en: levadura, hígado, carne, pescado, 

legumbres y cereales. Sirve para: síntesis de hidratos de carbono, proteínas y 

ácidos grasos. Se calcula que 60 mg de triptófano se convierten en 1 mg de 

niacina. La Cantidad Diaria Recomendada (CDR): 13-18 mg. 

-Vitamina B5 (Ácido pantoténico) , se encuentra en: hígado, levadura, trigo, 

cacahuetes, riñón, cerebro, jalea real. Sirve para: metabolismo de los hidratos de 

carbono, grasas y aminoácidos, cicatrización de heridas. Cantidad Diaria 

Recomendada (CDR): 4-7 mg. 
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-Vitamina B6 (Piridoxina) , se encuentra en: pescado, leche y derivados, hígado, 

vísceras. Sirve para: sistema nervioso e inmunitario, biosíntesis de la 

hemoglobina. Cantidad Diaria Recomendada (CDR): 2- 2,2 mg. 

-Vitamina B9 (Ácido fólico ), se encuentra en: hortalizas frescas, patatas, harina 

integral, frutas, hígado. Sirve para: síntesis de ADN y ARN, división celular, 

maduración glóbulos rojos. Cantidad Diaria Recomendada (CDR): 0,2 mg (200-

400 mcg ). 

-Vitamina B12 (Cianocobalamina), se encuentra en productos de origen animal: 

carne, hígado, riñón, leche y productos lácteos. Sirve para: la formación de 

glóbulos rojos, el crecimiento y el metabolismo de los aminoácidos y la división 

celular. Cantidad Diaria Recomendada (CDR): 0,001 mg. 

-Vitamina H (Biotina), se encuentra en: levadura de cerveza, hígado, riñón, yema 

de huevo, frutos secos y setas. Sirve para: transporte de CO2, metabolismo 

hidratos de carbono, proteínas y grasas. Cantidad Diaria Recomendada (CDR): 

100-200 mcg . 

-Vitamina C (Ácido ascórbico) , es importante también en la cicatrización de 

heridas y en el mantenimiento de muchos tejidos del cuerpo. Ayuda a formar las 

células de los glóbulos rojos y en la absorción de hierro desde el intestino. 

También destruye los radicales libres en el cerebro. Se encuentra en: cítricos, 

tomate, col y patatas. Cantidad Diaria Recomendada (CDR): 60 mg. Fumar 

aumenta la excreción de vitamina C, por lo tanto, los fumadores deben consumir 

100 mg por día. 

-Vitamina D (Colecalciferol), la mejor fuente es la exposición solar. También se 

encuentra en aceite de hígado de pescado, yema de huevo y leche. Sirve para la 

absorción del calcio y fósforo, mineralización y el crecimiento de los huesos, 

función muscular. Cantidad Diaria Recomendada (CDR): 0,005 mg (200 - 400 

U.I.). 

-Vitamina E (Tocoferol) , es un antioxidante que puede reducir los efectos 

deletéreos de los radicales libres. Las fuentes de vitamina E incluyen: aceites de 

semillas vegetales, nueces, avellanas, pescado, legumbres, germen de trigo y los 
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vegetales de hojas verdes. Cantidad Diaria Recomendada (CDR): 10 mg (hombres 

15 U.I.. y 12 U.I. para mujeres). 

-Vitamina K (M enadiona), se encuentra en: vegetales de hoja verde, aceites 

vegetales, hígado, carne, leche. Sirve para: coagulación de la sangre. Cantidad 

Diaria Recomendada (CDR): 0,07-0,14 mg. 

 

   Los minerales son elementos contenidos en el cuerpo que cumplen dos tipos  de 

funciones. La primera es participar en la síntesis de los tejidos, al igual que el 

calcio lo hace en la formación de estructuras óseas, y la segunda es una función 

regulatoria tal como se observa en el calcio en la contracción de los músculos. 

Existen minerales mayores y rastros de minerales. Los minerales mayores son 

aquellos que existen en cantidades superiores a los 5 mg, siendo los minerales 

considerados como rastros cuando existen en cantidades inferiores a los 5 mg. Se 

consideran Minerales Mayores: Calcio, Cloro, Magnesio, Fósforo, Potasio, Sodio, 

Azufre, y Minerales en Rastros: Cromo, Cobalto, Cobre, Flúor, Yodo, Hierro, 

Magnesio, Molibdeno, Selenio y el Zinc. 

 

   En general, se asume que la dosis diaria recomendada de calcio es de 800 mg, 

aunque en las mujeres se recomienda un consumo de unos 1200 mg diarios de 

calcio. En cuanto al hierro, la dosis diaria recomendada es de 10 mg tanto para 

hombres como para mujeres.  
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*Intolerancia alimentaria y síndrome de intestino irritable. 

 

   Algunos de los síntomas que aparecen en el síndrome de intestino irritable se 

pueden producir tras la ingesta alimentaria incluso en individuos sanos. Ciertos 

alimentos pueden producir heces más líquidas y otros, flatulencia. La frecuencia 

de aparición de síntomas digestivos inducidos por la ingesta de alimentos se ha 

cifrado en un 20% de los adultos de la población general y aproximadamente en el 

50% de los pacientes con SII (98;100). 

 

   Conviene concretar ciertos términos. Así, por reacción adversa alimentaria se 

entiende cualquier reacción anormal tras la ingesta de un alimento e incluye las 

alergias, intolerancia y aversión alimentaria. 

-Intolerancia alimentaria: hace referencia a la presencia de síntomas inducidos 

por la ingesta de alimentos sin una base inmunológica y puede deberse a múltiples 

factores: a) fisiológicos (aumento de la motilidad como una respuesta gastrocólica 

exagerada); b) patológicos (déficits enzimáticos, sobrecrecimiento bacteriano…); 

c) psicológicos ( aversión a los alimentos); d) farmacológicos (alimentos que 

contienen sustancias farmacológicamente activas como cafeína, aminas, 

glutamato, alcohol o serotonina); e) tóxicas (ocasionadas por toxinas o agentes 

infecciosos en los alimentos) o  f) una respuesta idiosincrásica inducida por 

mecanismos desconocidos. 

-Aversión alimentaria: son respuestas psicológicas por las que se elude a 

cualquier tipo de alimento (101). 

 

   Para muchos autores, la respuesta a determinados alimentos no se considera 

específica, llevando a la recomendación de individualización de la dieta en los 

pacientes con SII (92). 
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   La prevalencia de la intolerancia alimentaria en la población general es en torno 

al 15%, pero existen discrepancias entre los casos de intolerancia descritos y los 

resultados de los ensayos clínicos controlados sobre dietas de eliminación (91). 

 

   En un estudio poblacional publicado en el año 2000, sus autores comunican, 

mediante el empleo de un cuestionario validado autoadministrable,  que los 

síntomas del SII se asocian con múltiples “alergias alimentarias” que no pueden 

diferenciarse de las intolerancias (102). 

 

   Aunque la intolerancia, tal y como se ha definido con anterioridad, sea común 

en pacientes con SII; se estima que su prevalencia después de la provocación a 

doble ciego es de aproximadamente del 6-58% en pacientes con SII, y la leche, el 

huevo y el trigo, son los alimentos más comúnmente implicados. La respuesta 

sintomática a la manipulación dietética es más elevada en los pacientes con SII 

con predominio de diarrea (103;104). 

 

   Ya que hoy día loas pacientes con SII están cada vez más expuestos a una 

plétora de reclamos dietéticos insustanciales y consejos de nutricionistas no 

cualificados, es posible que alguno de ellos puedan desarrollar intolerancia a 

ciertos alimentos por sugestión, originándose los síntomas a través de las vías que 

involucran el estrés psicológico y la liberación de mediadores de mastocitos. 

 

   Así, en una revisión (101) realizada por el Grupo de la Clínica Mayo, en el que 

se incluyen ocho estudios sobre los efectos de una dieta de exclusión en los 

pacientes con SII, se concluye que las tasas de respuesta a este tipo de 

intervenciones (dietas de exclusión) se sitúa entre el 15 y el 71%. Este rango tan 

amplio, puede deberse a la falta de protocolos estandarizados, con el consiguiente 

impacto en la validez de los estudios; constituyendo el subgrupo de SII con 

predominio de diarrea (SII-D) los que presentan mayores tasas de respuesta. La 

mejoría sistemática se mantuvo incluso, al año de seguimiento. Entre los 
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alimentos más comúnmente implicados se encuentran la leche, el trigo y los 

huevos.  

 

* Alergia alimentaria y síndrome de intestino irritable. 

 

   La alergia o hipersensibilidad a ciertos alimentos implica la existencia de 

mecanismos inmunológicos subyacentes. En ella, se produce una lesión intestinal 

inducida por una reacción inmunitaria. Ciertas características son típicas del 

concepto tradicional de alergia alimentaria, sobre todo la aparición de síntomas 

locales o sistémicos que se producen instantáneamente o de forma temprana 

después de la ingesta del alimento perjudicial. Los más comunes son las 

erupciones cutáneas, mientras que el asma o el shock anafiláctico son más raros. 

 

   La enfermedad alérgica inducida por alimentos es más prevalente en la infancia, 

más concretamente en niños menores de cinco años (primera infancia). De hecho, 

el 70% suele presentarse antes de los primeros dos años de vida y tan sólo un 10% 

a partir de los 8 años. Más del 90% de las alergias alimentarias están producidas 

por los siguientes alimentos: huevo, cacahuete, leche, soja, marisco, pescado y 

trigo (105). En la edad adulta los datos son más dispares, pero se cree que sólo un 

1-2%  presenta una alergia alimentaria auténtica. Estas reacciones alérgicas 

aparecen en individuos con predisposición genética y pueden ocurrir tras la 

ingesta de pequeñas cantidades de alimento. 

 

   Una de las particularidades de la alergia alimentaria es su regresión espontánea, 

tanto más cuanto más tempranamente aparece. La razón por la que el alimento que 

se ha mostrado causante de alergia alimentaria se tolera después de realizar una 

dieta de exclusión estricta no se conoce bien; aunque parece desempeñar un papel 

importante la madurez inmunológica del tracto gastrointestinal. 
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* Hipoabsorción de azúcares. 

 

   Los hidratos de carbono forman del 40 al 60% de la ingesta energética en las 

dietas occidentales. Algunos polisacáridos (celulosa, pectina y almidones), 

azúcares simples (lactosa y fructosa) y azúcares polialcoholes (sorbitol, manitol y 

xilitol) son resistentes a la digestión humana y son mal absorbidos (35). La 

hipoabsorción de los hidratos de carbono ocasiona que cantidades importantes de 

disacáridos, monosacáridos y oligosacáridos alcancen el colon, donde son 

fermentados por la flora bacteriana residente con la producción de ácidos grasos 

de cadena corta (AGCC): butirato, propionato, acetato y lactato, y gases: H2, CO2 

y metano. 

 

   Si existe una hipoabsorción importante de hidratos de carbono, se forman más 

AGCC de los que se puede absorber, lo que ocasiona diarrea debido al poder 

osmótico de los AGCC no absorbidos. Además, grandes cantidades de 

monosacáridos y oligosacáridos se desplazan rápidamente por la luz colónica 

debido a su propia actividad osmótica, por lo que no hay tiempo material para que 

fermenten, lo cual aumenta la diarrea. 

 

   La fermentación bacteriana de los hidratos de carbono mal absorbidos ocasiona 

los síntomas asociados con la intolerancia a los hidratos de carbono, que incluye 

distensión abdominal, flatulencia, dolor abdominal tipo retortijón y diarrea. La 

aparición de estos síntomas depende de varios factores: 

-cantidad y calidad del hidrato de carbono ingerido. 

-ritmo de vaciado gástrico. 

-respuesta del intestino delgado a una sobrecarga osmótica. 

-motilidad intestinal. 

-capacidad metabólica de la flora bacteriana intestinal. 

-capacidad compensadora del colon para reabsorber agua y AGCC. 
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   Dada la similitud de estos síntomas con los del SII, ambas entidades pueden 

confundirse, ya que muchos pacientes no relacionan el inicio de sus síntomas con 

la ingesta previa (quizá horas antes) de azúcares/hidratos decarbono. Por otro 

lado, ambas entidades pueden coexistir en un mismo paciente. 

 

   Diversos estudios han planteado la posibilidad de que pueda existir una 

alteración en la fermentación colónica en paciente con SII. Éstos pueden producir 

más gas a partir de la misma cantidad de disacárido mal absorbido (35). Se 

observó una producción de gas más elevada, sobre todo de hidrógeno, en los 

pacientes con SII que en los controles, así como que la producción de gas y los 

síntomas disminuían  con la dieta de la exclusión (106). 

 

* Hipersensibilidad al gluten. 

 

   Estudios recientes han mostrado que la enfermedad celíaca puede presentarse 

con síntomas tipo SII, y de hecho, entre un 3 y un 11% de los pacientes a los que 

se les consideró afectados de SII presentaba en realidad enfermedad celíaca al 

realizar estudios de cribado mediante serología específica para celiaquía 

(107;108), mientras que la prevalencia en la población general es del 0,02 al 

0,65%. Por otro lado, publicaciones recientes muestran que entre un 24-37% de 

los pacientes con enfermedad celíaca habían sido diagnosticados inicialmente de 

SII (35). Por ello, es obligado descartar la celiaquía en todos los pacientes con 

enfermedad funcional del intestino, sobre todo en las formas con predominio de 

diarrea y/o distensión abdominal. 

 

* Aumento de la producción de gas. 

 

   Existen pocos trabajos que  evalúen el papel del incremento de la producción de 

gas en los pacientes con SII. Aunque muchos pacientes y clínicos certifican la 

existencia de un aumento en la producción de gas y la existencia de síntomas 

relacionados con el mismo, no se disponen de  estudios que lo prueben (109). Sin 
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embargo, disponemos de una publicación realizada por King y cols., que muestra 

una elevación en la producción de gas a nivel colónico, particularmente de 

hidrógeno; indicando un aumento de la fermentación en estos pacientes. 

Desgraciadamente, se trata de un estudio con un tamaño muestral mínimo (6 

pacientes vs. 6 controles). Ellos consiguen reducir tanto la sintomatología como la 

producción de gas mediante dietas de exclusión. Concluyen, por tanto, que la 

fermentación puede constituir un factor importante en la patogénesis de este 

síndrome (106). 

 

 

*Papel de la fibra en el síndrome de intestino irritable. 

 

   Entre los componentes de la dieta que más se han relacionado con la patogénesis 

del SII, se encuentra la fibra dietética. Una hipótesis actual para la génesis del SII 

consiste en que el contenido de fibra en la dieta se encuentra disminuido; lo que 

conlleva un aumento de las presiones a nivel de colon descendente, dando lugar a 

la aparición de divertículos así como síntomas SII-like (91). 

 

   Aunque entre los efectos conocidos de la fibra se encuentra el incrementar el 

número de deposiciones en adultos sanos, la ingesta de fibra puede no 

correlacionarse con el tiempo de tránsito. La adición de salvado de trigo (10-

20g/día) aumenta el tamaño de las deposiciones, pero no modifica los síntomas en 

los pacientes con SII (110). 

 

   Numerosos estudios han evaluado la eficacia de la fibra en la dieta en el 

tratamiento y control de los síntomas de las personas que padecen SII. En base a 

dichos resultados, se recomienda generalmente un incremento en la ingesta de 

fibra, bien en forma de suplementos o a través de la misma dieta.     

 

     En lo referente a la fibra, a pesar de estar reconocida como parte esencial de 

nuestra dieta, encontrándose especialmente indicada en el control del 
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estreñimiento y en la prevención del cáncer de colon, su papel en el alivio de la 

sintomatología del SII está sometido a discusión. Numerosos estudios han 

evaluado su eficacia en el tratamiento y control de los síntomas de las personas 

que padecen SII, recomendándose a generalmente un incremento en la ingesta de 

fibra, bien en forma de suplementos o a través de la misma dieta (111). Así, 

algunos estudios ponen de manifiesto que los pacientes con SII consumen una 

menor cantidad de fibra, minerales y vitaminas; correlacionándose de manera 

inversa dicho consumo con la sintomatología que presentan (r=0.46 en el caso de 

fibra insoluble/ r=0.42 para la soluble con p<0.05 en ambas) (112). A pesar de su 

uso tan extendido, en una revisión sistemática reciente publicada en el Am Journal 

of Gastroenterology (2002), no se encontraron evidencias para demostrar que los 

aportes de fibra fueran más eficaces que el placebo, en el alivio de los síntomas 

del SII; si bien sí se aprecia cierta mejoría en cuanto al dolor abdominal y el 

estreñimiento (110;113). 

   Así en el año 2005 Quartero y cols., realizan una revisión sistemática sobre la 

eficacia de distintas intervenciones farmacológicas, entre ellas, el empleo de 

agentes formadores de volumen, en el tratamiento de los pacientes con síndrome 

de intestino irritable. La búsqueda inicial identificó 219 publicaciones de estudios 

con agentes formadores de volumen para el tratamiento del SII. Finalmente se 

incluyeron once artículos realizados entre 1976 y 1992. Los estudios tenían entre 

diez y cuarenta pacientes por grupo de tratamiento. De ellos, cuatro trabajos 

usaron fibra de salvado de trigo (insoluble), mientras que el resto empleó fibra de 

plantago o celulosa (soluble). La edad promedio de los pacientes oscilaba entre 

los 28 y 41 años, con un período de intervención entre tres y dieciséis semanas 

(114). 

      Entre los resultados obtenidos en diferentes aspectos evaluados, como el alivio 

del dolor abdominal, la evaluación global de la mejoría y una mejoría de la 

puntuación de los síntomas, se encuentran los que se  muestran en los siguientes 

gráficos: 
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-Dolor abdominal  (Figura 3: efecto de los agentes formadores de volumen sobre 

el dolor abdominal en pacientes con SII). 

 

   De este modo, 

 

 

 

 

 

 

 

-Evaluación global (Figura 4: efecto de los agentes formadores de volumen sobre 

la evaluación global en pacientes con SII). 

 

 

 

 

 

 

 

 

-Resultados sobre la puntuación de los síntomas (Figura 5: efecto de los agentes 

formadores de volumen sobre la puntuación de los síntomas en pacientes con SII). 
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      Los autores concluyen, por tanto, que a pesar de la gran cantidad de 

prescripciones de agentes aumentadores de volumen para el SII, la combinación 

de once estudios no logró demostrar un efecto beneficioso para el dolor 

abdominal, la evaluación global o la puntuación de los síntomas (114). Estos 

agentes han sido estudiados en una gran cantidad de ensayos, de modo que, en 

otras dos revisiones (115;116) la conclusión siguió siendo la misma. 

 

   Dadas las propiedades farmacológicas de los agentes formadores de volumen y 

su posible efecto sobre la consistencia de las heces y los hábitos intestinales, la 

medida de resultado más adecuada puede ser la mejoría en la evaluación global. 

Sólo el resultado dicotómico para la evaluación global de la mejoría tuvo estudios 

suficientes (nueve) para justificar una evaluación combinada, pero los resultados 

no fueron estadísticamente significativos. 

 

   La heterogeneidad de los pacientes con SII incluidos en los estudios, sugiere que 

no se deben rechazar completamente el uso de estos agentes, ya que pueden ser 

útiles para subgrupos de pacientes. La mejoría en la frecuencia y la consistencia 

de las heces puede ser el factor principal para la mejoría de la evaluación global 

en los pacientes con predominio de estreñimiento (114). 

 

   De modo que, podemos afirmar que la relación entre SII y la ingesta de fibra es, 

cuanto menos, muy controvertida, tanto desde el punto de vista fisiopatológico 

(¿una menor ingesta de fibra se relaciona con el SII?) como desde el punto de 

vista terapéutico (¿son los suplementos de fibra beneficiosos?) (117;118) . 

 

   Finalmente, el impacto que pudieran ejercer ambos factores, dietético y 

psicológico, interrelacionados entre sí, en el síndrome de intestino irritable es 

desconocido; sin embargo, sí que es bien sabido que determinados trastornos 

como la ansiedad, depresión… se asocian con cambios en el hábito dietético.  
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5.- Calidad de vida y síndrome de intestino irritable. 

 

 Calidad de vida relacionada con la salud (CVRS). ¿Qué es y para qué 

medirla?. 

 

Es difícil encontrar una definición de calidad de vida relacionada con la salud 

que englobe todos sus matices; de hecho, probablemente, la subjetividad de la 

percepción de la CVRS esté en relación con el gran número de variables que la 

modifican. Además, se ve potenciado por el hecho de tratarse de una característica 

dinámica, que adopta un significado diferente según el contexto en el que se 

emplee y que incluso, dentro de un mismo individuo, puede ser cambiante a lo 

largo del tiempo. Por tanto, la CVRS traduce la influencia que tiene la salud sobre 

las actitudes y el comportamiento en la vida diaria de las personas. 

 

La vida puede verse como un todo constituido por diferentes aspectos o 

dimensiones. La calidad de vida vendría dada por la satisfacción con cada una de 

estas dimensiones y la importancia que cada uno da a cada aspecto de la vida. 

 

La salud, tal como se entiende hoy día, va más allá de la simple percepción de 

ausencia de enfermedad y supone un estado de completo bienestar físico, mental y 

social. Esta visión de la salud determina que el hecho de padecer una enfermedad 

crónica provoque una afectación multidimensional de la vida, con cambios en las 

esferas personal, familiar y social. Esta relación entre los cambios acaecidos en la 

vida y el deterioro del estado de salud es lo que denominamos calidad de vida 

relacionada con la salud (CVRS) (119). 

 

Lo cierto es que la sensación subjetiva de bienestar (físico, mental, emocional, 

espiritual y social), que es como define la OMS la salud,(120) depende 

básicamente de 3 aspectos:  

  

*   Discapacidades o incapacidades no susceptibles de modificación 
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*   Enfermedades o aspectos físicos modificables 

      * Factores no relacionados con la salud (edad, situación social, económica, 

educativa, personalidad...) (121). 

 

De alguna forma, la consideración de la calidad de vida como resultado de la 

enfermedad, obliga a sostener un modelo teórico de enfermedad, en parte 

diferente del modelo biomédico al que estamos acostumbrados, en el que la CV se 

convierte en el resultado de la enfermedad y en el objetivo de las intervenciones 

médicas (122).  

 

Desde el punto de vista práctico, la CVRS engloba el impacto que tiene la 

enfermedad sobre el individuo, no solo en la percepción de los síntomas sino 

también sobre otros aspectos, especialmente la capacidad física,  el bienestar 

psíquico y el funcionamiento social. 

 

   Es indudable que el interés de la medicina y el interés de los pacientes van más 

allá de la simple curación de las lesiones o del alivio de los síntomas y la 

evaluación de la CVRS es considerada como una respuesta a este interés. En esta 

búsqueda de la calidad de vida probablemente han influido tanto factores psico-

sociales (el concepto de sociedad del bienestar, el deseo de sentirse pletórico), 

factores tecnológicos (la percepción de omnipotencia de la medicina), factores 

económicos (rentabilidad del trabajador, valoración de costes sanitarios, 

evaluación de coste-eficacia de las intervenciones médicas), como factores 

puramente médicos (crecimiento en importancia de los trastornos funcionales). En 

este sentido, medir la CVRS ofrece una evaluación más completa del impacto que 

tiene una enfermedad y una evaluación más completa del resultado de una 

intervención médica, lo que permite no solo obtener una mejor cuantificación de 

nuestro trabajo médico frente a la enfermedad, sino también una medida del 

resultado (satisfacción del paciente), que lógicamente, se traslada a la esfera 

económica fácilmente. 
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   Es evidente que la evaluación de la calidad de vida se ha incorporado como un 

parámetro de eficacia más en los estudios terapéuticos y como una variable 

importante para medir el impacto social de las enfermedades. Pero realmente 

¿tiene utilidad medir la calidad de vida en nuestra consulta?. Hoy por hoy es una 

pregunta sin una respuesta definida. En teoría, medir la calidad de vida puede 

proporcionar algunas aportaciones en nuestra práctica diaria (121): 

- revelar problemas o alteraciones funcionales de las que el médico 

no se había percatado 

- ayudar a la relación médico-paciente (proporciona una visión más 

global del problema) 

- mejorar la valoración del resultado terapéutico  

- mejorar la calidad y el valor económico de la consulta 

- facilitar la detección de efectos adversos de políticas de contención 

de gastos, proporcionándole al médico argumentos para el debate y participación 

en la distribución de recursos. 

 

Sin embargo, también puede tener un inconveniente, al hacer ver al 

paciente que su problema es mayor, aumentar sus expectativas, que pueden no 

verse cumplidas, con el consecuente deterioro de la relación médico paciente y 

ansiedad y stress secundarios. Una de las críticas vertidas a la evaluación de la 

CVRS es la total subjetividad que conlleva. Esto, lejos de ser un inconveniente, 

debe considerarse una ventaja puesto que precisamente la CVRS es el impacto 

individual que tiene una enfermedad; en realidad, se convierte en un instrumento 

muy útil para saber la situación de un paciente concreto, lejos de las 

generalizaciones del concepto más clásico de enfermedad (123).  

 

No es de extrañar, por ello, que en los últimos años se haya dedicado un 

gran esfuerzo a la investigación de la calidad de vida relacionada con la salud en 

diversas patologías crónicas digestivas con gran repercusión en la población, entre 

ellas, el síndrome de intestino irritable (119). 
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 ¿Cómo evaluar la CVRS?. 

 

Por definición, la calidad de vida refleja percepciones subjetivas, por lo 

que para su evaluación, podemos emplear diferentes técnicas, de las que las más 

empleadas son la entrevista personal y los cuestionarios directos que permiten 

obtener directamente esta información (124). Estos instrumentos intentan 

relacionar una variable (una enfermedad o su tratamiento) con las diferentes 

dimensiones de la vida que se consideran importantes para la población en general 

(instrumentos genéricos) o para las personas que sufren una enfermedad concreta 

(instrumentos específicos).  

 

Según las características estructurales o sus propósitos hay varios tipos de 

instrumentos de medida de la CVRS: 

-según su contenido: puede tratarse de perfiles de salud o medidas de 

utilidad. 

-según su aplicación: pueden dirigirse a la población general o a 

enfermedades o a grupos poblacionales. 

-según su valoración: pueden ser de tipo global o multidimensional. 

 

Cada tipo tiene sus ventajas e inconvenientes. Por ello, instrumentos de 

medida, genéricos y específicos, miden distintos aspectos de la Calidad de Vida 

Relacionada con la Salud y son complementarios, de modo que debe usarse uno u 

otro o sus combinaciones en función del propósito de su aplicación (119). 

 

Los instrumentos genéricos son aplicables a múltiples enfermedades y 

permiten las comparaciones entre diferentes poblaciones de pacientes. Sin 

embargo, se considera que su capacidad y sensibilidad para detectar cambios con 

las intervenciones terapéuticas es muy limitada (121;121;123;124;124) por lo que 

su posible utilidad en el ámbito clínico es relativamente baja. 
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Los instrumentos específicos están diseñados para su aplicación a 

pacientes con una enfermedad o grupo de enfermedades concretas y son 

considerados en general más sensibles para detectar los efectos de una 

intervención médica, (121;123;124) aunque tienen como inconveniente no tener 

en cuenta posibles enfermedades concomitantes y la posibilidad de no detectar 

cambios importantes que sean debidos a otros procesos o simplemente a factores 

inesperados (121).  

 

La mayoría de los instrumentos de medida de la CVRS se han diseñado en 

lengua inglesa para grupos socioculturales anglosajones. Consecuencia de ello, es 

que la simple traducción de un cuestionario a otro idioma, no implica que éste sea 

aplicable a otra población con características socioculturales diferentes de las de 

la población de origen. Por tanto, éstos deben someterse a un proceso de 

adaptación transcultural y de validación antes de utilizarse. (119) 
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 Calidad de vida en el  síndrome de intestino irritable. 

    

   Además de por su elevada frecuencia, por su naturaleza funcional y su carácter 

crónico, el SII tiene una gran relevancia porque, más allá de sus consecuencias 

médicas, comporta un elevado coste para la sociedad y un problema para las 

relaciones conyugales y la vida laboral, de forma que un 19% de los pacientes que 

lo sufren tienen problemas en sus relaciones de pareja y cerca de la mitad de éstos 

refieren limitaciones laborales o incapacidad para su promoción laboral (119). 

 

   Al igual que sucede con la dispepsia funcional, la ausencia de lesiones orgánicas 

remarcables en el SII no significa que no exista una limitación en la percepción de 

la salud de los pacientes que la padecen.  

 

   Una revisión sistemática reciente en la que se incluyen diecisiete trabajos 

relativos a la CVRS en esta enfermedad ha puesto de manifiesto que los pacientes 

con SII moderado o  grave refieren una disminución de su percepción de la CVRS 

y que ésta mejora con tratamiento (125). 

 

   Para tener una referencia del grado de afectación de la calidad de vida en el 

síndrome de intestino irritable, se han administrado cuestionarios genéricos a 

controles y a pacientes con diferentes tipos de enfermedades crónicas, a fin de 

permitir su comparación. Utilizando el SF-36 se ha demostrado que los pacientes 

con SII tienen una puntuación significativamente peor que las personas sanas, 

pacientes con reflujo gastroesofágico, asma o migraña. (126) 

 

   En un trabajo publicado por O`Sullivan y cols., se observa que existe una mejor 

relación entre la percepción de la CVRS y el grado de depresión y ansiedad que 

con los síntomas, lo que indica que en el síndrome de intestino irritable el impacto 

sobre la calidad de vida no depende de la existencia de una lesión orgánica, sino 

de factores subjetivos como el conocimiento de la enfermedad, el grado de 

ansiedad, depresión, apoyo familiar… (127) 
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 Instrumentos de medida de la calidad de vida relacionada con la salud 

en el Síndrome de Intestino Irritable. 

 

   Para evaluar la CVRS existen diferentes técnicas, de las que las más utilizadas 

son la entrevista personal y los cuestionarios. Estos últimos se componen de un 

número determinado de preguntas o ítems que se contestan mediante respuestas 

dicotómicas (p. ej., sí o no) o rangos sumativos de Likert (se ofrece un rango de 

posibilidades para manifestar el grado de acuerdo con el enunciado; p. ej., «me 

sucede siempre/me sucede a menudo/casi no me sucede/no me ocurre nunca») o 

escalas analógicas. 

    

   La mayoría de los instrumentos de medida de la CVRS se han diseñado en 

lengua inglesa para grupos de población de características socioculturales 

anglosajonas; lo cual implica que, las traducciones a lenguas distintas a las que 

fue diseñado, deben someterse a un proceso de adaptación transcultural y de 

validación de sus características psicométricas antes de utilizarse. 

 

   En la población anglosajona se usan diversos cuestionarios para la medición de 

la CVRS en enfermedades digestivas crónicas, pero sólo algunos han sido 

adecuadamente traducidos y validados para su uso en la población española. 

 

   Existen numerosos instrumentos que evalúan la calidad de vida. Pueden ser de 

dos tipos: evaluaciones globales o genéricas, por un lado, y específicas para una 

enfermedad por otro. 

   Los instrumentos genéricos miden el impacto de determinadas enfermedades en 

la vida de los pacientes, en grandes poblaciones. Por el contrario, los instrumentos 

específicos son más sensibles y pueden evaluar, en bases individuales y 

específicas, ciertos aspectos de la calidad de vida, motivo por el cual tienen mayor 

capacidad para detectar la mejoría o el empeoramiento antes y después del 

tratamiento. En la evaluación de la calidad de vida se consideran las dimensiones 
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emocionales, psicológicas y sociales de las enfermedades, además de dimensiones 

físicas. 

 

   En el caso del SII, se reconoce que la calidad de vida es un importante marcador 

de este trastorno. Los tests, por lo tanto, se utilizan cada vez más por su 

importancia no sólo meramente académica, sino también por el interés en la 

práctica médica diaria. En la siguiente tabla se presentan los instrumentos 

genéricos y específicos de enfermedad que se pueden usar para evaluar la calidad 

de vida en el SII. En general, los estudios son de tres órdenes: 

- aquellos que comparan la calidad de vida en el SII con la de individuos sanos, 

- otros que la comparan con la de pacientes que presentan otras enfermedades, 

- y los que incluyen determinantes tales como el sexo, el tipo y la gravedad de los 

síntomas y la respuesta a un tratamiento (36;128). 

 

Tabla 2  : Instrumentos de calidad de vida relacionada con la salud en el 

síndrome de intestino irritable(36). 

 

 

 

   El SF-36 es el único cuestionario de medida de la calidad de vida genérico y se 

ha utilizado en el estudio de la repercusión de diversas enfermedades digestivas en 

la CVRS. 

 

   Utilizando este cuestionario, se ha demostrado que los pacientes con SII tienen 

una puntuación significativamente peor que las personas sanas, pacientes con 

reflujo gastroesofágico, asma o migraña o enfermedad ulcerosa péptica, 

enfermedad inflamatoria intestinal y enfermedad hepática o biliar. En cambio, el 
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deterioro se ha descrito similar al que observamos en pacientes con diabetes 

mellitus y enfermedad renal en fase terminal. 

 

   En un estudio español en el que 2.000 individuos completaron el SF-36 para 

investigar si la afectación de la CVRS dependía de si se utilizaban los criterios de 

Roma I o de Roma II, los autores demostraron que los pacientes que cumplen los 

criterios de Roma II tienen una peor CVRS, especialmente en las escalas de dolor 

y salud general. Además, la peor CVRS se relacionó con un mayor consumo de 

recursos sanitarios. 

 

   El primer instrumento de medida de CVRS específico para pacientes con 

síndrome del intestino irritable es el Irritable Bowel Syndrome Quality of Life 

(IBSQOL), diseñado por Hahn et al en 1997. 

 

   El IBSQOL consta de 30 ítems que se contestan en una escala tipo Likert de 5 o 

6 puntos y que se suman en 9 escalas diferentes (emocional, mental, bienestar, 

sueño, energía, función física, dieta, social, sexual). Validado en un grupo de 500 

pacientes con síndrome del intestino irritable, demostró que es un cuestionario 

homogéneo y válido, que permite discriminar entre pacientes con diferente 

gravedad de la enfermedad. 

 

   El IBDQ se ha utilizado para comparar la afectación de la CVRS en una 

enfermedad con daño morfológico como la EII y otra sin lesión, como es el 

síndrome del intestino irritable. Irvine y Donnelly, que compararon los resultados 

del IBDQ en 45 pacientes con colitis ulcerosa, 27 con síndrome del intestino 

irritable y 48 controles, observaron que ambas enfermedades limitaban la CVRS 

de una forma similar. En la misma línea, O´Sullivan et al. (127), al comparar la 

CVRS en 70 pacientes con síndrome del intestino irritable, 60 con enfermedad de 

Crohn y 82 con colitis ulcerosa, observaron peores resultados en los pacientes con 

síndrome del intestino irritable que en los afectados de enfermedad inflamatoria 

intestinal. Este mismo trabajo  se apuntó la existencia de una mejor relación entre 
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la percepción de la CVRS y el grado de depresión y ansiedad que con los 

síntomas, lo que indica que en el síndrome del intestino irritable el impacto sobre 

la CVRS no depende de la existencia de una lesión orgánica, sino de factores 

subjetivos como el conocimiento de la enfermedad, el grado de ansiedad, 

depresión, apoyo familiar, etcétera. Los pacientes con síndrome del intestino 

irritable refieren estar insuficientemente informados sobre su enfermedad, y un 

estudio reciente evidencia que quienes padecen este trastorno se consideran menos 

informados y reclaman más información sobre su enfermedad que los pacientes 

con EII (el 77 frente al 56%, respectivamente) 68. Estos datos son particularmente 

importantes debido al hallazgo de que los pacientes que se consideran peor 

informados son los que requieren más consultas médicas. 

 

   La aplicación del IBSQOL en diferentes países ha permitido contrastar la 

repercusión de la enfermedad en diferentes sociedades. En este sentido, un estudio 

realizado en 343 pacientes ingleses y 287 americanos con síndrome del intestino 

irritable, que completaron el SF-36 y el IBSQOL, ha demostrado que en ambos 

países la enfermedad comporta una afectación de la CVRS (comparada con 

controles sanos) y un coste sanitario parecidos, aunque los pacientes ingleses 

puntuaron peor tanto el cuestionario genérico como diversos dominios del 

cuestionario específico. 

 

   Poco después que Hahn et al.(129), el grupo de Patrick (130) en Seattle publicó 

otro cuestionario específico denominado también Irritable Bowel Syndrome 

Quality of Life (IBSQOL). Éste consta de 34 ítems, distribuidos según el análisis 

factorial en 8 dimensiones, y presenta una adecuada consistencia interna, 

capacidad de discriminar a los pacientes según la intensidad de los síntomas, 

reproducibilidad a corto plazo y capacidad de reconocer cambios en el estado de 

salud relacionados con el tratamiento de la enfermedad. El IBSQOL se centra en 

la intensidad de la sintomatología y la sensación de bienestar psicológico más que 

con el grado de funcionalidad del individuo. 
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   En nuestro idioma disponemos de una adaptación al castellano del IBSQOL. 

Badía et al.(131), elaboraron una versión en castellano del IBSQOL mediante el 

método de traducción y retrotraducción del original en inglés, la evaluaron en un 

estudio piloto con 5 pacientes con síndrome del intestino irritable y concluyeron 

que la versión española del IBSQOL es comprensible y relevante para la 

enfermedad, aunque deben aún comprobarse sus propiedades psicométricas. 

 

   Existen otros cuestionarios para valorar la CVRS en el síndrome del intestino 

irritable, como el Functional Bowel Disorders Severity Index (FBDSI) de Sperber 

et al, o el Irritable Bowel Syndrome Questionnaire (IBSQ) de Wong et al.(132), 

pero no han sido adecuadamente validados para su aplicación en pacientes con 

síndrome del intestino irritable. De todos modos, su aplicación ha permitido 

confirmar que en los pacientes con trastornos funcionales intestinales la CVRS se 

relaciona inversamente con la intensidad de los síntomas y que el tratamiento de 

éstos mejora el grado de satisfacción de los pacientes. 

 

   La aplicación de los cuestionarios de medida de la CVRS en los pacientes con 

síndrome del intestino irritable ha permitido conocer mejor la trascendencia de la 

enfermedad y la percepción que de ella tienen los pacientes. Disponer de una 

herramienta fiable y sensible para monitorizar el curso de la enfermedad, 

especialmente para cuantificar el beneficio de un tratamiento, es un tema aún no 

resuelto a pesar de que se investiga intensamente y se siguen publicando nuevos 

cuestionarios con este fin. 
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6.- Consecuencias farmacoeconómicas del síndrome de intestino irritable. 

 

   El consumo de recursos sanitarios relacionado con el síndrome de intestino 

irritable es considerable y los costes directos e indirectos contribuyen a la factura 

sanitaria total. 

 

   Los gastos directos son los relacionados con el sistema de salud, muy 

particularmente con la atención médica repetitiva y de curso prolongado. Los 

pacientes con enfermedades funcionales tienen la costumbre de visitar muchas 

veces al médico y el éxito del tratamiento depende también de una buena relación 

médico-paciente. Otro coste directo  importante está relacionado con los 

exámenes subsidiarios y con el uso de medicamentos en general, como los 

antiinfecciosos, antiinflamatorios no esteroideos, analgésicos y antidepresivos, 

además de los fármacos indicados para el tratamiento de los síntomas de SII (36). 

 

   Los costes indirectos del SII están relacionados con la disminución de la 

productividad laboral. Nuevamente, los datos de una encuesta realizada en 

E.E.U.U. revelaron que los pacientes con SII tenían un absentismo anual un 40% 

mayor que los que no presentan este trastorno.  

 

   Más difíciles de calcular son las pérdidas por deterioro funcional y los gastos de 

transporte, además de los gastos intangibles, como los derivados de los cambios 

dietéticos que inciden muchas veces en la pobre calidad de vida que estos 

pacientes presentan (36). 

 

   En una revisión del año 2003, se evaluó el coste medio por paciente y año, 

valorando sólo los costes directos relacionados con el SII, y se estimó que la 

media se sitúa en torno a las 90 libras en el Reino Unido (unos 30 euros), 259 

dólares canadienses en Canadá (aproximadamente 160 €), y 619 dólares 

americanos en Estados Unidos  (unos 465 €), con un coste total anual estimado en 

45,6 millones de libras en el Reino Unido (unos 66 millones de euros) y 1.350 
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millones de dólares en Estados Unidos (aproximadamente 1.050 millones de 

euros). Los gastos relativos al consumo de recursos por los pacientes oscilaron 

entre 742 y 3.166 dólares (unos 550 y 2.375 e, respectivamente), con un coste 

anual de 205 millones de dólares en los Estados Unidos (155 millones de euros) 

(133). 

 

   Un análisis de los costes relacionados con el SII en los EEUU y el Reino Unido 

reveló que los datos publicados no son equiparables, por lo que resulta difícil 

obtener un cuadro detallado de la magnitud de los costes totales que supone el SII 

(134). Sin embargo, los datos existentes indican que los costes probablemente son 

entre 1,1 y 6 veces mayores en los pacientes con SII que en los controles 

emparejados sin SII y que son considerables en todos los países. Se calcula que en 

los EEUU se producen 3,5 millones de visitas médicas relacionadas con el SII 

cada año, si bien sólo el 10-25% de todos los pacientes con SII solicita asistencia 

médica. 

 

   Los costes directos e indirectos calculados varían ampliamente, indicando que 

los costes indirectos contribuyen de manera significativa a la carga económica 

global. En el Reino Unido, se calcula que los costes del SII suponen en torno al 

0,1% del gasto total del Nacional Health Service (12;134). 

 

   Otro dato importante es que la falta de un tratamiento efectivo supone un bajo 

porcentaje (alrededor del 6%) de los gastos sanitarios directos, mientras que el 

gasto relativo al ingreso del paciente para evaluar el diagnóstico y tratamiento es 

muy superior (en torno al 63% de los costes). 

 

   Por tanto, el impacto económico del SII es muy elevado, por la elevada 

utilización de diversos recursos sanitarios de forma reiterada. Asimismo, la 

disminución de la productividad por baja laboral, constituye otro factor que 

supone una pérdida económica sustancial (135). 
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IIIIII..--  HHIIPPÓÓTTEESSIISS  YY  OOBBJJEETTIIVVOOSS..  
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Hipótesis 

   La dieta desempeña un papel importante en la patogenia de los trastornos 

funcionales gastrointestinales como el síndrome de intestino irritable, existiendo 

un acuerdo general entre los clínicos al afirmar una relación entre la ingesta de 

comida y lo síntomas del SII. Además la experiencia clínica nos pone de 

manifiesto la presencia de un deterioro de la calidad de vida de estos pacientes y 

la coexistencia con cierto grado de distrés psicológico.  

   Nuestra hipótesis es que la dieta se relaciona de manera recíproca con los 

factores psicológicos del individuo (a mayor grado de distrés psicológico existiría 

una mayor limitación de la ingesta y a su vez, estos mismos cambios del hábito 

dietético puede influir en el perfil psicopatológico de los pacientes). Además 

creemos ambos factores, dietético y psicológico, interrelacionados entre sí, puede 

ejercer cierto impacto en el síndrome de intestino irritable y por ende, en la 

calidad de vida de los sujetos con este síndrome. 

 

Objetivos 

1.- Objetivo primario. 

 

 El objetivo de este estudio, es cuantificar y analizar la ingesta dietética 

de los pacientes con SII en comparación con sujetos sanos (controles), 

controlando la gravedad de los síntomas. 

 

2.- Objetivo secundario. 

 

 Evaluar la posible asociación de las modificaciones obtenidas en el 

estudio, si existieran, con el estado emocional y características clínicas 

de los pacientes afectos con síndrome de intestino irritable. 

 

 Verificar la existencia de afectación de la calidad de vida de estos 

sujetos analizando los diferentes componentes y su posible interacción 

entre los diferentes factores implicados en la génesis de este trastorno. 
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IIVV..--  MMAATTEERRIIAALL  YY  MMÉÉTTOODDOOSS..
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1.- Población a estudio. 

    

   Para llevar a cabo el objetivo se diseñó un estudio prospectivo, realizado en el 

Servicio de Aparato Digestivo del Hospital Clínico San Carlos (Madrid) entre los 

años 2005-2007, en el que se incluyeron un total de 100 sujetos, 50 individuos 

“sanos” y 50 pacientes con SII según criterios Roma II (posteriormente se 

aplicaron los criterios de Roma III) que habían acudido a las consultas del 

Gastroenterólogo y en los que las terapias iniciales de tratamiento (dieta, laxantes, 

antidiarreicos, fibra  y/o antiespasmolíticos) no fueron eficaces para el control de 

los síntomas. 

 

   Se consideraron los siguientes criterios de inclusión y exclusión: 

 

*Criterios de inclusión: 

 

  -Tener capacidad para firmar el consentimiento informado. 

  -Ser mayor de 18 años de edad. 

  -Cumplir criterios Roma II – III para el diagnóstico de SII (tabla 1). 

  -Ser refractario a al menos un curso de tratamiento farmacológico 

convencional sintomático: espasmolíticos, laxantes… 

  -Haber sido sometidos a un examen médico apropiado para excluir causas 

orgánicas que justificasen los síntomas. 

  -Determinación analítica: recuento celular y fórmula, bioquímica incluyendo 

hormonas tiroideas y sideremia. 

  -Realización de colonoscopia y/o enema opaco posterior. 

  -En caso de diarrea refractaria, se excluyó a posibilidad de enfermedad celíaca 

y parásitos. 
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*Criterios de exclusión: 

 

     -Existencia de enfermedad anal o colorrectal actual o previa. 

     -Cirugía abdominal o anal previa, excepto colecistectomía, hemorroidectomía 

y /o apendicectomía. 

     -Enfermedad metabólica, cardiaca, hepática, respiratoria o neurológica crónica. 

     -Tratamiento que modifique la función muscular, sensitiva, visceral y que no 

pudiera ser suspendido los días previos a la prueba. 

     -Incapacidad para dar su consentimiento informado. 

 

   En todos los casos se suspendió cualquier tratamiento indicado para el SII, 

excepto la fibra dietética, al menos en las dos semanas previas a su inclusión en el 

estudio. 

 

   Una vez incluidos dichos individuos (casos), se buscaron sujetos sanos 

(controles) que no presentaran sintomatología digestiva, que aparearan con cada 

uno de dichos pacientes según sexo, edad (rango de ± 5 años) e IMC [peso (Kg) / 

talla2(m)]. Para dicho apareamiento, el IMC fue clasificado en tres grandes 

grupos: <18, 18 - 24.9, ≥ 25. 
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2.- Instrumentos: cuestionarios. 

 

   A todos ellos se les proporcionaron una serie de cuestionarios, que evaluaban 

diferentes aspectos psicosociales así como de la personalidad, junto con un diario 

dietético y otro de síntomas. Todos ellos fueron cumplimentados por los sujetos 

incluidos en el estudio, de manera personalizada, en su domicilio y posteriormente 

eran entregados y valorados. 

 

   Entre ellos se encontraban los siguientes cuestionarios: 

 

a.- Cuestionarios para la evaluación de la calidad de vida relacionada con la 

salud (CVRS). 

 

* Cuestionario específico para evaluar la CVRS en pacientes con SII: Irritable 

Bowel Síndrome Quality of Life (IBS-Qol) (anexo 1): es un informe auto-

rellenable que evalúa la calidad de vida de manera específica en aquellos 

pacientes con síndrome de intestino irritable. Se usa para determinar el impacto 

que tiene tanto éste, el SII, como su tratamiento.  

 

 -Características: consta de 34 ítems, cada uno de ellos con una puntuación  

máxima de 5 puntos, de manera que:  

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

Las respuestas individuales a los 34 ítems se suman, se realiza un promedio que 

posteriormente se transforma a un valor en una escala de 0 a 100, para una 

interpretación más fácil. A mayor puntuación, peor calidad de vida. Recoge 

información relacionada con la calidad de vida relacionada con la salud en 
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pacientes con síndrome de intestino irritable, recogida en 8 escalas: disforia, 

interferencia con la actividad, imagen corporal, preocupación por la salud, 

evitación de comida, reacción social, escala sexual y relaciones. 

 

- Validación: Este estudio ha sido validado para su aplicación a este grupo de 

pacientes en el estudio de Drossman y cols. (136).  

- Versión española: En un estudio realizado por el grupo de Badia y cols.(131) , se 

aplicó el cuestionario a pacientes españoles validando dicha versión para su 

aplicación en población española.  

 

*  Cuestionario genérico sobre CVRS: Short Form Health Survey de 36 items 

(SF-36) (anexo 2). 

 

    El Cuestionario SF-36 es uno de los instrumentos de Calidad de Vida 

Relacionada con la Salud (CVRS) más utilizados y evaluados. Es una encuesta de 

salud diseñada por el Health Institute, New England Medical Center, de Boston 

Massachusetts, que a partir de 36 preguntas pretende medir ocho conceptos 

genéricos sobre la salud, esto es, conceptos que no son específicos de una 

patología, grupo de tratamiento o edad, detectando tanto estados positivos como 

negativos de la salud física y estado emocional. 

 

   Existen dos versiones del Cuestionario de Salud SF-36: la estándar, en la que el 

período recordatorio es de 4 semanas, y la aguda, en la que el período recordatorio 

es de 1 semana. En este estudio hemos utilizado el cuestionario estándar. 

 

   El proceso de desarrollo y validación del cuestionario ha sido detallado en  varios 

artículos. El proceso de adaptación cultural siguió un protocolo común en los 

quince países que participaron en el proyecto internacional de adaptación del 

cuestionario (International Quality of Life Assessment –IQOLA-), en el que se 

incluye la versión española.  El cuestionario SF-36 ha sido utilizado en su versión 

española en diversos estudios. 



 69

 

   Se trata, pues, de un cuestionario validado para su uso en la población española 

con objeto de evaluar si existe algún deterioro de la calidad de vida a consecuencia 

de sus problemas de salud. 

 

   Los ocho conceptos de salud (dimensiones) determinados en este cuestionario 

son:  

          ٠función física: grado en el que la falta de salud limita las actividades 

físicas de la vida diaria, como el cuidado personal, caminar, subir escaleras, coger 

o transportar cargas, y realizar esfuerzos moderados e intensos (10 ítems). 

          ٠rol físico: grado en el que la salud física interfiere en el trabajo y otras 

actividades diarias, produciendo como consecuencia un rendimiento menor del 

deseado, o limitando el tipo de actividades que se puede realizar o la dificultad de 

las mismas (4 ítems). 

          ٠dolor corporal: medida de la intensidad del dolor padecido y su efecto en 

el trabajo habitual y en las actividades del hogar (2 ítems). 

          ٠salud general: valoración personal del estado de salud, que incluye la 

situación actual y las perspectivas futuras y la resistencia a enfermar (5 ítems). 

          ٠vitalidad: sentimiento de energía y vitalidad, frente al de cansancio y 

desánimo (4 ítems). 

          ٠función social: grado en el que los problemas físicos o emocionales 

derivados de la falta de salud interfieren en la vida social habitual (2 ítems). 

          ٠rol emocional: grado en el que los problemas emocionales afectan al 

trabajo y otras actividades diarias, considerando la reducción del tiempo dedicado, 

disminución del rendimiento y del esmero en el trabajo (3 ítems). 

          ٠salud mental: valoración de la salud mental general, considerando la 

depresión, ansiedad, autocontrol, y bienestar general (5 ítems). 

 

   Los valores de referencia para la población española, que pueden ser utilizados 

para interpretar mejor sus puntuaciones, con las ofrecidas por el trabajo de Alonso 
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y cols.(137). Estos valores, son muy similares a los originales americanos en 

valores absolutos y en el patrón de referencia por sexo y edad. 

Tabla 3:  valores de referencia de la población española SF-36 (137). 

 

 

 

   El componente físico del SF36 vendría compuesto por los cuatro primeros 

dominios (función física, rol físico, dolor corporal y salud general), mientras que 

los cuatro últimos (vitalidad, función social, rol emocional y salud mental) 

constituirían el componente mental. 

 

-Valoración 

   Para el cálculo de las puntuaciones, después de la administración del 

cuestionario, hay que realizar los siguientes pasos: 

1. Homogeneización de la dirección de las respuestas mediante la remodificación 

de los 10 ítems que lo requieren, con el fin de que todos los ítems sigan el 

gradiente de «a mayor puntuación, mejor estado de salud». 

2. Cálculo del sumatorio de los ítems que componen la escala (puntuación cruda 

de la escala). 

3. Transformación lineal de las puntuaciones crudas para obtener puntuaciones en 

una escala entre 0 y 100 (puntuaciones transformadas de la escala). 
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   Así pues, para cada dimensión, los ítems son codificados, agregados y 

transformados en una escala que tiene un recorrido desde 0 (el peor estado de 

salud para esa dimensión) hasta 100 (el mejor estado de salud). 
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b.- Cuestionarios clínicos. 

 

*  Cuestionario Clínico: Se recogieron los datos clínicos utilizando un 

cuestionario clínico estandarizado (anexo 3). 

 

* Cuestionario de severidad del SII: Irritable Bowel Síndrome Severity Store 

(IBSS): (anexo 4).  

   Para determinar dicha gravedad, se aplican los parámetros determinados en el 

estudio de Francis y cols. (138), Consta de tres apartados: 

   - El primer apartado es la escala de severidad en sí. Cada una de sus 4 cuestiones 

genera una puntuación máxima de 100 utilizando escalas visuales analógicas, 

conduciendo a un máximo total posible de 500.  

   - Los otros apartados aportan información adicional pero no se utilizan para 

obtener el grado de gravedad. 

   Una vez obtenida la puntuación de gravedad, este cuestionario permite la 

categorización de la misma en: 

* Leve: puntuación inferior a 175 puntos. 

* Moderado: Puntuaciones entre 175 y 300 puntos. 

* Grave: puntuaciones superiores a 300 puntos. 

   Dado que nuestra muestra incluye un grupo control hemos considerado que 

aquellas puntuaciones menores a 75 se corresponden con la ausencia de síntomas. 
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c.- Cuestionarios que evalúan ansiedad y estrés: 

 

 * State-Trait Anxiety Inventory-STAI- (anexo 5)(139;140): es un cuestionario 

ampliamente utilizado y validado en su versión española.  Comprende dos escalas 

separadas de autoevaluación que miden de forma objetiva dos conceptos 

independientes de la ansiedad, la ansiedad como estado transitorio (Ansiedad 

Estado -AE-) como un estado o condición emocional transitoria del organismo 

humano y que puede ser utilizada para determinar el nivel de ansiedad inducido 

por procedimientos experimentales (en nuestro estudio se completó el cuestionario 

antes de la explicación y realización del barostato, de este modo se pudo valorar la 

ansiedad generada por la prueba en sí),  y como rasgo latente (Ansiedad Rasgo -

AR-), señalando una relativamente estable propensión ansiosa por la que difieren 

los sujetos en su tendencia a percibir las situaciones como amenazadoras. La escala 

de AE consta de 20 frases que el sujeto puntúa de 0 a 3 y define cómo se siente en 

un “momento particular”. La escala AR, también consta de 20 frases, muestra 

cómo se siente el sujeto “generalmente”. 

 

   La primera (A/E) evalúa un estado emocional transitorio, caracterizado por 

sentimientos subjetivos, conscientemente percibidos, de atención y aprensión y 

por hiperactividad del sistema nervioso autónomo. La segunda (A/R) señala una 

propensión ansiosa, relativamente estable, que caracteriza a los individuos con 

tendencia a percibir las situaciones como amenazadoras.  

 

   La prueba consta de dos partes, con 20 cuestiones cada una de ellas, que el 

sujeto puntúa de 0 a 3 y define cómo se siente en un “momento particular”. Las 

puntuaciones de AR y AE pueden variar entre 0 y 60 puntos y la puntuación final 

se obtiene transformada en escalas de centiles y decatipos. 
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d.- Cuestionarios de personalidad: 

   

 * SCL-90r (adaptación española González de Rivera et al. [30]): el SCL-90-R es 

una adaptación española del “Symptom Check List” de Derogatis (anexo 6).  

   Es un cuestionario multidimensional autoadministrado diseñado para la 

autoevaluación de un amplio rango de problemas psicopatológicos que pudiera ser 

utilizado tanto en pacientes médicos, psiquiátricos o en población general y tanto 

como método de screening como para valoración de cambios sintomáticos 

inducidos por el tratamiento.  

   El Cuestionario, de 90 síntomas, está compuesto por 90 ítems, cada uno de los 

cuales describe una alteración psicopatológica o psicosomática concreta. La 

intensidad del sufrimiento causado por cada síntoma se gradúa en una escala que 

va desde el 0 al 4(0 = nada en absoluto, 1 = un poco, 2 = moderadamente, 3 = 

bastante y 4 = mucho o extremadamente); de manera que el paciente tiene que 

seleccionar mediante una escala tipo Likert de cinco grados, hasta que punto se ha 

sentido molesto, durante los últimos siete días, por esta serie de 90 problemas. 

  Las puntuaciones que el sujeto entrevistado asigna a cada uno de los ítems no 

pueden considerarse valores cuantitativos, puesto que no se asegura que las 

puntuaciones asignadas representen incrementos equivalentes a lo largo de una 

variable continua. Es decir, puede que la diferencia entre no tener un síntoma y 

tenerlo (variación de 0 a 1 en la escala numérica) no sea la misma que la que hay 

entre sufrir moderadamente por un síntoma o hacerlo de manera extrema, a pesar 

de que en ambos casos la diferencia sea de un punto.  

   Sin embargo, y en la práctica, se utiliza el cuestionario como una herramienta de 

medida de variables continuas, de manera que con las pertinentes operaciones 

matemáticas se pueden obtener 2 variables numéricas: los ÍNDICES GLOBALES 

y las DIMENSIONES SOMÁTICAS. 
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   Los ÍNDICES GLOBALES son tres: 

 

* Índice Global de Gravedad o Severidad –GSI- (Global Severity Index o Índice 

somático general): informa sobre la  intensidad del sufrimiento psíquico y 

psicosomático global (de forma generalizada e indiscriminada). Es un buen 

indicador del nivel de gravedad del distrés psicológico que presenta el individuo, 

ya que correlaciona el número de síntomas con su intensidad. 

   Se calcula sumando las puntuaciones obtenidas en las nueve dimensiones de 

síntomas y en los ítemes adicionales, y dividiendo ese número por el total de 

respuestas dadas (90 si contestó a todas). 

 

* Total de Síntomas Positivos –PST- (Positive Symptom Total o Total de 

respuestas positivas): informa sobre la amplitud y diversidad de la psicopatología; 

hace referencia al número medio de síntomas experimentados por cada paciente. 

Se refiere a la intensidad media del conjunto de los 90 ítems. Se estima contando 

el total de ítems que tienen una respuesta positiva (mayor que cero).  

   En sujetos de población general, puntuaciones brutas iguales o inferiores a 3 en 

varones e iguales o inferiores a 4 en mujeres son consideradas como indicadoras 

de un intento consciente de mostrarse mejores de lo que realmente están (imagen 

positiva); mientras que la existencia de puntuaciones brutas superiores a 50 en 

varones y a 60 en mujeres indican lo contrario: tendencia a exagerar sus 

patologías.  

 

 * Índice de Distrés de Síntomas Positivos o de Malestar Positivo –PSDI- 

(Positive symptom distress index): informa sobre la intensidad sintomática media 

relacionando los dos indicadores previamente descritos. Pretende evaluar el estilo 

de respuesta indicando si la persona tiende a exagerar o a minimizar los 

malestares que lo aquejan.  

   Se calcula dividiendo la suma total de las respuestas dadas a los ítemes por el 

valor obtenido en Síntomas Totales Positivos (PST). Puntuaciones extremas en 
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este índice también sugieren patrones de respuestas que deben analizarse en 

términos de actitudes de fingimiento.  

 

   Las DIMENSIONES SOMÁTICAS  se configuran en base a la agrupación de 

los 90 síntomas que constituyen el cuestionario en función de los diversos 

aspectos psicopatológicos que exploran. Son las siguientes dimensiones o perfiles 

psicopatológicos: Somatización, Obsesión-Compulsión, Sensibilidad 

Interpersonal, Depresión, Ansiedad, Ira-Hostilidad, Ansiedad Fóbica, Ideación 

Paranoide y Psicoticismo. 

 

 Somatización: evalúa la presencia de malestares que la persona 

percibe relacionados con diferentes disfunciones corporales 

(cardiovasculares, gastrointestinales, respiratorias). Explora 

alteraciones neurovegetativas generales y manifestaciones 

psicosomáticas. 

 Obsesión-compulsión: explora conductas, pensamientos y 

vivencias características de las personalidades y  trastornos 

obsesivos que son vivenciados como imposibles de evitar o no 

deseados.  

 Sensibilidad interpersonal: explora sentimientos de baja 

autoestima, inferioridad, timidez, vergüenza e inhibición en las 

relaciones interpersonales. 

 Depresión: explora síntomas y signos característicos de los 

trastornos depresivos: estado de ánimo disfórico, falta de 

motivación, poca energía vital, sentimientos de desesperanza, 

ideaciones suicidas.  

 Ansiedad: explora síntomas y signos característicos de los estados 

de ansiedad en toda su amplitud, así como también los indicativos 

de tensión emocional tales como nerviosismo, tensión, ataques de 

pánico, miedos.  
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 Hostilidad: esta dimensión hace referencia a sentimientos, 

pensamientos, conductas y vivencias propias de los estados de ira o 

agresividad.   

 Ansiedad Fóbica: exploran las vivencias y conductas fóbicas, 

especialmente en el plano de la agorafobia y la fobia social. Este 

malestar alude a una respuesta persistente de miedo (a personas 

específicas, lugares, objetos, situaciones) que es en sí misma 

irracional y desproporcionada en relación con el estímulo que la 

provoca.  

 Ideación paranoide: exploran aspectos de la conducta paranoide, 

evaluando comportamientos paranoides, fundamentalmente en los 

desórdenes del pensamiento: pensamiento proyectivo, suspicacia, 

temor a la pérdida de la autonomía. 

 Psicoticismo: exploran sobre todo sentimientos de alienación 

social más que la existencia de una psicosis clínicamente 

manifiesta. Incluye síntomas referidos a estados de soledad, estilo 

de vida esquizoide, alucinaciones y control del pensamiento.  

 

   Los denominados SÍNTOMAS DISCRETOS (síntomas misceláneos): aunque a 

priori pueda parecer que son ítems susceptibles de ser eliminados, se ha 

comprobado que son excelentes indicativos de la gravedad sintomática del sujeto 

y aunque por sí solos no constituyen una dimensión propia son un buen referente 

de depresión melancólica. Hacen referencia a la intensidad media obtenida en una 

serie de ítems que hacen referencia a trastornos del sueño, del comportamiento 

alimentario, etc. 

 

      La valoración de las dimensiones sintomáticas se facilita gracias a unos 

baremos que pueden tomar la puntuación centil (indica el porcentaje del grupo 

normativo al que un sujeto es superior en el aspecto evaluado) y la puntuación “T” 

(escala típica normalizada con una media 50 y desviación típica 10, de modo que 

entre 40 y 60 se encuentra el 68% de la muestra normativa y entre 30 y 70 el 
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95%.). Es decir, las puntuaciones brutas obtenidas en cada una de estas escalas e 

índices deben transformarse en valores normalizados basados en los resultados de 

referencia de mujeres y hombres procedentes de la población general; 

considerando una puntuación de 50 como el estándar de referencia o media 

(ausencia de psicopatología), 60 como una desviación estándar sobre la referencia 

(riesgo aumentado de psicopatología) y 70 como dos desviaciones estándar sobre 

la referencia (sujetos con probable patología). 

 

 Hemos considerado pacientes con ansiedad moderada aquellos con una 

puntuación  “T” en la dimensión ansiedad (T-ANS) mayor o igual a 60, y con 

ansiedad grave una “T” mayor o igual a 70. Así mismo hemos considerado 

somatización moderada una puntuación “T” en la dimensión somatización (T-

SOM) mayor o igual a 60, y somatización grave una “T” mayor o igual a 70. 

 

e.- Diario dietético. 

 

   Para evaluar la dieta se les proporcionó a pacientes y controles un diario 

dietético (anexo 7) que debían cumplimentar durante siete días consecutivos, en el 

que se anotaban cada una de las ingestas realizadas a lo largo del día, 

especificando el alimento ingerido, la cantidad y el modo de preparación.  

 

   Posteriormente, estos datos se trasladaban a un programa informático, 

Dietsource® versión 1.2, que permite analizar detalladamente de manera 

cuantitativa, los diferentes nutrientes ingeridos a través de cada comida y 

desglosar las mismas en sus distintos componentes, aportando datos específicos 

referentes a las cantidades existentes del total de los constituyentes de cada una de 

las comidas, a la ingesta diaria total o una media semanal. 

 

   Entre los parámetros que ofrece están: 

*General: carbohidratos, lípidos, proteínas y energía expresado en kilocalorías. 

*Minerales: Na, K, Cl, Cu, Se, Ca, Fe, P, Mg, I, Mn, Cr, Mb, Fl. 
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*Vitaminas: tiamina, riboflavina, ácido ascórbico, vitaminas A, D, E, ácido 

nicotínico, fólico, biotina, cianocobalamina. 

*Acidograma: ácidos grasos saturados, monoinsaturados, poliinsaturados 

expresados en gramos y colesterol (mg). 

*Aminograma: haciendo especial hincapié a los valores del aminoácido 

triptófano, por ser el precursor del neurotransmisor serotonina y dado el posible 

papel que juega en la fisiopatología de este trastorno. 

*Otros: fibra alimentaria y etanol. 

 

f.- Diario síntomas. 

 

       En relación con los síntomas presentados, los pacientes debían rellenar un 

diario de hábito intestinal durante la misma semana que el diario dietético (anexo 

8), en el que se registran el número y las características de las deposiciones 

(clasificadas en 7 tipos según la escala de Bristol), esfuerzo defecatorio, la 

existencia de síntomas en relación con el hábito deposicional como la urgencia, 

tenesmo, dolor y/o distensión abdominal y las modificaciones experimentadas, si 

existiesen, en relación con dicha deposición. 

 

   De igual forma, quedaban recogidas las características de las deposiciones según 

la escala de Bristol (ver figura adjunta). 
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Figura 6:  escala de Bristol de las características de las deposiciones.
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3.- Análisis estadístico. 

 

   Los cálculos se realizaron utilizando el programa estadístico SPSS versión 12.0.  

   Los datos se expresan como media desviación estándar excepto cuando se 

señala de otra manera.  

   La comparación de variables cuanti y cualitativas asimétricas se realizó 

mediante el análisis multivariante (ANOVA).  

   El análisis de correlaciones se realizó mediante el cálculo del coeficiente de 

correlación de Pearson.  

   En todos los casos consideró significativa una p inferior a 0,05. 
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1.- ANÁLISIS DESCRIPTIVO 

 

1.1- Descripción de la muestra 

   
   En el estudio se incluyeron un total de 100 individuos, de los cuales 50 eran 

controles sanos y 50 fueron diagnosticados de síndrome de intestino irritable 

según criterios Roma II y posteriormente Roma III. 

 

   Ambos grupos eran homogéneos, con respecto a las variables de apareamiento, 

no existiendo diferencias significativas entre las características de los mismos: 

edad, sexo e índice de masa corporal. 

 

   De ellos, en cada una de las dos categorías, 9 eran varones (18%) y 41 mujeres 

(82%), con una media de edad (incluyendo ambos sexos) de 39.38  11.7 años en 

el grupo control y de 39.42  11.5 entre los casos. 

 

a.- Características demográficas. 

 

   Las características demográficas de los participantes (por categorías de casos o 

controles) se expresan en la siguiente tabla (tabla 4). 

 

 

 

 Sexo Edad Talla Peso IMC 

Controles 

(n=50) 
9♂ 

41♀ 

39,38  

 (±11,7) 

1,67  

(±0,06) 

65,9  

(±12,38) 

23,57  

(±3,58) 

SII  

(n=50) 
9♂ 

41♀ 

39,42          

(±11,5) 

1,64  

(±0,08) 

64,7  

(±11,86) 

23,71  

(±3,80) 

P  0,98 0,15 0,30 0,85 

Tabla 4: Características demográficas de la muestra (resultados 
expresados como media ± Desviación Estándar). 
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   Además se recogió el consumo de hábitos tóxicos (alcohol y/o tabaco y el grado 

de consumo [tabla 5]). En ella vemos que en torno a la mitad de los sujetos 

consumían alcohol y tabaco con asiduidad, mientras que en los controles este 

consumo era ocasional (frecuencia menor de una vez a la semana). 

    

Tabla  5: hábitos tóxicos de la muestra. 

 

 CCOONNTTRROOLLEESS  
n (%) 

CCAASSOOSS  
n (%) 

AAALLLCCCOOOHHHOOOLLL     

Nunca 5 (10%) 38 (76%) 

Ocasional (<1 

vez/semana) 

39 (78%) 6 (12%) 

Frecuente (≥1 

vez/semana) 

6 (12%) 6 (12%) 

P <0,001 

TTTAAABBBAAACCCOOO     

Nunca 29 (58%) 32 (64%) 

Habitual 14 (28%) 17 (34%) 

Exfumadores 7 (14%) 1 (2%) 

P 0,08 
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b.- Síntomas. 

 

   En la tabla 6, se recogen las características del hábito intestinal de los sujetos 

que forman parte de la muestra de nuestro estudio. Tres de los cincuenta casos, no 

completaron adecuadamente el diario de síntomas y por tanto, se excluyeron del 

análisis, eliminándose así mismo sus controles apareados para que el estudio 

estadístico fuera correcto.  

 

Tabla 6: características del hábito intestinal de la muestra (resultados expresados 

como media  desviación estándar) 

 

 CONTROLES CASOS P 

Numero de deposiciones diarias 

(media) 

1,2  0,4 1,6  0,8  0,002

Bristol medio DIARIO 3,7  0,9 3,8  1,5 0,473

Porcentaje deposiciones con  

urgencia 

12% 

(12  23) 

28% 

(28  30) 

0,005

Porcentaje deposiciones con  

tenesmo 

8% 

(8  16) 

52% 

(52  36) 

0,000

Porcentaje deposiciones con  

esfuerzo defecatorio 

11% 

(11  22) 

30% 

(30  31) 

0,001

Porcentaje deposiciones con  

moco 

2% 

(2  9) 

14% 

(14  27) 

0,008

Porcentaje de días con dolor 7% 

(7  13) 

71% 

(71  31) 

0,000

Porcentaje de episodios de dolor 

que mejoran con deposición 

 

38% 

(38  38) 

41% 

(41  36) 

0,745

Porcentaje de días con 

distensión 

11% 

(11  17) 

70% 

(70  37) 

0,000
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   En general, como era de esperar, los pacientes con síndrome de intestino 

irritable presentan, más síntomas digestivos que los controles, incluyendo como 

tal, el número de deposiciones, el porcentaje de días con dolor, así como la 

existencia de tenesmo, urgencia defecatoria y distensión abdominal.  

 

   De acuerdo a la escala de Bristol, aunque el tipo de deposición, como media, era 

similar (Bristol entre 3 y 4) en ambos grupos, los pacientes precisaban un mayor 

esfuerzo defecatorio que los controles para la expulsión de estas heces. 

 

c.- Clasificación por subgrupos. 

 

   Si clasificamos a los pacientes con SII, en función de los síntomas 

predominantes, como son: diarrea, estreñimiento y/o ritmo alternante, vemos que, 

del total de 50 sujetos, la mayoría, es decir, veintidós pertenecían al tipo SII-E, 

dieciocho al SII-D y los diez restantes al grupo alternante. 

 

d.- Gravedad. 

 

   Como se comentó con anterioridad, a los individuos  incluidos en nuestro 

trabajo se les proporcionaron una serie de cuestionarios encontrándose entre ellos, 

el IBSS, que determina la gravedad clínica de los síntomas del síndrome de 

intestino irritable. 

    Así, la puntuación media de la gravedad de los síntomas de SII fue de 46  

45,38 en los controles frente a 314,45  97,19 en los individuos con SII con una 

diferencia estadísticamente significativa (p=0,001). 

 

   Dentro de los controles, el 76% de los mismos obtenían valores inferiores a 75, 

mientras que 12 sujetos controles, es decir el 24% restante, tenían una puntuación 

entre 75 y 175, que según los criterios establecidos, correspondería a síntomas 

leves. Ninguno de ellos mostró valores superiores a 175. 
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   De los 50 pacientes con síndrome de intestino irritable,  el 42% tenían síntomas 

moderados, algo más de la mitad referían una clínica grave, mientras que sólo tres 

de ellos (6%) eran considerados leves; ninguno de ellos obtuvo una puntuación 

inferior a 75. 

  

* Relación entre gravedad de los síntomas según subgrupos de SII. 

   Realizamos un análisis mediante chi-cuadrado que nos permitiera evaluar la 

gravedad de los síntomas en los distintos subgrupos de pacientes de síndrome de 

intestino irritable.  

Leve

Moderado

Grave

 

Diarrea

Estreñimiento

Alternante

 

 

Diarrea

Estreñimiento

Alternante

Fig. 9: Subgrupos de SII en síntomas graves 

Fig. 8: Subgrupos de SII en síntomas moderados 

38 

43 

9 

45 

36 
19 

n=3 (2 SII-E, 1 SII-A) 

Fig. 7: Gravedad de los pacientes con SII (IBSS) 
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e.- Distrés psicológico.  

 

      Las puntuaciones obtenidas en cada una de las nueve dimensiones o perfiles 

psicopatológicos exploradas (Somatización, Obsesión-Compulsión, Sensibilidad 

Interpersonal, Depresión, Ansiedad, Ira-Hostilidad, Ansiedad Fóbica, Ideación 

Paranoide y Psicoticismo) mediante el cuestionario SCL-90, se detallan a 

continuación. Éstas se expresan como puntuación directa y como puntuación “T” 

(escala típica normalizada con una media 50 y desviación típica 10, de modo que 

entre 40 y 60 se encuentra el 68% de la muestra normativa y entre 30 y 70 el 

95%).  

Figura 10: puntuaciones T del  SCL-90 en la muestra (n =100). 
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   Los pacientes con SII obtienen puntuaciones mayores en todas las dimensiones 

en comparación con los controles; es más, dichos pacientes presentan una 

somatización y psicoticismo moderados (dado que sus puntuaciones T están en 

torno a 60). 

 

   De manera global, los pacientes con SII presentan puntuaciones 

significativamente mayores en el índice global de gravedad que los controles 

(57.18  11,074 vs. 47,6  10,4, p<0,001), debido al mayor número total de 

síntomas reconocidos (PST: 60,62  11,43 vs. 51,69   11,74, p<0,001) y a su 

mayor intensidad (PSDI: 50,26   9,752 vs. 41,35   8,159, p<0,001). 

 

 

   En cuanto a la ansiedad, apreciamos que los pacientes con SII presentaban una 

mayor ansiedad tanto estado (52,16 ± 27,75), como rasgo (54,66 ± 28,31) frente a 

los controles (24,36 ± 24,87 en el caso de AE y 12,84 ± 18,139 para AR), siendo 

estas diferencias estadísticamente significativas. 

 

   Finalmente, para estudiar la posible asociación entre los cambios en el hábito 

deposicional de ambos grupos y los factores psicológicos, se realizó un estudio de 

correlación de Pearson, en el que evaluamos los síntomas y los resultados de los 

cuestionarios, que miden la personalidad y la ansiedad y estrés (STAI y el SCL -

90R). 

 

   Como ya se comentó con anterioridad, el total de sujetos incluidos para este 

análisis fue de 97, ya que hubo tres pacientes que no completaron adecuadamente 

el diario de síntomas. 

 

   Los resultados se expresan inicialmente para la muestra completa, y 

posteriormente se desglosarán por grupos, prestando especial atención al grupo 

del síndrome de intestino irritable. Los valores analizados son las puntuaciones T 

del SCL-90 (tablas 7 y 8). 
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   Centrándonos en los pacientes con SII, apreciamos que únicamente existe una 

relación estadísticamente significativa entre el porcentaje de días con dolor y la 

puntuación PSDI del SCL-90 (tabla 8), si bien, no es una relación fuerte               

(r = 0,313). 
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Tabla 7: matriz de correlaciones entre síntomas y aspectos psicológicos en ambos grupos (n=97; *p<0,05). 

 

 GSI SOM OBS INT DEP ANS HOS FOB PAR PSI PST PSDI AE AR 

Urgencia 0,122 0,09 0,127 0,04 0,15 0,137 0,140 0,107 0,063 0,091 0,122 0,11 0,108 0,234* 

Tenesmo 0,34* 0,37* 0,3* 0,2* 0,25* 0,37* 0,365* 0,24* 0,14 0,28* 0,32* 0,33* 0,33* 0,515* 

Esfuerzo 0,13 0,23* 0,14 0,03 0,07 0,15 0,13 0,09 0,095 0,10 0,12 0,15 0,10 0,15 

Moco 0,13 0,14 0,16 -0,03 0,11 0,11 0,15 0,14 0,06 0,06 0,14 0,12 0,22* 0,27* 

Dolor 0,34* 0,397* 0,26* 0,11 0,32* 0,335* 0,30* 0,25* 0,08 0,31* 0,25* 0,45* 0,38* 0,61* 

Mejoría dolor tras deposición -0.03 -0,14 0,12 0,06 -0,10 -0,03 -0,03 -0,02 -0,04 -0,07 -0,05 -0,003 -0,02 0,03 

Distensión 0,36* 0,4* 0,26* 0,155 0,28* 0,41* 0,31* 0,27* 0,14 0,27* 0,31* 0,41* 0,41* 0,5* 

 

Tabla 8: matriz de correlaciones entre síntomas y aspectos psicológicos en el grupo de pacientes con SII (n=47; *p<0,05). 

 

 GSI SOM OBS INT DEP ANS HOS FOB PAR PSI PST PSDI AE AR 

Urgencia 0,12 0,07 0,19 0,12 0,22 0,13 0,14 0,15 0,11 0,05 0,17 0,12 -0,015 0,03 

Tenesmo 0,175 0,15 0,185 0,19 0,06 0,21 0,27 0,10 0,05 0,05 0,16 0,17 0,07 0,23 

Esfuerzo -0,03 0,09 -0,03 -0,05 -0,08 0,02 0,03 0,04 0,04 -0,03 -0,04 0,07 -0,05 -0,04 

Moco 0,05 0,02 0,09 -0,09 0,02 -0,01 0,10 0,09 0,07 -0,04 0,08 0,01 0,13 0,15 

Dolor 0,05 0,13 0,05 -0,001 0,09 0,03 0,04 0,15 -0,19 -0,09 .0,12 0,31* 0,13 0,21 

Mejoría dolor tras deposición -0.04 -0,115 0,1 0,05 -0,09 -0,05 -0,07 0,05 -0,09 -0,08 -0,03 -0,06 0,025 0,15 

Distensión 0,039 0,052 0,020 0,055 -0,007 0,115 0,075 0,091 -0,030 -0,134 0,009 0,150 0,199 0,043 
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2.- INGESTA DIETÉTICA. 

 

2.1.- Descripción. 

 

a.- Consumo calórico y macronutrientes. 

 

   Respecto a los datos obtenidos del análisis de la dieta semanal, los pacientes con 

SII muestra una disminución real de la ingesta dietética en términos generales, de 

modo que los valores absolutos del aporte energético son una media de 1.922  

414  Kcal/día en el grupo control frente a 1.529  517 en los pacientes con 

sintomatología digestiva con una significación estadística < 0,05. 

 

   Si la desglosamos en cada uno de los componentes o macronutrientes, los 

resultados son los que siguen a continuación (tabla 9): 

  

Tabla 9: análisis dietético de los macronutrientes en la muestra. 

 

 PACIENTES CONTROLES 
PROTEÍNAS (g/d) 68,8  20,3 81  16,8 * 

GRASAS (g/d) 74,1  28,5 96,7  26,3 * 

CARBOHIDRATOS 
(g/d) 

144,3  59,4 182  47,5 * 

ENERGÍA (kcal/día) 1529  517 1922  414 * 
 

*p<0,05 

 

   En general, el componente mayoritario de la dieta lo constituyen los lípidos 

seguidos de los carbohidratos y finalmente las proteínas, en los dos grupos; 

existiendo únicamente diferencias significativas en el porcentaje de éstas del total 

de la ingesta. Así, los valores obtenidos fueron 38% de hidratos de carbono en 

ambos grupos, control y pacientes, 45% de lípidos en los controles frente a un 
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43% en los casos y un menor consumo proteico en los controles 17% frente a un 

18% (p=0,03). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

           Figura 11: comparación en la ingesta de macronutrientes en ambos grupos. 

 

 

b.- Fibra. 

 

   En cuanto al consumo de fibra, cabe decir que los sujetos controles ingieren un 

mayor aporte de fibra a través de su alimentación comparado con los pacientes 

con síndrome de intestino irritable (13 ± 7,1 vs 9,9 ± 4,8), siendo estas diferencias 

estadísticamente significativas con un valor de p=0,014. 
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c.- Tipo de grasas. 

 

   Si desglosamos la ingesta lipídica en cada uno de los componentes de las grasas 

se aprecia, en general, no sólo una reducción en el consumo de grasas en total, 

sino también de todos sus constituyentes, en los casos con respecto a los 

controles, de manera significativa. A pesar de ello, las grasas constituyen el 

componente mayoritario de la dieta de los sujetos incluidos en nuestro estudio. 

 

   Se evidencia por tanto (figura 12), un menor consumo de ácidos grasos 

saturados ligado a productos de origen animal, mono y poliinsaturados, así como 

en la ingesta de colesterol (325,5  121,7 mg/día vs. 383,7  101,9 mg/día; p        

= 0,11).  

  

 

0 10 20 30 40

Ac grasos (g)

Monoinsaturados (g)

Poliinsaturados (g)

SII
Control

 

 

Figura 12: ingesta grasas en ambos grupos. 

 

    

 

 

P<0.001

P=0,004.

P=0,002 
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d.- Micronutrientes. 

 

   Los resultados de este estudio en relación con el aporte de micronutrientes, se 

muestran en la siguiente tabla (tabla 11). 

 

   Los pacientes con síndrome de intestino irritable presentan un consumo menor, 

siendo estadísticamente significativo (p<0,01), de calcio, hierro y vitamina E 

ligado a la reducción en la ingesta de grasas en el grupo SII en comparación con 

los controles; no hallándose diferencias que alcancen la significación estadística 

en el resto de parámetros. 

 

   Además, si nos fijamos en los valores establecidos como cantidad diaria 

recomendada (CDR) de micronutrientes y los comparamos con nuestra muestra 

apreciamos que en general, los pacientes con síndrome de intestino irritable, no 

alcanzan dichos valores salvo en cuanto a la vitamina A; mientras que los sujetos 

controles se ajustan a dicho consumo salvo en lo referente a  la ingesta de tiamina, 

ácido fólico y vitamina E. 

 

   Realizando el estudio específico de la ingesta de triptófano a través de la dieta, 

en el análisis cuantitativo de la misma se evidencia una menor ingesta de 

alimentos que contienen dicho micronutriente con la consiguiente reducción en el 

aporte del mismo en los pacientes con SII (640,1  249,2 frente a 775,1  196,2 

del grupo control), acorde con una reducción global de la ingesta, de manera 

significativa (p=0,003). 

 

   El triptófano es un aminoácido esencial y, puesto que los valores que estamos 

analizando son aquellos que se obtienen a través de la ingesta dietética, éstos 

estarían en relación con la cantidad de proteínas ingeridas.  

   De este modo, si realizamos un análisis comparativo vemos que no existen 

diferencias en la ingesta de triptófano por gramo de proteína entre los dos grupos 

de pacientes (9,6 ± 1,3 en los controles vs. 9,2 ± 1,9 en los casos; p=0,318) de 
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forma general; ni en el análisis por subgrupos de SII (8,7 ± 1,5 en SII-A, 9,3 ± 2,1 

en SII-D y 9,4 ± 1,96 para el subtipo alternante; p=0,609). Tampoco apreciamos 

diferencias en la muestra global, en función de la gravedad según la escala de 

Francis y cols., como se registra en la tabla 10. 

 

Tabla 10: niveles de triptófano (mg/g proteína) en función de la gravedad de la 

muestra según IBSS (n=100). 

 

Gravedad de los pacientes

IBSS 

Triptófano 

(mg/g proteína)

No (n=38) 9,5 ± 1,5 

Leve (n=15) 9,6 ± 0,8 

Moderado (n= 21) 9,25 ± 1,2 

Grave (n=26) 9,3 ± 2,5 

 p=0,939 

 

 

   Sin embargo, dicha inferioridad en las cifras de triptófano ingeridas está en 

relación con la disminución no sólo del consumo protéico, sino de la reducción 

del aporte dietético general que presenta este grupo de pacientes. A pesar de ello, 

los valores resultantes se encuentran por encima de las cantidades diarias 

permitidas para un correcto estado de salud nutricional. 
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Tabla 11: análisis de la ingesta de  micronutrientes (n 100). 

 

 

 

CDR: cantidad diaria recomendada. 

  
Control 

(media±DS) 
 

 
Casos (SII) 
(media±DS) 

 
 

 

 
 

CDR 
 

 
Tiamina 
(mg/día) 
 

 
0,786 ± 0,4815 

 
0,642 ± 0,2843 

n.s. 
(p=0,072) 

 
1-1,4 mg 

 
Fólico (mcg/día) 
 

 
76,81 ± 69,85 

 
78,52 ± 119,32 

n.s. 
(p=0,93) 

 
200-400 

mcg 

 
Calcio (mg/día) 
 

 
917,55 ± 266,99 

 
716,294 ± 285,119 

 
P<0,001 

 
800 mg 

 
Hierro (mg/día) 
 

 
11,72 ± 3,42 

 
9,45 ± 2,95 

 
P=0,001 

 
10 mg 

 
Vitamina A  
(mcg/día) 
 

 
1381 ± 834,63 

 
1324 ± 962,1 

n.s. 
(p=0,75) 

 
800-1000 

mcg 

 
Vitamina D 
(mcg/día) 
 

 
5,006 ± 3,9278 

 
7,106 ± 7,7551 

n.s. 
(p=0,091) 

 
5-10  mcg

 
Vitamina E  
(mg/día) 
 

 
6,212 ± 4,12 

 
3,740 ± 2,71 

 
P=0,001 

 
10 mg 

 
Vitamina C  
(mg/día) 
 

 
63,572 ± 45,771 

 
54,398 ± 35,1 

n.s. 
(p=0,263) 

 
60 mg 
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2.2.- Relación de la dieta con las características clínicas. 

 

a.-  Evaluación según subgrupo de pacientes con síndrome de intestino 

irritable. 

 

      Comparamos mediante ANOVA los componentes de la dieta de los sujetos 

incluidos en nuestro trabajo en cada uno de los subgrupos de síndrome de 

intestino irritable (SII-E, SII-D y/o SII-A), tratando de demostrar la existencia de 

una posible asociación entre los síntomas predominantes (diarrea, estreñimiento o 

alternancia de diarrea-estreñimiento) y cada uno de los nutrientes. 

 

   En general, no encontramos diferencias en la ingesta de los componentes de la 

dieta, macro y micronutrientes, en los distintos subgrupos de pacientes con 

síndrome de intestino irritable; si bien, es cierto que, parece apreciarse una  

discreta tendencia a un consumo mayor en los pacientes con SII-E
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Tabla 12: análisis dietético según subgrupos de SII (n=50). 

    Subgrupo de 
         SII 

Nutrientes 

 

SII-D 
 (n=18)

 

SII-E 
(n=22) 

 

SII-A 
(n=10) 

 

P 

Energía total 

(Kcal/día) 

 

1509,4580,2 

 

1590,3 519,9 

 

1433,1 416,9 

 

n.s 

Proteínas (g/día)  64,722,1 71,420,8 70,516,6 n.s  

Carbohidratos 

(g/día) 

 

143,361,4 

 

152,362,9 

 

128,649,7 

 

n.s 

Lípidos (g/día) 75,9 35,2 75,3 25,8 68,121,6 n.s 

Fibra (g/día) 9,4  4,4 11,2  4,8 8,1  3,25 n.s 

Ác. Saturados 

(g/día) 

 

25,4  13,2 

 

26,1  9 

 

23,1  9,2 

 

n.s 

Moninsaturados 

(g/día) 

 

28,3  16,5 

 

27,2  10,7 

 

23,7  10 

 

n.s 

Poliinsaturados  

(g/día) 

 

8,4 3,4 

 

8,4  3,9 

 

8,3  3,5 

 

n.s  

Colesterol 

(mg/día) 

 

320,3  115,5 

 

327,9  135,8 

 

329,9  111,1 

 

n.s  

Tiamina 0,67  0,3 0,61  0,3 0,67  0,2 n.s  

Fólico (mg/día) 57,6  27,9 101,8  176,2 64,9  35 n.s  

Vitamina E 3,2  2,2 4,33  3,4 3,5  1,4 n.s  

Vitamina D 5,5  5,3 6,4  6,7 11,6  11,9 n.s  

Vitamina C 47,9  24,2 58,1  43,2 57,9  33,3 n.s  

Vitamina A 1175  97,3 1419  1136,3 1388  340,7 n.s  

Calcio (mg/día) 640,3  311,4 777,6  280,8 718,2  233,8 n.s 

Hierro (mg/día) 8,9  2,8 9,9  3,4 9,2  2,1 n.s 

Triptófano 

(mg/día) 

 

622,9  320, 

 

671,1  227,4 

 

602,8  137,5 

 

n.s  
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b.- Evaluación según gravedad de los síntomas. 

 

   Dado que existen trabajos en la literatura que relacionan los síntomas que 

presentan los pacientes con síndrome de intestino irritable, con determinados 

alimentos, y, puesto que, como hemos visto, se aprecian diferencias entre ambos 

grupos referente a la ingesta que presentan, tratamos de evaluar la aparición de 

una posible relación entre los diversos componentes de la dieta de los sujetos 

incluidos en nuestro estudio y la gravedad de los síntomas que presentan. 

 

   Para ello, realizamos un análisis mediante correlación de Pearson entre los 

componentes evaluados en el análisis de la ingesta de los pacientes con la 

gravedad de los síntomas medida con el IBSS. 

 

   Así, evidenciamos una relación inversamente proporcional entre el consumo de 

determinadas sustancias con la gravedad de los síntomas de forma significativa. 

Éste es el caso  de las proteínas, lípidos y sus distintos componentes (ácidos 

grasos saturados, monoinsaturados, poliinsaturados y colesterol), carbohidratos, 

calorías totales, fibra, calcio, hierro, vitamina E y triptófano. Por el contrario, no 

se objetivó ninguna correlación que alcanzara la significación con los siguientes 

micronutrientes: vitamina A, D y C, tiamina y el ácido fólico. 

 

   Es más, esta misma correlación se evidencia no sólo con la severidad de los 

síntomas aislada sino que también la encontramos entre ésta y la afectación de la 

calidad de vida relacionada con la salud determinada mediante el IBSQol. 

 

  Ahora bien, cuando desglosamos a la población estudiada en los dos grupos y si 

analizamos exclusivamente a los pacientes con síndrome de intestino irritable, se 

observa una correlación significativa, inversamente proporcional, únicamente 

entre la ingesta de fibra y la vitamina E con la gravedad de los síntomas (r=-0,299 

y r=-0,32 respectivamente).     
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Tabla 13: relación entre la ingesta dietética  y la gravedad de los síntomas en 

pacientes con SII (n=50). 

 

 

 

 IBSS  

Energía total 

(Kcal/día) 

-0,183 0,264 

Hidratos de carbono 

(g/día) 

-0,144 0,318 

Proteínas (g/día) -0,143 0,321 

Lípidos (g/día) -0,131 0,366 

Fibra (g/día) -0,299 0,035 

Ác. Saturados (g/día) -0,051 0,726 

Monoinsaturados 

(g/día) 

-0,091 0,531 

Poliinsaturados (g/día) -0,075 0,604 

Colesterol (mg/día) -0,085 0,559 

Tiamina (mg/día) -0,006 0,968 

Fólico (mcg/día) 0,247 0,083 

Calcio (mg/día) -0,188 0,192 

Hierro (mg/día) -0,192 0,181 

  Vitamina A -0,133 0,357 

Vitamina D -0,219 0,127 

Vitamina E -0,326 0,021 

Vitamina C -0,085 0,558 

Triptófano -0,078 0,592 

 r p 
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Figura 13: relación entre IBSS y fibra 
en pacientes con SII (n=50). 

Figura 14: relación entre IBSS y 
vitamina E en pacientes con SII (n=50). 
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2.3.- Relación entre la dieta y distrés psicológico. 

 

   Para estudiar la posible asociación de los cambios dietéticos y los factores 

psicológicos, realizamos un estudio de correlación de Pearson, en el que se 

evaluaban los distintos nutrientes y los resultados de los cuestionarios, que miden 

la personalidad y la ansiedad y el estrés (STAI y el SCL -90). 

    

   En la tabla 14, se recogen los índices de correlación (r), entre dichas variables. 

De manera general, la ansiedad como estado es la única de las dimensiones 

psicopatológicas que guarda una relación inversamente proporcional y 

significativa con todos los nutrientes analizados salvo con la excepción del ácido 

fólico. 

 

   Ahora bien, a diferencia de lo apreciado para el total de los sujetos estudiados, 

los pacientes con síntomas digestivos únicamente muestran relación inversa entre 

el consumo de proteínas (r=-0,291), calcio (r=-0,352) y vitamina D (r=-0,323) con 

la dimensión fobia, de tiamina (r=-0,312) y vitamina C (r=-0,298) con la 

somatización, mientras que la vitamina A (r=-0,314)  se relaciona con el 

coeficiente PSDI y la vitamina D con las dimensiones depresión (r=-0,336) y 

sensibilidad interpersonal (r=-0,323); no hallándose relaciones significativas para 

el resto de parámetros. 

 

   De manera específica, en lo referente al triptófano, su ingesta no parece influir 

en el estado de anímico de estos pacientes, ya que no existe una relación 

significativa entre este micronutriente y las dimensiones psicopatológicas del 

SCL-90 ni la ansiedad estado y rasgo. 
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SOM 

 

OBS 

 

INT 

 

DEP 

 

ANS 

 

HOS 

 

FOB 

 

PAR 

 

GSI 

 

PSI 

 

PST 

 

PSDI 

 

AE 

 

AR 

Energía (Kcal/día) -0,30* -0,15 0,136 -0,13 -0,27* -0,31* -0,24* -0,28* -0,3* -0,07 -0,19 -0,19 -0,37* -0,25* 

Proteínas (g/día) -0,21* -0,11 0,297 -0,11 -0,19 -0,25* -0,15 -0,27 -0,18 -0,06 -0,11 -0,165 -0,295* -0,14 

Lípidos (g/día) -0,26* -0,095 0,351 -0,11 -0,225* -0,27* -0,19 -0,22* -0,2 -0,05 -0,13 -0,15 -0,31* -0,26* 

HHCC (g/día) -0,30* -0,22* 0,03 -0,15 -0,29* -0,32* -0,298* -0,29* -0,3* -0,08 -0,23* -0,21* -0,38* -0,23* 

Fibra(g/día) -0,17 -0,14 -0,16 -0,12 -0,17 -0,18 -0,30* -0,19 -0,2 -0,04 -0,17 -0,145 -0,31* -0,19 

Tiamina (mg/d) -0,20* -0,19 0,06 -0,06 -0,12 -0,12 -0,23* -0,13 -0,17 -0,08 -0,16 -0,15 -0,22* -0,03 

Ac.Fólico(mcg/d) -0,04 -0,08 0,44 -0,03 0,01 -0,02 -0,02 -0,14 -0,03 -0,14 -0,06 -0,09 0,006 0,105 

Calcio (mg/d) -0,28* -0,12 0,24 -0,12 -0,21* -0,19 -0,17 -0,29* -0,2* -0,14 -0,12 -0,17 -0,29 -0,06 

Hierro (mg/d) -0,24* -0,16 0,11 -0,11 -0,19 -0,25* -0,245* -0,29* -0,2* -0,2* -0,05 -0,16 -0,19 -0,29* 

Triptófano -0,098 -0,105 0,000 -0,03 -0,14 -0,17 -0,04 -0,18 -0,11 -0,01 -0,09 -0,11 -0,15 0,01 

Ác. Grasos -0,248* -0,045 0,405 -0,108 -0,223* -0,235* -0,138 -0,255 -0,2* -0,08 -0,124 -0,157 -0,267* -0,227* 

Monoinsaturados -0,194 -0,055 0,187 -0,037 -0,164 -0,213* -0,126 -0,136 -0,11 0,04 -0,077 -0,074 -0,248 -0,263 

Poliinsaturados -0,143 0,004 0,966 -0,009 -0,126 -0,197 -0,187 -0,129 -0,086 0,092 -0,056 -0,050 -0,229* -0,159 

Colesterol -0,24* -0,15 0,15 -0,17 -0,29* -0,26* -0,17 -0,26 -0,28 -0,18 -0,16 -0,23* -0,29* -0,12 

Tabla 14: matriz de correlaciones entre dieta y factores psicológicos en la muestra 
(n=100; *p<0,05). 
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3.- Calidad de vida. 

 

a.- Evaluación de la calidad de vida en la muestra. 

 

     Como era esperable, los sujetos sanos refieren una mejor calidad de vida que 

los pacientes con síndrome de intestino irritable, con unas mejores puntuaciones 

en los test que la evalúan, tanto de forma general, como aplicado específicamente 

al síndrome de intestino irritable.  

 

   Evaluando la calidad de vida de forma general (SF-36), vemos que los pacientes 

con SII presentaban un deterioro de la calidad de vida comparado con los 

controles, tanto en el componente físico 53,74  3,88 en los controles frente a 

41,511  9,1 en grupo con SII, como en el componente psíquico, 49,26  8,04 

frente 40,45  11,81, diferencias en ambos casos estadísticamente significativas 

(p<0,001). 

 

   Esta hecho se repite cuando estudiamos la calidad de vida aplicada de manera 

específica al trastorno que estamos analizando, el SII, y que se muestra en la 

existencia de  una diferencia significativa en los resultados obtenidos en el 

cuestionario IBSQol, que evalúa de forma específica la calidad de vida en el SII, 

de manera que los  controles, presentaban unas puntuaciones de 1,84  3,074 y los 

individuos con clínica de SII otras superiores, 24,97  15,396 (p<0,001). 

    

    A continuación, en la siguiente gráfica quedan recogidos los valores para cada 

una de las ocho dimensiones que evalúa el cuestionario SF-36 ( figura 15). En 

todas ellas, los pacientes con clínica digestiva reconocen una mayor afectación de 

su calidad de vida en relación con todos los parámetros analizados: función física, 

rol físico, dolor corporal, salud general, vitalidad, función social, rol emocional, 

salud mental. 
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Figura 15: calidad de vida (SF-36) en ambos grupos. 
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b.- Calidad de vida y síntomas. 

 

      De manera global, vemos que tanto el componente físico como mental de la 

calidad de vida se encuentra inversamente relacionado con la gravedad de los 

síntomas determinado por el cuestionario IBSS, de manera significativa. Es decir, 

que a mayor puntuación alcanzada en dicho test, o lo que es lo mismo, mayor 

gravedad, peores scores se logran en las dimensiones física y mental de la calidad 

de vida (r = -0,777 y r = -0,438 con p<0,001). Algo similar ocurre si desglosamos 

cada uno de los parámetros que evalúan dicha calidad de vida; todos ellos guardan 

relación con la gravedad de los síntomas. 

   Sin embargo, cuando evaluamos exclusivamente al grupo de pacientes con 

síndrome de intestino irritable, vemos que, aunque en términos generales, se 

mantienen estas relaciones, fundamentalmente con dimensiones físicas. 

 

 

 Total muestra

n=100 

Grupo SII

n=50 

Dimensión física -0,777* -0,607* 

Dimensión mental -0,438* -0,252 

Función física -0,566* -0,509* 

Rol físico -0,763* -0,570* 

 Dolor corporal -0,745* -0,519* 

Salud general -0,674* -0,365* 

Vitalidad -0,576* -0,422* 

Función social -0,614* -0,459* 

Rol emocional -0,483* -0,271 

Salud mental -0,505* -0,323* 

* p<0,001 R r 

 

Tabla 15: matriz de correlaciones entre calidad de vida (SF-36)  y gravedad 

(IBSS). 
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   Con el fin de estudiar si efectivamente a mayor gravedad de los síntomas la 

afectación de la calidad de vida es mayor, realizamos un análisis mediante 

ANOVA entre el SF-36 y los subgrupos de gravedad del SII en función de las 

puntuaciones obtenidos en el IBSS.  

   Los valores alcanzados por los pacientes en la dimensión física son de 46,339  

9,072 en el grupo leve, 46,610  5,915 en el grupo moderado y 36.835  8,969 en 

los graves, siendo estas diferencias estadísticamente significativas. Algo similar 

ocurre en la dimensión psíquica con valores de 35,1643  12,621 en los leves, 

46,695  9,29 en los moderados y 36,012  11,6332 en los graves (p=0,004). 

   Cuando desglosamos cada una de las dimensiones que constituyen la calidad de 

vida y que son analizadas a través del cuestionario SF-36, apreciamos diferencias 

significativas entre los grupos por gravedad. En todos los casos, excepto en la 

función física en los pacientes con síntomas moderados, los scores obtenidos en 

nuestra muestra fueron inferiores a los establecidos como estándares en la 

población general; es decir, que nuestros pacientes refieren una mayor afectación 

de la calidad de vida que la población general. 
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   Realizamos un estudio de regresión lineal múltiple que nos permitiera 

identificar qué variables de forma independiente son capaces de predecir la 

afectación de la calidad de vida, no sólo general (SF-36) sino también específica 

para el síndrome de intestino irritable (IBSQol). 

 

   De dicho análisis se deduce que el deterioro de la calidad de vida general, 

concretamente el componente físico del SF-36 (r2=0,65) se asocia de manera 

independiente con el porcentaje de deposiciones con esfuerzo defecatorio ( =      

-0,238; p=0,045), el número de días con dolor (=-0,751; p<0,001), y el 

porcentaje de días con dolor que se alivia con la deposición (=0,320; p=0,005). 

 

   Sin embargo, cuando se trata del componente mental, se asocia (r2=0,24)  

únicamente con el porcentaje de días con dolor que mejoran con la deposición 

(=0,381; p= 0,021). 

 

   Ahora bien, si consideramos la afectación de la calidad de vida específica 

determinada por el IBSQol se explica por los síntomas (r2=0,57), siendo las 

variables el número de deposiciones, así como el número de días con dolor. 

 

   Puesto que el IBSS engloba, teóricamente, los síntomas responsables de la 

gravedad y ésta se relaciona con el deterioro de la calidad de vida, llevamos a 

cabo el mismo análisis estadístico incluyendo esta variable (IBSS) para ver si se 

aprecia alguna modificación en los parámetros obtenidos. Puesto que estos son 

similares, es decir, que el IBSS no captura el resto de variables que son 

potencialmente predictivas, podemos afirmar que la gravedad del SII medida por 

el IBSS no es suficiente para explicar el deterioro de la calidad de vida, tanto 

específica (IBSQol) como general (SF-36). 
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 Variable  Significación 

MODELO 1 Nº deposiciones 0,418 0,006 

 % días con dolor  

0,411 

 

0,002 

r2 en el  

modelo 1=0,57 

MODELO 2 Score IBSS 0,376 0,009 

  

Nº deposiciones 

 

0,391 

 

0,007 

r2 en el  

modelo 2=0,62 

 

Tabla 16: regresión lineal calidad de vida específica (IBSQol y síntomas). 

IBSQol 
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c.- Calidad de vida y distrés psicopatológico. 

 

   Realizamos un análisis de correlación de Pearson para verificar si la calidad de 

vida se afecta según el tipo de perfil psicopatológico. 

 

   Cuando aplicamos el análisis al global de la muestra apreciamos que todos los 

componentes del SF-36 se relacionan de manera inversa y alcanzando la 

significación estadística, con los distintos perfiles e índices evaluados en el 

cuestionario SCL-90, excepto en los casos concretos de sensibilidad interpersonal 

con el componente físico del SF-36 y la ideación paranoide con el rol físico y el 

dolor corporal. 

 

   Ahora bien, cuando se trata del grupo de pacientes con síndrome de intestino 

irritable, vemos que la uniformidad evidenciada para el total, no se confirma de 

igual manera en el grupo de casos. Las relaciones obtenidas son las que quedan 

recogidas en la tabla 17.  
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Tabla 17: matriz de correlaciones entre calidad de vida genérica y SCL-90 en grupo SII (n=50). 

 

 

  
SOM 

 
OBS 

 
INT 

 
DEP 

 
ANS 

 
HOS 

 
FOB 

 
PAR 

 
PSI 

 
GSI 

 
PST 

 
PSDI 

 
AE 

 
AR 

Componente 

físico SF-36 

 
-0,47* 

 
-0.23 

 
-0.07 

 
-0.26 

 
-0.19 

 
-0.15 

 
-0.2 

 
-0.08 

 
-0.11 

 
-0,25 

 
-0.09 

 
-0,49* 

 
-0.15 

 
    0,2 

Componente 

mental SF-36 

 
-0,47* 

 
-0,62* 

 
-0,66* 

 
-0,83* 

 
-0,7* 

 
-0,6* 

 
-0,46* 

 
-,045* 

 
-0,63* 

 
-0,7* 

 
-0,66* 

 
-0,63* 

 
-0,42* 

 
-0,5* 

Función física -0,54* -0,4* -,29* -0,47* -0,36* -0,33* -0.3 -0,3* -0,33* -0,42* -0,29* -0,59* -0.18 -0,35* 

Rol físico -0,38* -0.28 -0.19 -0,37* -0.3 -0.27 -0.25 -0.1 -0.15 -0,29* -0.20 -0,47* -0.085 -0,3* 

Dolor corporal -0,4* -0.22 -0.12 -0,33* -0,3* -0.23 -0.3 -0.04 -0.17 -0,29* -0.16 -0,524* -0.17 -0.28 

Salud general -0,5* -0,51* -0,42* -0,6* -0,5* -0,36* -0,5* -0,3* -0,524* -0,6* -0,45* -0,54* -0,465* -0,37* 

Vitalidad -0,6* -0,43* -0,4* -0,47* -0,4* -0,34* -0.3 -0.2 -0,314* -0,48* -0,35* -0,595* -0,38* -0,40* 

Función social -0,5* -0,6* -0,5* -0,7* -0,5* -0,57* -0,4* -0,4* -0,5* -0,65* -0,50* -0,7* -0,4* -0,437* 

Rol emocional -0,5* -0,5* -0,5* -0,7* -0,6* -0,46* -0,4* -0,37* -0,55* -0,6* -0,57* -0,5* -0.18 -0,34* 

Salud mental -,386* -,497* -,580* -,699* -,65* -0,64* -0,44* -0,4* -0,55* -,644* -0,5* -0,6* -0,48* -0,67* 
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d.- Calidad de vida y dieta 

 

   Puesto que, como hemos visto, la calidad de vida se ve alterada por cada uno de 

los aspectos que constituyen a la persona: tanto físico, síntomas, como el perfil 

psicopatológico, nos planteamos si la dieta podría influir de algún modo en esta 

calidad de vida; para ello, realizamos un análisis mediante correlación de Pearson 

entre los diferentes componentes nutricionales y las distintas dimensiones 

evaluadas en el SF-36. 

 

   Los resultados obtenidos son los que quedan recogidos en la tabla 18. 

 

   En nuestra muestra se objetiva una relación  entre la puntuación en el 

componente mental y físico del SF36 y el deterioro en la ingesta alimentaria; 

observando una relación directa entre el componente físico del SF36 y la ingesta 

lipídica, protéica, de carbohidratos, fibra e ingesta calórica total; mientras que 

dicha relación no se mantiene en el componente mental y la toma de fibra. 

 

   Como vemos, la salud mental sólo guarda de manera significativa una relación, 

inversa, con el ácido fólico; siendo la única dimensión que no se asocia con la 

toma de triptófano a través de la dieta. 

 

   La dimensión física se correlaciona estadísticamente con todos lo 

micronutrientes evaluados alcanzando éstos la significación estadística en todos 

los casos. 
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Tabla 18: matriz de correlaciones entre las dimensiones de la calidad de vida según SF-36  y la dieta (n=100). 

 

 Energía total Proteínas Lípidos HHCC Fibra Tiamina Fólico Calcio Hierro Triptófano

Dimensión física 0,411* 0,359* 0,399* 0,326* 0,298* 0,245* -0,020* 0,371* 0,324* 0,295* 

Dimensión mental 0,309* 0,204* 0,296* 0,273* 0,098 -0,070 -0,287* 0,183 0,155 0,213* 

Función física 0,355* 0,312* 0,321* 0,308* 0,184 0,141 -0,197 0,322* 0,232* 0,225* 

Rol físico 0,436* 0,362* 0,420* 0,346* 0,356* 0,207* -0,035 0,355* 0,363* 0,318* 

 Dolor corporal 0,456* 0,361* 0,443* 0,384* 0,292* 0,167 -0,064 0,391* 0,346* 0,329* 

Salud general 0,341* 0,276* 0,320* 0,286* 0,151 0,126 -0,064 0,305* 0,210* 0,271* 

Vitalidad 0,283* 0,262* 0,316* 0,168 0,134 0,057 -0,185 0,161 0,165 0,224* 

Función social 0,365* 0,233* 0,362* 0,323* 0,170 0,030 -0,264* 0,235* 0,209* 0,218* 

Rol emocional 0,402* 0,302* 0,368* 0,360* 0,185 0,050 -0,122 0,328* 0,234* 0,325* 

Salud mental 0,286* 0,193 0,264* 0,258* 0,120 -0,069 -0,377* 0,169 0,186 0,156 

* p<0,001           
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   Nuestro estudio es el primero en evaluar de forma objetiva la dieta en pacientes 

con SII controlando la influencia de la gravedad de los síntomas y compararla con 

un grupo control de similares características. Además se han controlado otros 

factores potencialmente importantes en la ingesta, como el distress psicológico, y 

hemos evaluado la contribución de estos factores sobre el deterioro de la CV. 

 

Población de estudio . Antes de entrar a discutir los resultados obtenidos en 

nuestro estudio, resulta adecuado comentar la idoneidad de la muestra estudiada y 

la representatividad de la misma, puesto que definen a qué población son 

aplicables nuestros resultados. 

 

   Cuando comenzamos nuestro trabajo, los criterios diagnósticos del síndrome de 

intestino irritable vigentes eran los criterios Roma II; posteriormente se publicaron 

las conclusiones alcanzadas en la reunión de consenso celebrada en Roma 

quedando establecidos los criterios Roma III. Nuestros pacientes, cumplían ambos 

criterios diagnósticos para SII (tabla 1).  

 

   Los controles no pueden considerarse representativos de la población española y 

por tanto, los resultados de este grupo no son extrapolables a toda la población. 

Éste no era el objetivo de incluir un grupo control sino que representaran una 

muestra de conveniencia, seleccionada con objeto de aparearse por edad, sexo e 

índice de masa corporal con los casos, factores todos ellos que a priori influyen 

per se en la ingesta. 

 

  La distribución de pacientes según el sexo muestra un claro predominio del sexo 

femenino (82% de los sujetos incluidos eran mujeres) concordante con los 

resultados de las series publicadas (13; 22). El predominio de mujeres entre los 

pacientes con síndrome de intestino irritable es en general inferior a 2:1 entre los 

pacientes que consultan al médico (relación hombre / mujer inferior a  2:1), 

aunque esta proporción aumenta a cifras en torno a 3-4:1 entre los pacientes 
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atendidos por el gastroenterólogo, siendo en general pacientes más graves que los 

tratados en primaria (141); por tanto, nuestra muestra de pacientes es 

representativa de la población con Síndrome de Intestino Irritable que acude al 

especialista de Aparato Digestivo (142). 

    

   En cuanto a la edad, hay datos discordantes sobre si el síndrome de intestino 

irritable aumenta o disminuye con los años, pero, en general, el análisis específico 

de ancianos indica que la prevalencia es inferior a la de la población general (23). 

En la mayoría de los casos los síntomas aparecen antes de los 35 años (24). En 

nuestra muestra la media de edad se sitúa en torno a la cuarta década de la vida 

(39 ± 11,5 años), por lo que se encuentra en un rango similar al evaluado en otros 

trabajos. 

 

   Las características clínicas de los pacientes con Síndrome de Intestino Irritable 

son muy heterogéneas en las distintas series publicadas, sin que se haya podido 

establecer una distribución específica de los síntomas al margen de los criterios 

utilizados para el diagnóstico. La frecuencia de síntomas referidos por los 

pacientes en nuestra muestra está en consonancia con otros estudios y en concreto 

es muy similar al estudio  realizado por Lembo y colaboradores (143). 

 

   La heterogeneidad clínica del SII es bien conocida (5). Posiblemente el hecho 

más llamativo es que en este síndrome es la inclusión tanto de pacientes con un 

hábito estreñido como con diarrea o alternancia de ambos. Por este motivo, se les 

clasifica en tres grupos: con predominio de estreñimiento (SII-E), con predomino 

de diarrea (SII-D), y con hábito deposicional alternante (SII-A). La distribución 

de los distintos subtipos es de aproximadamente un tercio para cada uno, aunque 

varía según los criterios utilizados y la población evaluada. Según los criterios 

Roma II (que son los que inicialmente empleamos), el grupo predominante lo 

constituye el subtipo SII-E. Como vemos con nuestros pacientes, la mayoría de 

ellos, el 44% pertenecían a este mismo grupo, siendo nuevamente nuestra 

muestra, representativa de la general. 
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   Finalmente, en cuanto a la gravedad de los síntomas, nuestra muestra incluye 

fundamentalmente pacientes con un SII caracterizado como moderado o grave. 

Sin embargo,  una de las cuestiones que emergen, a la luz de los resultados 

obtenidos, es si se deberíamos aplicar los mismos criterios para determinar la 

gravedad de los síntomas en la población española que los criterios originales 

propuestos en el estudio de Francis y cols. (138) y obtenidos en una población de 

pacientes anglosajones. La razón de hacernos este planteamiento estriba en que 

hasta un 24% de nuestros controles obtuvieron una puntuación entre 75 y 175, que 

según los criterios establecidos, corresponderían a síntomas leves. Futuros 

estudios deben definir si los puntos de corte actualmente propuestos para 

catalogar la enfermedad son los adecuados, pero entre tanto, debemos aceptar los 

actualmente utilizados. 

 

   En definitiva, consideramos que nuestra muestra es representativa de los 

pacientes con SII que acuden a consultar al gastroenterólogo. 

 

 

Ingesta Global. 

 

   El papel que desempeña la dieta, y más aún, los diferentes nutrientes en el 

hábito intestinal está claramente demostrado. Además, la mayoría de los clínicos 

están de acuerdo al afirmar una relación entre la ingesta de comida y lo síntomas 

del SII y los pacientes frecuentemente señalan la dieta como factor precipitante.  

 

   Así, Friedman señaló que hay dos principales factores que actúan como 

desencadenantes: psicológicos (relacionados con el estrés) o alimentarios 

(relacionados con la ingesta de comida) (95). En ocasiones una historia detallada 

revela que algunos pacientes tienen diarrea significativa o dolor tras la ingesta; sin 

embargo, la mayoría de los pacientes, no lo relacionan con un alimento en 

concreto o una familia de los mimos. 



 118

 

   Por lo tanto, aunque muchos pacientes atribuyen sus síntomas a determinados 

alimentos o sustancias, éstos no causan el síndrome de intestino irritable; sin 

embargo, sí pueden empeorar la sintomatología, al incrementar la motilidad 

intestinal (92). Esto ocurre principalmente, con aquellos con alto contenido en 

grasas, el alcohol, la cafeína, los favorecedores de la producción de gas, y en 

algunos casos, la fibra (71;93;94). 

 

   A pesar de ello, sigue siendo controvertido si la ingesta dietética de pacientes 

con SII es diferente de la que realizan personas sin SII, y son pocos los estudios 

disponibles para responder a esta cuestión. 

 

   En este sentido nuestro estudio demuestra que, como grupo, los pacientes con 

síndrome de intestino irritable comen globalmente menos cantidad que los sujetos 

controles, y de hecho la ingesta calórica media diaria es casi un 25% inferior a la 

de sujetos controles de la misma edad, sexo e índice de masa corporal. De esta 

forma, se confirma la impresión de muchos médicos y la percepción de pacientes.  

 

   Estos resultados contrastan con el mejor estudio disponible actualmente (99), el 

estudio de Saito et al., que no encontró diferencias sustanciales en la dieta de 

personas con SII comparado con personas sin SII. Sin embargo, hay dos 

diferencias fundamentales entre este estudio y el nuestro. La primera es la  

población estudiada: personas con SII extraídas de la población general en el caso 

del estudio de la Clínica Mayo y pacientes con SII en el nuestro. Cabe presuponer 

que la mayoría de las personas con síndrome de intestino irritable en el estudio de 

Saito et al., presentaban una forma leve de enfermedad, en contraposición de lo 

que ocurre en el nuestro, que incluye una muestra de pacientes que consultan al 

gastroenterólogo y por tanto, con una forma moderada-severa de la enfermedad. 

La segunda es que la información dietética se recogió mientras los pacientes 

estaban sintomáticos en nuestro estudio, mientras que en el estudio de la Mayo 
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esto no necesariamente era así. Por tanto, ambos, lejos de ser contradictorios, se 

puede decir, a la luz de los resultados, que se tratan de estudios complementarios. 

 

   Una cuestión que se puede plantear a partir de nuestros resultados es ¿por qué 

no adelgazan los pacientes con SII? La mejor explicación en base a los resultados 

es que a pesar de que muestran una menor ingesta calórica (1529 ± 517 Kcal/día 

en SII vs 1922 ± 414 Kcal/día en los controles), ésta no llega a ser inferior a las 

necesidades básicas diarias recomendadas para adultos con una actividad 

moderada. Una segunda explicación, no necesariamente contrapuesta, es que esta 

disminución de la ingesta se limitaría a los periodos sintomáticos. 

 

Por todo ello, la hipótesis que proponemos a la luz de nuestros resultados y de la 

literatura es que los pacientes con SII tendrían una reducción moderada de la 

ingesta dependiente de la gravedad de sus síntomas y que ésta se limitaría a los 

periodos sintomáticos. Nuevos estudios deben confirmar este extremo. 

    

Composicion de la dieta. 

 

   Hay pocos estudios controlados en pacientes con síndrome de intestino irritable 

sobre los efectos de la dieta o los componentes dietéticos (con excepción de la 

lactosa) en la generación de síntomas. 

 

   El perfil de la ingesta, basado en el consumo semanal realizado por los sujetos 

incluidos en el estudio, viene marcado por una reducción en el grupo de pacientes 

con SII con respecto a los controles, no sólo en términos calóricos generales, sino 

también en el  consumo medio diario de fibra, proteínas, lípidos, carbohidratos, 

calcio, hierro y vitamina E; es más, si desglosamos los distintos componentes de 

las grasas, esta reducción se observa principalmente en los ácidos grasos 

saturados, mono y poliinsaturados, no encontrando diferencias en el consumo de 

colesterol.  
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   Esto indica globalmente que los pacientes con SII limitan fundamentalmente 

aquellos productos de origen animal y los lácteos. Sin embargo, cabe resaltar que 

aunque sí que es cierto que se evidencia una disminución en dichos componentes 

de la dieta, esta disminución de la ingesta no alcanza niveles que supongan un 

déficit de ingesta de ninguno de ellos. 

 

   Aunque algunos estudios ponen de manifiesto que los pacientes con SII 

consumen una menor cantidad de fibra, minerales y vitaminas, pocos han 

evaluado la relación entre ellos y la gravedad de los síntomas. Se ha señalado una 

correlación inversa entre el consumo de fibra y la sintomatología (r=0.46 en el 

caso de fibra insoluble/ r=0.42 para la soluble con p<0.05 en ambas) (112). En  

nuestro trabajo se evidencia una relación inversamente proporcional entre la 

gravedad de los síntomas y el consumo de determinadas sustancias, como 

proteínas, lípidos y sus distintos componentes (ácidos grasos saturados, 

monoinsaturados, poliinsaturados y colesterol), carbohidratos, calorías totales, 

fibra, calcio, hierro, vitamina E y triptófano. Por el contrario, no se objetivó 

ninguna correlación que alcanzara la significación con otros micronutrientes, 

como vitamina A, D y C, tiamina y el ácido fólico. 

 

      Ahora bien, son exclusivamente la fibra y la vitamina E, aquellas sustancias 

que los pacientes con SII limitan su consumo en función de la gravedad que 

presentan; es decir, cuanto mayor son los síntomas aquejados, menor es el 

consumo de alimentos con alto contenido en fibra y antioxidantes (aceites de 

semillas vegetales, nueces, avellanas, pescado, legumbres, germen de trigo y los 

vegetales de hojas verdes). La principal razón para ello, pueda ser el pensamiento 

general de la población de modificar la ingesta de nutrientes que clásicamente se 

relacionan con los cambios en el hábito deposicional, como son las legumbres, 

verduras, cereales…. 
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-Fibra 

    

   Entre los componentes de la dieta que más se han relacionado con la patogénesis 

del SII, se encuentra la fibra dietética. Son numerosos los estudios que han 

evaluado el papel de la fibra en el síndrome del intestino irritable, tanto desde un 

enfoque fisiopatológico [aumento de presiones a nivel del colon descendente 

como consecuencia de la disminución del contenido de la misma (91)], como 

terapéutico.  La gran mayoría de ellos encuentra una reducción en el consumo de 

fibra y el SII. Nuestros resultados son acordes con estos estudios: los pacientes 

con SII consumen una menor cantidad de fibra que los controles, y al igual que lo 

descrito por  Aller et al. (144), este consumo se correlaciona de manera inversa 

con los síntomas que presentan los pacientes. 

 

   Como queda vigente por numerosas publicaciones, el estilo de vida actual, hace 

que las personas tengan una dieta pobre en fibra; de manera que a pesar, de lo que 

podamos creer, rara vez, se alcanzan los 25-30 gramos de fibra al día necesarios, a 

través de aquellos alimentos que la contienen: fruta, verdura y legumbres y 

cereales integrales. 

 

   De manera que, la primera medida que suelen tomar los médicos de atención 

primaria en el manejo de los pacientes con SII, es el incremento del contenido en 

fibra de la dieta, hasta el punto que un 16% de los facultativos la prescriben. 

 

   Algunos estudios ponen de manifiesto que los pacientes con SII consumen una 

menor cantidad de fibra, minerales y vitaminas, correlacionándose dicho consumo 

de manera inversa con la sintomatología que presentan [r=0,46 en el caso de fibra 

insoluble y r=0,42 para la soluble (112)]. 

 

   Las revisiones sistemáticas existentes en la literatura muestran que el 

tratamiento con fibra en los pacientes con síndrome de intestino irritable es 

controvertido. En la mayoría de estos trabajos, se presta atención exclusivamente 
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a los síntomas específicos del SII o a aquellos directamente relacionados, pero son 

pocos los estudios que determinan la cantidad de fibra y su relación en la 

mejoría/empeoramiento de dichos síntomas. Con este planteamiento, Bijkerk y 

cols. (111), realizan una revisión en la que se incluyen veinte trabajos, en los que 

se evalúa el papel de la fibra (excluyendo otras terapias: farmacológicas o 

alimentarias) en los síntomas del SII, comparados con un grupo control. En él 

ponen de manifiesto que, nuevamente, los resultados obtenidos son conflictivos. 

Referente a la eficacia aprecian una mejoría global de los síntomas en aquellos 

pacientes tratados con fibra y de manera específica del estreñimiento; sin embargo 

encuentran un empeoramiento del dolor abdominal. Además analizan el diferente 

comportamiento entre los distintos tipos de fibra (soluble e insoluble), de modo 

que, mientras que la fibra soluble es beneficiosa para la mejoría de los síntomas 

globales, la insoluble no consigue mejores resultados que el placebo, e incluso 

empeora ciertos síntomas como el dolor abdominal. 

 

      Posteriormente, se publicó en la Cochrane (114), una revisión sistemática 

sobre la eficacia de diferentes intervenciones farmacológicas, entre ellas, el 

empleo de agentes formadores de volumen (fibra), en el tratamiento de estos 

pacientes. Se incluyeron un total de once artículos de las 219 publicaciones 

encontradas en la búsqueda. De ello, cuatro trabajos emplearon fibra de salvado 

de trigo (insoluble), mientras que el resto usó fibra de plantago o celulosa 

(soluble). No lograron demostrar un efecto beneficioso para el dolor abdominal, la 

evaluación global o la puntuación de los síntomas (114-116). Sin embargo, sus 

autores concluyen que debido a la heterogeneidad de los pacientes con SII 

incluidos en los estudios, sugiere que no se deben rechazar completamente el uso 

de estos agentes, ya que pueden ser útiles para subgrupos de pacientes (la mejoría 

en la frecuencia y consistencia de las heces puede ser el factor para la mejoría de 

la evaluación global en los pacientes con predominio SII-E). 

 

   Es más, esta disparidad de resultados queda patente en otro meta-análisis 

reciente (145) en el que incluyendo doce publicaciones sobre los efectos de la 
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fibra frente a placebo/no tratamiento, el riesgo relativo que encuentran es de 0,87 

(IC 0,76-1; p=0,05), necesitando tratar a once pacientes para que uno de ellos no 

tenga síntomas persistentes a pesar de esta estrategia terapéutica. 

 

Tabla 19: características de los estudios sobre fibra en SII (111;145) modificado. 

 

Estudio Centro Tipo de fibra Dosis Duración Objetivo 
Soltoft (1976) (146) 

 

Terciario Salvado de 

molinero 

30g/d 6 semanas Mejoría síntomas globales 

Manning (1977) 

(147) 

 

Terciario Salvado de trigo 20g/d 6 semanas Disminución % días con 

dolor 

Ritchie (1979 y 

1980) (148;149) 

Terciario Ispaghula 1-2 sobres/d 

1 sobre=5g 

12 semanas Mejoría síntomas globales 

Longstreth (1981) 

(150) 

Secundario Metamucil  

(Psyllium) 

6,4g/d 8 semanas Mejoría síntomas globales 

Golechha (1982) 

(151) 

 Ispagula 30g/d 3 semanas Dolor abdominal 

Arthurs (1983) 

(152) 

Secundario Ispaghula husk 2 sobres/d 4 semanas Mejoría síntomas globales 

(doctor) 

Cann (1984) (153)  Salvado de trigo 10-30g/d 9 semanas Dolor abdominal, 

Estreñimiento 

Nigam (1984) (154) Secundario Ispaghula husk Desconocida 12 semanas Mejoría síntomas globales 

(doctor) 

Kruis (1986) (155) Terciario Salvado de trigo 15g/d 16 semanas Mejoría síntomas globales 

Lucey (1987) (156) Terciario Biscotes de 

salvado  

de trigo 

15,6g/d 12 semanas Descenso puntuaciones 

síntomas globales 

Prior (1987) (157) Terciario Ispaghula 3 sobre/d 12 semanas Ausencia dolor abdominal 

Cook (1990) (158)  Cereal 20g/d 12 semanas Mejoría síntomas globales 

Jalihal (1990) (159) Secundario Ispaghula 30g/d 4 semanas Mejoría síntomas globales 

Villigrasa (1991)   Salvado de trigo 20g/d 52 semanas Dolor abdominal, 

estreñimiento 

Fowlie (1992) (160) Terciario Salvado de trigo 4,1g/d 12 semanas Mejoría síntomas globales 

Toskes (1993) 

(161) 

 Policarbofil de 

calcio 

6g/d 12 semanas Mejoría síntomas globales 

Snook (1994) 

(162) 

 Salvado de trigo 36g/d 7 semanas Mejoría síntomas globales 

Rees (2005) 

(110) 

Terciario Salvado de trigo 10-20g/d 12 semanas Mejoría síntomas globales  
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   Con todo ello, queda patente que, a pesar del amplio número de estudios y la 

disparidad tanto en los parámetros evaluados como en los resultados obtenidos, la 

fibra es uno de los resultados más interesantes y difíciles de interpretar en sentido 

causa-efecto. 

 

   Son pocos los trabajos que incluyen como variable los subtipos de SII. Parece 

obvio pensar que los pacientes con estreñimiento presentarían un consumo 

reducido de fibra. Sin embargo, paradójicamente a lo que podíamos esperar, 

cuando se analiza la dieta por subgrupos de pacientes con SII, es precisamente el 

subtipo estreñimiento el que presenta una mayor ingesta de fibra en la dieta (11,2 

 4,8 vs. 9,4  4,4 en el grupo SII-D y 8,1  3,25 en el SII-A), si bien estas 

diferencias no alcanzan la significación estadística. 

 

   De modo que podemos afirmar que la relación entre SII y la ingesta de fibra es, 

cuanto menos, controvertida, tanto desde el punto de vista fisiopatológico (¿una 

menor ingesta de fibra se relaciona con el síndrome de intestino irritable?) como 

desde el punto de vista terapéutico (¿son lo suplementos de fibra beneficiosos?), 

siendo uno de los resultados más difícil de interpretar.  

 

   A este respecto podrían ser interesantes estudios de intervención, diferentes a 

los publicados hasta ahora, en los que evaluáramos si la administración de aportes 

de fibra, a través de dieta y suplementos (para garantizar alcanzar así la CDR), 

conseguiría minimizar los síntomas que registran los pacientes. 

    

-Grasas   Varios estudios han evaluado la influencia de los lípidos sobre la 

fisiopatología intestinal. Por ejemplo, el estudio de Serra y cols. (94), demuestra 

claramente que concentraciones fisiológicas de grasa (utilizando la emulsión de 

Intralipid al 20%, pero regulando su paso a un ritmo similar a la del proceso 



 125

digestivo) aumentan las diferencias entre los controles y los pacientes con SII en 

la evacuación del gas intestinal, con una menor capacidad de evacuación en los 

pacientes; y en la percepción visceral.  

   A pesar de demostrarse la participación de los lípidos en la fisiopatología del 

SII, sigue siendo incierto si los pacientes con SII presentan modificaciones de la 

ingesta de grasas y de hecho, la relación entre la ingesta de grasas y el SII podría 

ser real, o tal vez simplemente resultado de un aprendizaje cultural.     

    

   Lo cierto es que en nuestro estudio los pacientes presentan una menor ingesta 

global de grasas en términos absolutos. Sin embargo, este resultado no debe 

interpretarse a la ligera. El primero es que la distribución de las calorías ingeridas 

es muy similar entre pacientes y controles, representando los lípidos el 45,02% en 

los controles y el 43,18% en el grupo de pacientes con SII; en realidad, ambos 

grupos se encuentran por encima de las recomendaciones de la FDA para la 

ingesta grasa (30%). Más aun, en términos absolutos, los pacientes sobrepasan los 

300 mg de colesterol  recogidos por la FDA como cantidad diaria recomendada 

(CDR).  

   Por tanto, los pacientes con SII no reducen de forma selectiva la ingesta de 

grasas. Es decir, la reducción de la grasa ingerida es consecuencia de la reducción 

global de la ingesta pero no es diferente en cuanto a la proporción ni la 

distribución. Esto reitera la idea, ya expresada en esta discusión, de que los 

pacientes con SII comen menos pero no diferente.  

 

 

-Micronutrientes: Son muy escasos los estudios que nos proporcionan 

información respecto a la ingesta de micronutrientes en pacientes con SII. De los 

existentes, el mejor diseñado es el de Saito y cols. (99). En él se postula la 

posibilidad de que los pacientes presenten una ingesta superior de alimentos que 

contienen aminas (serotonina, triptófano, adrenalina y noradrenalina) en 
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comparación con los controles. Sin embargo, los resultados que obtuvieron no 

apoyan esta hipótesis, puesto que el consumo fue similar, tanto de estas sustancias 

como de micronutrientes (hierro, calcio, vitaminas A, complejo B, C, D y E), 

salvo por una proporción de pacientes que reconocían una ingesta de al menos 7 

raciones de alimentos ricos en aminas (chocolate, frutos secos, bananas, naranjas, 

pasas); sin embargo, esta diferencia no se mantenía cuando consideraban bebidas 

como el te y el café;  por lo que afirman que son necesarios más estudios que 

demuestren si estas diferencias son reales.  

 

   Nuestros resultados ofrecen conclusiones similares, con un consumo similar de 

micronutrientes (tiamina, ácido fólico, vitaminas A, C, D) entre ambos grupos 

salvo en las ingesta de calcio, hierro y vitamina E que fue inferior en los 

pacientes, no llegando a alcanzar las cantidades diarias recomendadas por la FDA. 

 

   Dentro de los micronutrientes, el triptófano tiene un interés especial, por la 

potencial implicación en la fisiopatología del SII. En los últimos años se postula 

que la alteración en el equilibrio de los neurotransmisores se vincula con la 

patogenia del SII, evaluándose, entre otros, el papel de la serotonina (cuyo 

precursor es el triptófano). A nivel periférico, está implicada en la regulación de la 

secreción, motilidad y percepción gastrointestinal; mientras que en el SNC 

desempeña un papel en la regulación del estado del ánimo y cognición. Al ser el 

principal modulador del “eje cerebro-intestinal” (48), un sistema serotoninérgico 

alterado, puede proporcionar una conexión plausible entre el SII y la alta co- 

morbilidad en relación con los trastornos psiquiátricos, como la depresión mayor 

y la ansiedad, en los que la serotonina juega un papel como agente causal (49). 

 

   Existen publicados varios trabajos en los que se evalúa los efectos en los 

cambios en la concentración de triptófano en los síntomas gastrointestinales y 

psicológicos de pacientes con SII (48;49;89). Indican que la respuesta que 

presentan los pacientes ante los cambios de triptófano es diferente a la de los 

controles, sugiriendo un funcionamiento distinto entre ambos. Todo ello apoyaría 
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la teoría de que la disfunción de serotonina está implicada en la fisiopatología de 

este síndrome (49;89). 

 

    

   En vista de los resultados de los estudios fisiopatológicos y dado que la única 

fuente de triptófano es la dieta, nuestra pregunta era ¿tienen los pacientes con SII 

un déficit de la ingesta de triptófano? 

   

   Existen algunas evidencias (163;164) que el descenso de los niveles séricos de 

serotonina (cuyo precursor es el triptófano) puede estar implicado en la 

etiopatogenia del estreñimiento. Esto nos hizo plantearnos si existirían diferencias 

en los niveles de dicho micronutriente en el subgrupo de SII-E en comparación 

con el resto. Pues bien. Según nuestros resultados, no sólo no encontramos dichas 

diferencias, sino que de manera cuantitativa, la ingesta de triptófano a través de la 

dieta en estos pacientes fue superior al consumido en el resto de subgrupos (671,1 

± 227,4 mg/día en el SII-E, frente a 622,9 ± 320 en el subtipo SII-D y 602,8 ± 

137,5 en el SII-A). 

    

   En nuestra muestra, de manera general evidenciamos, en el análisis cuantitativo 

de la ingesta de triptófano a través de la dieta, un menor consumo del mismo en 

los pacientes con SII que en los controles, dicha inferioridad parece estar en 

relación, no sólo con la reducción mostrada del aporte dietético general, sino de 

manera específica con el consumo protéico. Sin embargo, una menor ingesta de 

triptófano no necesariamente implica una ingesta deficitaria de triptófano. La 

dosis media recomendada por la FDA para el triptófano es de 3 mg/kg de peso 

diaria; nuestros pacientes con SII no se encuentran por termino medio por debajo 

de estas cifras, por lo que podemos afirmar que las ingestas diarias no son 

deficitarias en esta sustancia. 

   Más aún, si existiera una relación dosis dependiente (cantidad de triptófano 

ingerida – síntomas) cabría esperar que a mayores cantidades de triptófano, la 

sintomatología del SII fuera menor. Nuestros resultados no apoyan esta hipótesis, 
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puesto que no existe una correlación entre la ingesta de triptofano a través de la 

dieta y las puntuaciones obtenidas en el IBSSS.  

 

   Una segunda consideración es la posibilidad de que la ingesta de triptófano se 

asociara con el distress psicológico que presentan los pacientes con SII; es bien 

conocido que el triptófano tiene una acción antidepresiva, por lo que esperaríamos 

encontrar una relación inversa entre la ingesta de triptófano y las puntuaciones 

psicométricas. Esta hipótesis tampoco es sustentada con los resultados de nuestro 

estudio, al no existir correlación entre la ingesta de triptófano y la puntuación en 

la dimensión depresión del SCL-90R.  

 

   Sin embargo, no hemos de olvidar la variabilidad clínica existente en la ingesta 

de triptófano, ya que es posible que, aunque la cantidad media por persona se 

encuentre dentro de los límites normales, es posible que haya días con ingestas 

por debajo de la cantidad diaria recomendada. Una forma de solventar este hecho 

pudiera ser el análisis día a día para minimizar por tanto, la variabilidad 

intergrupo (probablemente los controles presenten una ingesta más uniforme, 

mientras que la de los pacientes sea más variable) e interindividual. 

 

Gravedad de SII y dieta . Unos de los hallazgos más interesantes del presente 

trabajo, ya comentado en varios puntos previamente, es la relación existente entre 

la gravedad de la sintomatología que presentan los pacientes con síndrome de 

intestino irritable y el patrón dietético. De manera que, los sujetos afectos de SII 

muestran una reducción global del consumo, que se correlaciona inversamente 

con la gravedad a nivel de  las grasas, calcio, vitamina D, vitamina E (ligada al 

consumo de grasas) y fibra. Esto sugiere que a mayor, severidad, existe una 

disminución progresiva del consumo de alimentos de origen fundamentalmente 

animal. Aunque especulativo, probablemente este patrón refleje una conducta de 

evitación de determinados alimentos para intentar disminuir los síntomas, pues, 

como se expuso con anterioridad, en la actualidad existen multitud de 

publicaciones en los que se demuestran el posible papel fisiopatogénico de ciertas 
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sustancias como responsables de intolerancias alimentarias y el consiguiente 

empeoramiento de los síntomas (5;10).  

 

Distrés psicológico.  Una posible razón para disminuir la ingesta es la carga 

psicopatológica (depresión, ansiedad…) que frecuentemente sufren los pacientes 

con síndrome de intestino irritable. Es conocido que los pacientes con depresión y 

ansiedad presentan alteraciones más o menos marcadas de la conducta alimenticia  

por lo que en realidad la disminución de la ingesta podría ser simplemente un 

epifenómeno debido a esta co-morbilidad. De hecho, esta co-morbilidad es 

evidente en nuestra muestra. Como esperábamos, los pacientes con síndrome de 

intestino irritable mostraban puntuaciones superiores a los controles en las escalas 

del SCL 90 y del STAI, y el porcentaje de individuos con puntuación considerada 

patológica, según los criterios establecidos en el trabajo de Mertz (165) (al menos 

una escala de SCL90 con 63 ó más puntos), fueron similares en depresión, pero un 

mayor porcentaje de nuestros pacientes presentaban puntuación patológica para 

somatización, psicoticismo y la ansiedad y el estado fóbico aparecieron elevados 

en un alto porcentaje de pacientes. 

 

   Por tanto, parece lógico considerar la posibilidad de que el distress psicológico 

tenga una influencia en el patrón de la ingesta. Sin embargo, nuestro estudio no 

muestra una clara relación entre las puntuaciones obtenidas en las diferentes 

escalas psicológicas y la ingesta dietética, por lo que no parece plausible atribuir 

la reducción de la ingesta observada en los pacientes con SII al distress 

psicológico. Es decir, la reducción de la ingesta que presenta los pacientes con SII 

no se debe al distress psicológico asociado 
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Calidad de vida. 

 

   Nos podíamos preguntar, ¿hasta qué punto la CVRS está deteriorada en los 

pacientes con SII?. Varios estudios clínicos y poblacionales muestran que los 

pacientes que padecen este trastorno, refieren una menor calidad de vida que los 

controles o que los valores considerados normales para la población general. 

 

   Es bien conocido (135), que los pacientes con SII que cumplen los criterios de 

Roma II tienen una peor CVRS, especialmente en las escalas de dolor y salud 

general. Además, actualmente, se sabe que las personas con síndrome de intestino 

irritable que consultan al médico tienen una peor calidad de vida. Este hecho 

queda claramente constatado en nuestro estudio, donde los pacientes muestran un 

deterioro significativo en la Calidad de Vida Relacionada con la Salud, en todas 

las subescalas o dominios del SF36, comparado con los controles. Este deterioro 

es incluso mayor y en mayor número de escalas que el encontrado en otros 

estudios en pacientes con SII en población española (135), tal vez porque nuestra 

muestra representa una población de pacientes con SII mas grave. 

 

   En cualquier caso, las diferencias se deben a un deterioro de la CVRS de los 

pacientes y no a unos controles especialmente seleccionados: los resultados 

obtenidos en nuestros controles son absolutamente superponibles a los valores de 

referencia poblacionales de la versión española del SF-36 para el total de la 

población (mujeres y hombres) (137). Por tanto, las diferencias encontradas en 

nuestro estudio de casos y controles en los parámetros de calidad de vida, 

constituyen un reflejo adecuado de las limitaciones que sufren nuestros pacientes 

a consecuencia de la enfermedad. 

 

   Parece quedar establecido de una forma clara la afectación de la CV en este tipo 

de pacientes; pero hemos de cuestionarnos, por tanto, cuáles son los factores que 

verdaderamente condicionan dicha afectación. 
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   Estudios basados en la experiencia clínica ponen de manifiesto que el distrés 

psicológico y la gravedad de los síntomas son los principales contribuyentes de 

este deterioro de la CVRS. Ahora bien, no hemos de olvidar que la mayoría de 

estos trabajos se basan en pacientes con síntomas moderados-graves. 

 

   Entre los factores, implicados están principalmente el grado de depresión y 

ansiedad. Así, de forma similar a lo comunicado por O´Sullivan y cols. (127), 

nuestros resultados presentan similitudes con estos hallazgos. En este trabajo se 

evidencia que existe una mejor relación entre la percepción de la CVRS y el grado 

de depresión y ansiedad con los síntomas, lo que indica que en el síndrome la 

calidad de vida no depende de la existencia de una lesión orgánica, sino de 

factores subjetivos como el conocimiento de la enfermedad, el grado de ansiedad, 

depresión, apoyo familiar…  

 

Igualmente, otros determinantes, ya comentados previamente por nuestro grupo  

(166), son los síntomas, principalmente el dolor abdominal y el número de 

deposiciones, los cuales se relacionan con la afectación de la calidad de vida 

específica y la gravedad de los síntomas también participa en dicho deterioro de la 

CV. Sin embargo, es destacable que la gravedad de los síntomas por sí misma no 

es capaz de explicar el deterioro de la CV, por lo que podemos afirmar que 

gravedad no es sinónimo de deterioro de la CVRS. 

 

   Por tanto, según nuestros resultados, los principales determinantes de la calidad 

de vida en el síndrome de intestino irritable son la somatización, el dolor 

abdominal y el esfuerzo defecatorio en el caso del componente físico; mientras 

que, en el caso del componente mental son el distrés psicológico, en general, la 

ansiedad (tanto estado como rasgo) y dolor abdominal que se alivia con la 

deposición. 
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Limitaciones de nuestro estudio. 

 

   Nuestro trabajo presenta ciertas limitaciones que es conveniente matizar a la 

hora de valorar sus conclusiones, la mayoría ya mencionadas en la discusión 

previa. 

    

   Las principales están en relación con la muestra a estudio. La primera de ellas, 

la constituye el tamaño muestral, que quizás no ha sido suficiente para que 

algunos de los datos llegaran a alcanzar la significación estadística. No obstante, 

el tamaño muestral estaba ajustado para evaluar nuestros objetivos principales y 

en ningún caso limita las principales conclusiones. 

 

  La segunda limitación es que la definición de caso no se ajusta al estándar 

actualmente vigente. Los criterios de Roma han permitido la unanimidad de 

criterios a la hora de seleccionar pacientes para ser incluidos en estudios 

epidemiológicos, fisiopatológicos y terapéuticos. Durante el periodo de 

reclutamiento de nuestro estudio apareció la publicación de los Criterios de Roma 

III  (10), por lo cual, para respetar la uniformidad en los individuos seleccionados 

decidimos continuar utilizando los Criterios de Roma II para la inclusión de los 

pacientes en el estudio. No obstante, debemos resaltar que todos ellos cumplían 

igualmente criterios Roma III, aunque esto se constatara a posteriori. 

 

 Por lo que respecta al reclutamiento, los pacientes se seleccionaron de forma 

consecutiva entre los enviados a nuestra consulta, lo cual disminuía claramente la 

presencia de posibles sesgos de selección, facilitando por tanto que los datos 

obtenidos sean un reflejo de la población diagnosticada de Síndrome de Intestino 

Irritable que acude a un Centro Terciario de Asistencia Especializada. La ausencia 

de rechazos de participación en el estudio también limita en gran medida la 

aparición de sesgos. Además, como ya se ha expuesto anteriormente, eran 

individuos que acudían a la consulta de un especialista, con lo que ello supone; es 

decir, eran pacientes con un síndrome de intestino irritable moderado-grave. Los 
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controles, hemos de tener en cuenta que, no pueden considerarse representativos 

de la población española, no porque no lo sean, sino porque fueron seleccionadas 

con objeto de aparearse por edad, sexo e índice de masa corporal con los casos y 

esto podría suponer un sesgo de selección. 

 

   La información fue obtenida a través de cuestionarios autoadministrables, lo que 

podría relacionarse con una sobreestimación de los resultados ya que es conocido 

que los individuos que aceptan participar en estudios de estas características son 

más proclives a comunicar síntomas de cualquier naturaleza (167;168); aunque 

esto estaría equilibrado al haberse utilizado el mismo método en todos pacientes y 

controles. 
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VVIIII..--  CCOONNCCLLUUSSIIOONNEESS..  
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En conclusión podemos afirmar que: 

 

 Los pacientes con síndrome de intestino irritable tienen una ingesta diaria 

total inferior a los controles, debido fundamentalmente a una reducción del 

consumo de productos de origen animal: grasas, lácteos y fibra. 

  

 La disminución de la ingesta no es de magnitud suficiente para estar por 

debajo de las cantidades mínimas recomendadas para mantener la actividad 

diaria habitual. Es más, no es suficiente como para producir déficits 

nutricionales. 

  

 Esta moderada disminución de la ingesta se relaciona con la gravedad de 

los síntomas, siendo esta última inversamente proporcional a la ingesta, de fibra 

y vitamina E. 

  

 Los pacientes con síndrome de intestino irritable presentan un perfil 

psicopatológico con mayores puntuaciones de ansiedad, sin que se pueda 

atribuir la reducción de la ingesta a ello. 

  

 Los pacientes con síndrome de intestino irritable muestran un deterioro 

significativo de la calidad de vida relacionada con la salud, relacionada tanto 

con factores subjetivos, como la ansiedad y depresión, como por la existencia 

de síntomas orgánicos (dolor abdominal, diarrea…) y la gravedad de los 

mismos. 
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ANEXO 1: Cuestionario IBS-Qol De Calidad De Vida Específico Para El 

Síndrome Del Intestino Irritable. 

 

P1. Me siento desbordado/a debido a mis problemas intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P2. Me siento avergonzado/a por el olor causado por mis problemas intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P3. Me molesta la cantidad de tiempo que paso en el lavabo. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P4. Me siento vulnerable a otras enfermedades a causa de mis problemas 

intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 
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P5. Me siento gordo/a a causa de mis problemas intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P6. Siento que estoy perdiendo el control de mi vida a causa de mis problemas 

intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P7. Siento que mi vida es menos agradable a causa de mis problemas intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P8. Me siento incomodo/a cuando hablo sobre mis problemas intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

P9. Me siento deprimido/a debido a mis problemas intestinales. 

1. De ninguna manera 
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2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P10. Me siento aislado/a de otras personas a causa de mis problemas intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P11. Tengo que tener cuidado con la cantidad que como a causa de mis problemas 

intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P12. Debido a mis problemas intestinales, me es difícil la actividad sexual. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

 

P13. Me siento enfadado/a porque tengo problemas intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 
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3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P14. Siento que irrito a los demás con mis problemas intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P15. Me preocupa que mis problemas intestinales se agraven. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P16. Me siento irritable a causa de mis problemas intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P17. Me preocupa que la gente crea que exagero mis problemas intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 
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P18. Siento que hago menos de lo que pudiera a causa de mis problemas 

intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P19. Tengo que evitar situaciones de estrés a causa de mis problemas intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P20. Mis problemas intestinales disminuyen mi deseo sexual. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P21. Mis problemas intestinales me limitan en la ropa que puedo ponerme. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P22. Tengo que evitar actividades intensas a causa de mis problemas intestinales. 
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1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P23. Tengo que vigilar el tipo de alimentos que como debido a mis problemas 

intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P24. A causa de mis problemas intestinales, me es difícil pasar tiempo con gente 

que no conozco muy bien. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P25. Me siento pesado a causa de mis problemas intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P26. Me siento sucio/a a causa de mis problemas intestinales. 

1. De ninguna manera 
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2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P27. A causa de mis problemas intestinales, los viajes largos me son difíciles. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P28. Siento frustración porque no puedo comer cuando quiero a causa de mis 

problemas intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P29. Es importante para mí estar cerca de un lavabo a causa de mis problemas 

intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P30. Mi vida gira en torno a mis problemas intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 
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3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P31. Me preocupa la posibilidad de perder el control sobre mis hábitos 

intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P32. Temo la posibilidad de no poder evacuar. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P33. Mis problemas intestinales están afectando mis relaciones más 

cercanas. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 

4. Mucho 

5. Muchísimo 

 

P34. Siento que nadie entiende mis problemas intestinales. 

1. De ninguna manera 

2. Un poco 

3. Moderadamente 
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4. Mucho 

5. Muchísimo 
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ANEXO 2: Cuestionario De Salud SF-36. Versión Española 1.4 (junio de 1999) 

 

1. En general, usted diría que su salud es: 

1 � Excelente 

2 � Muy buena 

3 � Buena 

4 � Regular 

5 � Mala 

 

2. ¿Cómo diría que es su salud actual, comparada con la de hace un año? 

1 � Mucho mejor ahora que hace un año 

2 � Algo mejor ahora que hace un año 

3 � Más o menos igual que hace un año 

4 � Algo peor ahora que hace un año 

5 � Mucho peor ahora que hace un año 

 

LAS SIGUIENTES PREGUNTAS SE REFIEREN A ACTIVIDADES O 

COSAS QUE USTED PODRÍA HACER EN UN DÍA NORMAL 

3. Su salud actual, ¿le limita para hacer esfuerzos intensos, tales como 

correr, levantar objetos pesados, o participar en deportes agotadores? 

1 � Sí, me limita mucho 

2 � Sí, me limita un poco 

3 � No, no me limita nada 

 

4. Su salud actual, ¿le limita para hacer esfuerzos moderados, como mover 

una mesa, pasar la aspiradora, jugar a los bolos o caminar más de una hora? 

1 � Sí, me limita mucho 

2 � Sí, me limita un poco 

3 � No, no me limita nada 

 

5. Su salud actual, ¿le limita para coger o llevar la bolsa de la compra? 
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1 � Sí, me limita mucho 

2 � Sí, me limita un poco 

3 � No, no me limita nada 

 

6. Su salud actual, ¿le limita para subir varios pisos por la escalera? 

1 � Sí, me limita mucho 

2 � Sí, me limita un poco 

3 � No, no me limita nada 

 

7. Su salud actual, ¿le limita para subir un solo piso por la escalera? 

1 � Sí, me limita mucho 

2 � Sí, me limita un poco 

3 � No, no me limita nada 

 

8. Su salud actual, ¿le limita para agacharse o arrodillarse? 

1 � Sí, me limita mucho 

2 � Sí, me limita un poco 

3 � No, no me limita nada 

 

9. Su salud actual, ¿le limita para caminar un kilómetro o más? 

1 � Sí, me limita mucho 

2 � Sí, me limita un poco 

3 � No, no me limita nada 

 

10. Su salud actual, ¿le limita para caminar varias manzanas (varios 

centenares de metros)? 

1 � Sí, me limita mucho 

2 � Sí, me limita un poco 

3 � No, no me limita nada 

 

11. Su salud actual, ¿le limita para caminar una sola manzana (unos 100 
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metros)? 

1 � Sí, me limita mucho 

2 � Sí, me limita un poco 

3 � No, no me limita nada 

 

12. Su salud actual, ¿le limita para bañarse o vestirse por sí mismo? 

1 � Sí, me limita mucho 

2 � Sí, me limita un poco 

3 � No, no me limita nada 

 

LAS SIGUIENTES PREGUNTAS SE REFIEREN A PROBLEMAS EN SU 

TRABAJO O EN SUS ACTIVIDADES COTIDIANAS 

13. Durante las 4 últimas semanas, ¿tuvo que reducir el tiempo dedicado al 

trabajo o a sus actividades cotidianas, a causa de su salud física? 

1 � Sí 

2 � No 

 

14. Durante las 4 últimas semanas, ¿hizo menos de lo que hubiera querido hacer, 

a causa de su salud física? 

1 � Sí 

2 � No 

 

15. Durante las 4 últimas semanas, ¿tuvo que dejar de hacer algunas tareas en 

su trabajo o en sus actividades cotidianas, a causa de su salud física? 

1 � Sí 

2 � No 

 

 

16. Durante las 4 últimas semanas, ¿tuvo dificultad para hacer su trabajo o sus 

actividades cotidianas (por ejemplo, le costó más de lo normal), a causa de su 

salud física? 
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1 � Sí 

2 � No 

 

17. Durante las 4 últimas semanas, ¿tuvo que reducir el tiempo dedicado al 

trabajo o a sus actividades cotidianas, a causa de algún problema emocional 

(como estar triste, deprimido, o nervioso? 

1 � Sí 

2 � No 

 

18. Durante las 4 últimas semanas, ¿hizo menos de lo que hubiera querido hacer, 

a causa de algún problema emocional (como estar triste, deprimido, o nervioso)? 

1 � Sí 

2 � No 

 

19. Durante las 4 últimas semanas, ¿no hizo su trabajo o sus actividades 

cotidianas tan cuidadosamente como de costumbre, a causa de algún problema 

emocional (como estar triste, deprimido, o nervioso)? 

1 � Sí 

2 � No 

 

20. Durante las 4 últimas semanas, ¿hasta qué punto su salud física o los 

problemas emocionales han dificultado sus actividades sociales habituales con la 

familia, los amigos, los vecinos u otras personas? 

1 � Nada 

2 � Un poco 

3 � Regular 

4 � Bastante 

5 � Mucho 

 

21. ¿Tuvo dolor en alguna parte del cuerpo durante las 4 últimas semanas? 

1 � No, ninguno 
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2 � Sí, muy poco 

3 � Sí, un poco 

4 � Sí, moderado 

5 � Sí, mucho 

6 � Sí, muchísimo 

 

22. Durante las 4 últimas semanas, ¿hasta qué punto el dolor le ha dificultado su 

trabajo habitual (incluido el trabajo fuera de casa y las tareas domésticas)? 

1 � Nada 

2 � Un poco 

3 � Regular 

4 � Bastante 

5 � Mucho 

 

LAS PREGUNTAS QUE SIGUEN SE REFIEREN A CÓMO SE HA SENTIDO 

Y CÓMO LE HAN IDO LAS COSAS DURANTE LAS 4 ÚLTIMAS 

SEMANAS. 

EN CADA PREGUNTA RESPONDA LO QUE SE PAREZCA MÁS A CÓMO 

SE HA SENTIDO USTED 

23. Durante las 4 últimas semanas, ¿cuánto tiempo se sintió lleno de vitalidad? 

1 � Siempre 

2 � Casi siempre 

3 � Muchas veces 

4 � Algunas veces 

5 � Sólo alguna vez 

6 � Nunca 

 

24. Durante las 4 últimas semanas, ¿cuánto tiempo estuvo muy nervioso? 

1 � Siempre 

2 � Casi siempre 

3 � Muchas veces 
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4 � Algunas veces 

5 � Sólo alguna vez 

6 � Nunca 

 

25. Durante las 4 últimas semanas, ¿cuánto tiempo se sintió tan bajo de moral que 

nada podía animarle? 

1 � Siempre 

2 � Casi siempre 

3 � Muchas veces 

4 � Algunas veces 

5 � Sólo alguna vez 

6 � Nunca 

 

26. Durante las 4 últimas semanas, ¿cuánto tiempo se sintió calmado y tranquilo? 

1 � Siempre 

2 � Casi siempre 

3 � Muchas veces 

4 � Algunas veces 

5 � Sólo alguna vez 

6 � Nunca 

 

27. Durante las 4 últimas semanas, ¿cuánto tiempo tuvo mucha energía? 

1 � Siempre 

2 � Casi siempre 

3 � Muchas veces 

4 � Algunas veces 

5 � Sólo alguna vez 

6 � Nunca 
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28. Durante las 4 últimas semanas, ¿cuánto tiempo se sintió desanimado y triste? 

1 � Siempre 

2 � Casi siempre 

3 � Muchas veces 

4 � Algunas veces 

5 � Sólo alguna vez 

6 � Nunca 

 

29. Durante las 4 últimas semanas, ¿ cuánto tiempo se sintió agotado? 

1 � Siempre 

2 � Casi siempre 

3 � Muchas veces 

4 � Algunas veces 

5 � Sólo alguna vez 

6 � Nunca 

 

30. Durante las 4 últimas semanas, ¿ cuánto tiempo se sintió feliz? 

1 � Siempre 

2 � Casi siempre 

3 � Muchas veces 

4 � Algunas veces 

5 � Sólo alguna vez 

6 � Nunca 

 

31. Durante las 4 últimas semanas, ¿ cuánto tiempo se sintió cansado? 

1 � Siempre 

2 � Casi siempre 

3 � Muchas veces 

4 � Algunas veces 

5 � Sólo alguna vez 

6 � Nunca 
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32. Durante las 4 últimas semanas, ¿con qué frecuencia la salud física o los 

problemas emocionales le han dificultado sus actividades sociales (como visitar a 

los amigos o familiares)? 

1 � Siempre 

2 � Casi siempre 

3 � Algunas veces 

4 � Sólo alguna vez 

5 � Nunca 

 

POR FAVOR, DIGA SI LE PARECE CIERTA O FALSA CADA UNA DE LAS 

SIGUIENTES FRASES. 

33. Creo que me pongo enfermo más fácilmente que otras personas. 

1 � Totalmente cierta 

2 � Bastante cierta 

3 � No lo sé 

4 � Bastante falsa 

5 � Totalmente falsa 

 

34. Estoy tan sano como cualquiera. 

1 � Totalmente cierta 

2 � Bastante cierta 

3 � No lo sé 

4 � Bastante falsa 

5 � Totalmente falsa 

 

 

35. Creo que mi salud va a empeorar. 

1 � Totalmente cierta 

2 � Bastante cierta 

3 � No lo sé 
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4 � Bastante falsa 

5 � Totalmente falsa 

 

36. Mi salud es excelente. 

1 � Totalmente cierta 

2 � Bastante cierta 

3 � No lo sé 

4 � Bastante falsa 

5 � Totalmente falsa 
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ANEXO 4: Irritable Bowel Syndrome Severity Score  (IBSS) 
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ANEXO 5 :STAI 
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ANEXO 7: Diario dietético. 
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ANEXO 8: Diario síntomas 
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