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Titulo  
Síndrome de intestino irritable como modelo de los trastornos gastrointestinales 

funcionales: revisión sistemática sobre su vínculo con la microbiota intestinal y el 

uso de coadyuvantes de probióticos, prebióticos y dieta FODMAPs 

Resumen 
El síndrome de intestino irritable (SII) representa un desafió clínico relevante por su 

alta prevalencia, impacto en la calidad de vida y la ausencia de marcadores 

biológicos específicos. Diversos estudios han señalado una conexión estrecha entre 

el SII, la disbiosis intestinal y la alteración eje microbiota -intestino -cerebro (eje 

MIC), lo que ha abierto nuevas líneas terapéuticas centradas en la modulación 

microbiana. Este trabajo realiza una revisión sistemática de la literatura científica 

reciente con el fin de evaluar el efecto de intervenciones coadyuvantes, 

principalmente probióticos, prebióticos y dieta FODMAPs, en el manejo del SII. 

Para esto se llevó a cabo una búsqueda sistemática en bases de datos como  

Pubmed, Medline, Science direct, entre otros. Los artículos y libros, se eligieron 

según la calidad metodológica, coherencias de los hallazgos respecto a otras 

publicaciones y la relevancia clínica de las cepas relacionadas con el SII. La síntesis 

incluye 85 artículos seleccionados tras revisión por título, resumen y texto completo. 

Los hallazgos confirman que ciertas cepas probióticas como Lactiplantibacillus 

plantarum 299v, Bifidobacterium longum subsp infantis 35624 y Saccharomyces 

boulardii CNCM I-745, cuentan con evidencia clínica en la reducción de síntomas 

digestivos, especialmente en pacientes con SII-D y SII-M. Además, la dieta baja en 

FODMAPs, ha demostrado beneficios al reducir síntomas gastrointestinales y 

fermentación colónica en pacientes con SII, aunque su implementación debe ser 

guiada por profesionales de la salud y por tiempo limitado. 

Se concluye que estas estrategias pueden ser útiles como apoyo complementario, 

aunque su implementación debe individualizarse según subtipo de SII, 

sintomatología predominante y perfil de microbiota del paciente.  



Palabras claves: 
Se emplearon tanto términos libres como descriptores MeSH (Medical Subject 

Headings), incluyendo: irritable bowel síndrome, IBS, functional gastroinestinal 

disorders, intestinal microbiota, gut microbiota, gut microbiome, gastrointestinal 

microbiome, dysbiosis, microbiota compositión, short-chain fatty acids, gut-brain 

axis, microbiota-gut-brain axis, probiotics, prebiotics, psychobiotics, 

pharmacological treatment, pharmacotherapy, dietary therapy, FODMAP diet, gut 

inflammation, ROME IV, quality of lifre y randomized controlled trial. 

Además, se emplearon combinaciones estratégicas con el operador AND, tales 

como: IBS AND gut microbiota, IBS AND dysbiosis, IBS AND probiotics AND clínica 

trial, gut microbiome AND FODMAP diet, Functional gastrointestinal disorders AND 

microbiota composition, Microbiota-gut-brain axis AND psychobiotics, IBS AND 

pharmacological treatment, Rome IV AND IBS diagnosis 

Abreviaturas 
Eje intestino cerebro (Eje IC) SII subtipo estreñimiento (SII-C) 

Síndrome de intestino irritable (SII) SII subtipo diarrea (SII-D) 

Trastornos gastrointestinales 

funcionales (TGIF) 

SII mixto (SII-M) 

Trastornos de la interacción intestino-

cerebro (TIIC) 

SII no clasificado (SII-U) 

Eje microbiota intestino cerebro (Eje 

MIC) 

Ácidos grasos de cadena ramificada 

(BCFAs) 

Microbiota intestinal (MI) Eje hipotálamo hipófisis adrenal (HHA) 

Ácidos grasos de cadena corta 

(AGCC) 

Microorganismos (MO) 

Barrera hematoencefálica (BHE) Sistema inmunológico (SI) 

Sistemas homeostáticos (SH) Sistema nervioso (SN) 

Gastrointestinal (GI) Neurotransmisores (NT) 



Metodología 
Para la elaboración de esta revisión sistemática, se estableció una estrategia de 

búsqueda que combinó términos libres y descriptores MeSH. Se consultaron base 

de datos científicas como Medline complete, Pubmed, ScienceDirect, MDPI y Web 

of science. Los criterios de selección aplicados incluyeron la inclusión de estudios 

publicados entre 2014 y 2025, con énfasis en los últimos 5 años, escritos en inglés 

y español, que abordarán la relación entre la MI y el SII, asi como el uso de 

probióticos, prebióticos y dieta FODMAPs como abordajes terapéuticos 

complementarios. 

Se excluyeron artículos repetidos, estudios sin acceso a texto completo y aquello 

de baja calidad metodológica o con escaso respaldo en la literatura. No obstante, 

se permitió la inclusión de algunos artículos publicados hace más de 10 años, 

cuando estos constituían fuentes claves para la comprensión conceptual del tema 

o como referencia para criterios diagnósticos. 

Para el análisis de los estudios seleccionados se utilizó un enfoque mixto, 

considerando aspectos cuantitativos (frecuencia de síntomas, escalas clínicas, 

desenlaces medibles) y cualitativos (interpretación crítica de resultados, 

mecanismos fisiopatológicos, implicancias terapéuticas y consistencia 

metodológica). Esta combinación permitió sintetizar la evidencia de manera crítica 

y orientada a los objetivos de la investigación. 

Objetivos  

Objetivo general: 

Analizar la evidencia científica disponible sobre la implicancia de la microbiota 

intestinal (MI) en el síndrome del intestino irritable (SII), como modelo clínico de los 

trastornos gastrointestinales funcionales (TGIF), y evaluar el uso de probióticos, 

prebióticos y dieta FODMAPs como tratamientos coadyuvantes, mediante una 

revisión sistemática, partiendo de la hipótesis que existen diferencias significativas 



en la composición y función de la microbiota intestinal entre individuos sanos y 

pacientes con SII. 

Objetivos específicos: 

1. Describir el papel de la microbiota intestinal en la regulación digestiva y en la 

interacción entre el intestino y el cerebro. 

2. Caracterizar las alteraciones en la microbiota intestinal presentes en 

pacientes con SII en la literatura actual, comparadas con sujetos sanos. 

3. Analizar los mecanismos fisiopatológicos que vinculan la disbiosis intestinal 

con la aparición y mantenimiento del SII, en el marco de los TGIF. 

4. Sintetizar la evidencia sobre el uso de probióticos, prebióticos y dieta 

FODMAPs como abordaje coadyuvante en el tratamiento del SII y su impacto 

en la modulación de la MI. 

Introducción 
El síndrome de intestino irritable (SII), es uno de los trastornos gastrointestinales 

funcionales (TGIF) más frecuentes en la práctica clínica (1–3). De acuerdo con los 

criterios de ROMA IV con sintomatología especifica, como por ejemplo, la frecuencia 

del dolor abdominal (al menos un día por semana en los últimos tres meses), la 

relación del dolor con la defecación, cambios en la frecuencia o forma de las 

deposiciones o síntomas abdominales recurrentes asociados a cambios en el hábito 

intestinal (4–6). Cabe destacar que su origen es multifactorial e involucra factores 

genéticos, ambientales, psicosociales y alteraciones en la composición y función de 

la microbiota intestinal (MI) (7). 

Actualmente diversos estudios han evidenciado diferencias relevantes en la MI 

entre personas sanas y aquellas diagnosticadas con SII. En los individuos con SII 

se ha observado una menor diversidad bacteriana y un desequilibrio microbiano 

(2,8–12). Entre los cambios descritos se incluye una reducción de bacterias 

benéficas como Bifidobacterium y especies anteriormente clasificadas dentro del 

género Lactobacillus, y un incremento de cepas potencialmente patógenas o 

proinflamatorias (2,13–18). 



En la actualidad el tratamiento para disminuir sintomatología en el SII continúa 

siendo en su mayoría convencional, basado principalmente en intervenciones 

sintomáticas o farmacológicas (5,8,14,15,19,20). Sin embargo, numerosos estudios 

han investigado el efecto de distintas cepas probióticas y combinaciones en la 

reducción de los síntomas asociados al SII, mostrando beneficios sobre el dolor 

abdominal, la distensión abdominal y la frecuencia de deposiciones (20–26). 

En este contexto, una revisión sistemática de la literatura reciente permite no solo 

organizar el conocimiento disponible, sino que también identificar patrones de 

eficacia, limitaciones metodológicas y nuevas líneas de investigación. Por ello, esta 

revisión busca aportar a la comprensión del vínculo entre la MI y el SII, junto con el 

uso de coadyuvantes de probióticos, prebióticos y dieta FODMAPs, exponiendo 

evidencia actualizada. Esto debido a que el abordaje clínico del SII continúa 

centrado en intervenciones farmacológicas aisladas y con bajo impacto a largo plazo 

en los individuos.  

Fundamentos científicos  

Antecedentes históricos sobre la relación entre el intestino y el 

cerebro 

El conocimiento actual sobre el eje intestino-cerebro (EJE IC) se apoya en una serie 

de descubrimientos históricos que marcaron progresivamente la comprensión de la 

fisiología digestiva y su conexión con el sistema nervioso (SN). 

El primer hito histórico que marca la comprensión del eje IC se dio con el caso de 

St. Martín, quien sufrió una herida abdominal tras un disparo accidental, el cual fue 

tratado por el cirujano William Beaumont. Este aprovechó la herida que estaba 

abierta para realizar experimentos sobre la digestión, introduciendo alimentos 

atados con un hilo para analizar la descomposición, y observó que el estado 

emocional de St. Martín, como el enojo, afectaba la velocidad de digestión (27,28). 

Otro hito histórico fue el aporte de Bernard, quien desarrolló el concepto de medio 

interior, afirmando que “la estabilidad del entorno interno es la condición para una 



vida libre e independiente” (29,30). Esto se convirtió, posteriormente, en el 

fundamento de nuestra comprensión de la homeostasis corporal. 

Otro investigador que lo siguió fue Pavlov, quien exteriorizó parte del intestino de un 

perro, conocido como “la bolsa de Pavlov”, con el fin de estudiar la fisiología 

digestiva. Este experimento fue uno de los primeros usos documentados de un 

modelo de experimentación animal en la biología moderna (27,31). 

A mediados del siglo XVIII, el médico escocés Robert Whytt introdujo el concepto 

de “simpatía nerviosa”. En sus observaciones, describió que los órganos internos 

se comunicaban a través de una energía nerviosa, anticipando una visión temprana 

del eje IC (12,32,33). 

A partir de 1980, el desarrollo de técnicas de neuroimagen permitió observar cómo 

ciertas regiones cerebrales respondían a estímulos intestinales y estudios 

posteriores demostraron que la distensión intestinal activa rutas específicas (34,35). 

Desde el año 1990 el concepto “segundo cerebro”, introducido por Michael Gershon, 

junto con los avances en el desarrollo de los psicobióticos por autores como Cryan, 

Dinan y Anderson, reavivaron el interés por la interacción entre microbiota, intestino 

y cerebro (36). 

Eje microbiota- intestino- cerebro (eje MIC): Fisiología y 

mecanismos de señalización 

La Mi desempeña un papel fundamental en la modulación del eje IC, ya que influye 

tanto en la señalización aferente (desde el intestino hacia el cerebro), como eferente 

(desde el cerebro hacia el intestino), destacando su bidireccionalidad y la relevancia 

de esta comunicación en diferentes trastornos y enfermedades, como el Autismo, 

Parkinson, depresión, ansiedad y los TGIF (1,12). 

La MI se comunica con el sistema inmunológico (SI) y epitelial mediante metabolitos 

con capacidad neuromoduladora. Estos compuestos pueden actuar a través del 

nervio vago y en algunos casos atravesar la barrera hematoencefálica (BHE) 

influenciando la función cerebral. Y viceversa, en el SN hay neurotransmisores (NT) 



que viajan a través del nervio vago pudiendo influenciar la función inmunológica y 

microbiana (27,36–40).  

La comunicación en el eje MIC se sustenta en una red integrada de sistemas 

reguladores u homeostáticos (SH): nervioso, endocrino e inmunológico. Esta 

interacción, conocida como comunicación neuroinmunoendocrina, sostiene una 

señalización bidireccional mediante mediadores como NT, hormonas y citoquinas, 

facilitando la comunicación y regulación entre el intestino y el cerebro (31,41). 

Una respuesta emocional alterada, como el estrés crónico o la ansiedad sostenida, 

puede alterar la función homeostática al activar el eje hipotálamo hipófisis adrenal 

(eje HHA). Esta activación conlleva la liberación del cortisol, el cual activa citoquinas 

proinflamatorias en el SI, generando alteración de la MI, comprometiendo el 

equilibrio del eje MIC (11,41,42). Esta señalización bidireccional permite que los 

estímulos intestinales afecten funciones cerebrales, y que el cerebro, a su vez, 

module la actividad intestinal y los sistemas homeostáticos. 

Trastornos gastrointestinales funcionales o trastornos de la 

interacción intestino cerebro: definición y clasificación 

Los TGIF o actualmente denominados trastornos de la interacción intestino- cerebro 

(TIIC), afectan a más del 40% de la población mundial (43), y se caracterizan por 

síntomas gastrointestinales (GI) crónicos o recurrentes que no pueden explicarse 

por anomalías estructurales o bioquímicas. Se denominan “funcionales” porque sus 

síntomas no derivan de una lesión orgánica demostrable, sino, por alteraciones 

funcionales entre el sistema digestivo y el nervioso (6,7,44). 

Inicialmente, estos trastornos se entendieron de manera simple, pero con el tiempo 

se adoptó un modelo biopsicosocial más amplio, que considera la interacción entre 

el cerebro y el intestino. Este cambio de perspectiva ha contribuido a mejorar el 

diagnóstico y tratamiento (7,44). 

La fundación Roma, creada en la década de 1980, ha sido clave en la investigación 

y difusión del conocimiento sobre los TGIF. Ha desarrollado sistemas de 

clasificación y guías de diagnóstico, reduciendo la  necesidad de estudios invasivos 



y promoviendo enfoques más efectivos para el tratamiento (7). La última 

actualización de los criterios de Roma corresponde a la IV edición del año 2026. En 

ella clasificaron a los TIIC en distintos subtipos, según la zona del tracto GI afectado 

y la presentación sintomática (6). 

Cabe destacar que los TGIF no se entienden únicamente desde lo biológico, ya que 

factores como el estrés, la vergüenza o el contexto emocional influyen en su 

expresión clínica. Esta interacción se debe a que el cerebro y el intestino están 

conectados por diversos metabolitos anteriormente nombrados (4,7,43). 

Desde una perspectiva sociocultural, el estudio de Sperber et al. (30), indica que la 

percepción de los síntomas GI varía según el contexto sociocultural, y en este 

estudio se demostró una marcada heterogeneidad en la prevalencia y forma de 

expresión e los TGIF entre las distintas regiones del mundo, reforzando la necesidad 

de un enfoque biopsicosocial y transcultural para su abordaje. 

Además del enfoque biopsicosocial y sintomatológico, diversos estudios han 

profundizado en los mecanismos fisiopatológicos implicados que podrían explicar la 

aparición y persistencia de los síntomas en los TIIC (45,46). 

El síndrome del intestino irritable como trastorno 

predominante dentro de los TGIF 
El SII es el TGIF más prevalente, con una carga significativa sobre la calidad de vida 

de los pacientes. Se caracteriza por dolor abdominal crónico asociado a cambios en 

el hábito intestinal, en ausencia de lesiones estructurales. Roma IV define al SII 

como “la presencia del dolor abdominal recurrente al menos un día por semana en 

los últimos tres meses, asociado a dos o más de los siguientes criterios: relación 

con la defecación, cambio en la frecuencia de las deposiciones y cambio en la 

consistencia de las heces. Existen cuatro subtipos: SII con predominio de 

estreñimiento (SII-C), SII con predominio de diarrea (SII-D), SII mixto (SII-M), SII no 

clasificado (SII-U)” (4,6,47). Cabe destacar que a diferencia de Roma III, en Roma 

IV la actualización para SII consistió en que el dolor abdominal recurrente, antes 



definido como tres días al mes, paso a establecerse en al menos un día por semana 

(47). 

La literatura también reporta diferencias en la MI entre pacientes con SII y personas 

sanas, relacionadas con patrones de disbiosis y la severidad sintomática (8,48). 

En condiciones de salud equilibradas, los individuos presentan un ecosistema 

intestinal rico en bacterias comensales beneficiosas como Bifidobacterium, 

Lactobacillus y ciertas especies de Faecalibacterium y Ruminococcus, con un 

predominio de los filos Firmicutes y Bacteroidetes (actualmente denominado 

Bacteroidota) (9,13,15,18,27). Por el contrario, en personas con SII, hay una 

disminución en la diversidad microbiana y una pérdida de bacterias beneficiosas, 

acompañadas por un aumento de taxones potencialmente patógenos como 

Enterobacteriaceae y Streptococcus (15,49). 

Un estudio clave sobre disbiosis y SII a la fecha es el de Tap et al. (50), que identificó 

una firma microbiana caracterizado por una reducción significativa en la diversidad 

microbiana, con una disminución de bacterias beneficiosas como Faecalibacterium 

prausnitzii, y un aumento de familias potencialmente patógenas como 

Enterobacteriaceae. Esta alteración además se correlacionó de forma positiva con 

la intensidad del dolor abdominal, la frecuencia de las deposiciones y la calidad de 

vida autoinformada. De forma similar, Aggeletopoulou et al. (9), y Zhao et al. (16), 

señalaron que las alteraciones en la abundancia de géneros como Lactobacillus, 

Bifidobacterium, Ruminococcus y Prevotella varían según el subtipo de SII, y 

podrían explicar las diferencias clínicas observadas entre los fenotipos con 

predominio SII-D, SII-C y SII-M. 

Un estudio de Wei et al. (10) sostiene que la disbiosis podría mediar diversos 

mecanismos fisiopatológicos implicados en el SII, incluyendo la hipersensibilidad 

visceral, la activación inmunitaria de bajo grado, alteraciones en la motilidad 

intestinal y la disfunción de la barrera epitelial. El estudio también señala que 

factores como el estrés, los antibióticos y la dieta pueden modular la composición 

bacteriana en estos individuos.  



Por su parte, Shaikh et al. (13), enfatizan que estas diferencias microbianas no son 

universales, ya que algunos estudios muestran resultados inconsistentes. Esto 

podría explicarse por la heterogeneidad de las metodologías empleadas, la dieta, el 

entorno geográfico y las técnicas de secuenciación. Sin embargo, se ha consolidado 

el consenso de que existe una relación bidireccional entre la disbiosis intestinal y la 

disfunción del eje MIC, con implicancia digestivas y neuropsicológicas.  

Adicionalmente, investigaciones recientes sobre arqueas metanogénicas, como 

Methanobrevibacter smithii, han mostrado diferencias funcionales en la microbiota 

de pacientes con SII. Esta especie predominante en el intestino humano se asocia 

con mayor producción de metano en el subtipo SII-C, lo que podría contribuir al 

enlentecimiento del tránsito intestinal. En personas sanas, ayuda a eliminar el 

hidrógeno y mantener el equilibrio microbiano, pero en el SII su sobreexpresión 

podría representar una disbiosis funcional, cuyo impacto varía según el contexto 

clínico del huésped (51–55) 

Evidencia sobre terapias coadyuvantes en el 

síndrome del intestino irritable 

Abordaje nutricional: dieta baja en FODMAPs  

Entre las dietas nutricionales más estudiadas para el SII están la dieta baja en 

FODMAPs (fructanos, oligosacáridos, disacáridos, monosacáridos y polioles 

fermentables). Los FODMAP son una gran clase de carbohidratos no digeribles, es 

decir, no se absorben en el intestino delgado y para ser digeridos por el intestino 

grueso se requieren de enzimas bacterianas, las cuales se producen en baja 

cantidad en los individuos con SII. La dieta tiene el objetivo de reducir la 

fermentación colónica y distensión luminal, lo cual está relacionado con los síntomas 

propios de estos pacientes (56). Un ensayo controlado aleatorizado evaluó la 

seguridad nutricional de la dieta baja en FODMAP a corto plazo en paciente con SII 

y confirmó que, a partir de la semana cuatro hasta la semana 12 de intervención, 

mejoraron los síntomas GI y no se observaron deficiencias nutricionales 

significativas, ni pérdida de peso, pero sí una ligera disminución de hierro y calcio, 



sin consecuencias clínicas inmediatas (57). Otro ensayo comparó la dieta baja en 

FODMAPs con una dieta baja en carbohidratos, arrojando mejores resultados en la 

reducción de síntomas GI en el grupo con dieta baja en FODMAPs (58). 

Según Spiller et al. (59), la reducción de síntomas podría atribuirse a una reducción 

en la fermentación colónica, menor producción de gas y efectos sobre la sensibilidad 

visceral. Mientras que Casellas et al. (60), destacan la eficacia clínica de esta dieta, 

siempre y cuando sea supervisada por un profesional de la salud y con 

reintroducción gradual para evitar deficiencias nutricionales. De forma similar el 

estudio DOMINO, citado por Ebell (61), mostró una mayor tasa de efectividad en el 

grupo con dieta baja en FODMAPs, en comparación con quienes recibieron 

tratamiento farmacológico. Otro estudio reciente de Ustaoğlu et al. (62), evidenció 

que la combinación de esta dieta con probióticos generó mejoras tanto en síntomas 

GI como psicológicos en mujeres con SII. Esto último lo refuerza el estudio de 

Ribichini et al. (63), refiriéndose a la modulación del eje MIC cuando se aplica esta 

dieta y su implicancia en la mejoría de síntomas GI y psicológicos.  

Otros estudios advierten que mantener la dieta baja en FODMAPs por periodos 

prolongados y sin una adecuada planificación puede reducir la diversidad 

microbiana y la producción de metabolitos beneficiosos, con posibles efectos 

negativos sobre la salud intestinal a largo plazo. A demás refieren que no se cuenta 

con un consenso claro sobre su aplicación según el subtipo de SII, y una dieta 

inadecuada puede producir disbiosis, modificar el pH colónico y favorecer la 

inflamación de bajo grado (14,64–66).  

En población pediátrica, la evidencia es más limitada, pero estudios como el de 

Zapata et al. y Morariu et al., proponen protocolos adaptados para niños con SII. 

Estos trabajos recalcan la importancia de una implementación gradual y 

acompañada por profesionales de la nutrición, dada la sensibilidad de esta 

población a posibles desequilibrios nutricionales (64,67). 



Uso de probióticos y prebióticos: eficacia y evidencia actual 

Los probióticos definidos como “microorganismos (MO) vivos que otorgan 

beneficios al huésped cuando se administran en dosis adecuadas”, y los prebióticos, 

como, “compuestos no digeribles que estimulan selectivamente el crecimiento de 

bacterias beneficiosas”, han demostrado ser herramientas coadyuvantes útiles en 

el manejo del SII (41). Su acción se relaciona con la regulación de la disbiosis, la 

modulación inmunológica y la mejora de la barrera intestinal (68). 

Desde la fisiopatología, cabe destacar que los probióticos actúan a través de 

distintos mecanismos, como la producción de AGCC, modulación de citoquinas 

antiinflamatorias, restauración de uniones estrechas del epitelio, así como la 

regulación de NT y receptores implicados en la percepción del dolor visceral (66). 

El estudio de Simón et al. (18) revisaron evidencia sobre formulaciones con cepas 

de Bifidobacterium y Lactobacillus, e indicaron que la eficacia de los resultados, 

varía según cepa y su combinación. Entre las cepas estudiadas se encuentran 

Lactobacillus rhamnosus GG, Bifidobacterium infantis 35624 (actualmente 

denominado Bifidobacterium longum subsp infantis 35624), Lactobacillus plantarum 

299v (actualmente nombrado Lactiplantibacillus plantarum 299v) y Saccharomyces 

boulardii CNCM I-745, las cuales han mostrado respuesta positiva en pacientes con 

SII, particularmente en aquellos con subtipo SII-D o SII-M.  

Saccharomyces boulardii CNCM I-745 ha demostrado ser eficaz tanto en modelos 

experimentales y en pacientes humanos con SII. En ratones humanizados con 

microbiota de SII y ansiedad, se observó una mejora del tránsito intestinal, reducción 

de la ansiedad y modulación favorable de la microbiota (26). En un estudio piloto en 

humanos con SII-D y sobrecrecimiento bacteriano, su uso junto con 

recomendaciones dietéticas redujo los síntomas, normalizó la microbiota y fue bien 

tolerado, aunque se destaca que la muestra fue pequeña (69). Además, en el 

contexto clínico se asoció con mayor eficacia que los tratamiento antidiarreicos 

convencionales para resolver la diarrea, incluso en pacientes usando antibióticos 

(70). 



En cuanto a Bifidobacterium longum 35624, un estudio observacional reciente, fue 

administrado durante 30 días a pacientes con SII definidos por criterios Roma IV, 

observándose una reducción significativa en la severidad de los síntomas (IBS-

SSS) y una mejora en la calidad de vida, lo que respalda su utilidad en la práctica 

clínica habitual (71).  

Con la cepa Lactiplantibacillus plantarum 299v, un ensayo doble ciego, controlado 

con placebo, en pacientes con SII según criterios de Roma, demostró que esta cepa 

administrada durante 4 semanas redujo significativamente el dolor abdominal, la 

distensión y la sensación de evacuación incompleta. Además, la mayoría de los 

pacientes calificando la eficacia como buena o excelente (72,73).  

En otros estudios se han destacado efectos positivos del probiótico 

Lactiplantibacillus plantarum APsulloc 331261 (GTB1), esta cepa logró demostrar 

mejorías clínicas y cambios favorables en la composición de la MI en pacientes con 

SII-D (23,74). 

Xia et al. (49) llevaron a cabo un estudio preclínico para evaluar los efectos del 

probiótico Lactiplantibacillus plantarum D266, una cepa aislada de alimentos 

fermentados, en diversos mecanismos fisiopatológicos del SII, mostró que esta cepa 

posee propiedades antimicrobianas relevantes y alta resistencia GI. En los ratones 

tratados con L. plantarum D266 se observaron mejoras significativas en el tránsito 

intestinal, la consistencia de las deposiciones y la sensibilidad visceral.  

Por otro lado, un estudio preclínico de Rodríguez-Sojo et al.(20) evaluaron el 

probiótico Limosilactobacillus fermentum CECT5716, derivado de leche humana, en 

un modelo de SII inducido en ratas. Los resultados mostraron que sus efectos fueron 

comparables a fármacos como la gabapentina y la rifaximina, ya que disminuyó la 

hipersensibilidad visceral, la respuesta ansiosa, la inflamación y restaurar la barrera 

epitelial e incrementar la diversidad microbiana intestinal. Esta cepa también se 

evaluó en un modelo murino de Ozen et al. (75), donde recopiló evidencia preclínica 

y clínica, destacando sus efectos antimicrobianos, inmunomoduladores, y 

capacidad para restaurar la MI. 



En modelos animales de SII caracterizado por hipersensibilidad visceral, 

Lactococcus lactis CNCM I-5388, en su forma viva y postbiótica ha demostrado 

buena eficacia. Se inició con un estudio in vitro y seguido de un estudio in vivo 

comparativo, ambos demostraron que tanto viva y postbiótica, redujeron la 

hipersensibilidad visceral, restauraron el tránsito y la barrera intestinal, y modularon 

la inflamación. El estudio destacó su forma postbiótica por su mayor seguridad, 

estabilidad y viabilidad tecnológica, posicionándose como una alternativa 

terapéutica comparable a los probióticos vivos (76,77).  

Por otra parte, estudios como el de Srivastava et al. (24), con Bifidobacterium 

longum CECT 7347, tanto en su versión viva como postbiótica, mostraron mejorías 

significativas en síntomas y calidad de vida, además de efectos ansiolíticos, lo cual 

refuerza el vínculo entre microbiota, intestino y cerebro. 

Finalmente cabe destacar que según la Guía Global de Probióticos y Prebióticos de 

la World Gastroenterology Organisation (WGO), actualizada en 2017, indica que 

ciertas cepas probióticas han demostrado eficacia clínica específica en el manejo 

del SII, donde destaca Bifidobacterium longum subsp infantis 35624, Lactiplantibacillus 

plantarum 299v y Saccharomyces boulardii CNCM I-745, cuyos efectos 

moduladores de la microbiota y efectos beneficiosos sobre la distensión, dolor 

abdominal y mejora del tránsito intestinal han sido validadas en múltiples ensayos 

clínicos. Además, indican que formulaciones multicepa como VSL#3, también han 

mostrado resultados favorables, especialmente en subtipo SII-D (68). 

En cuanto a simbióticos el estudio clínico de Bonfrate et al. (22), evaluaron un 

simbiótico con Bifidobacterium longum BB536, Lactobacillus rhamnosus HN001 y 

vitamina B6, donde reportó una reducción del dolor, distensión y mejora en la 

calidad de vida, además de mejor producción de metabolitos como butirato.  

En el estudio clínico de JanssenDuijghuijsen et al. (78), se evaluó el uso de  

Lactobacillus acidophilus DDS-1 y fibra de acacia en pacientes con SII, 

observándose que ambas intervenciones redujeron significativamente síntomas de 

dolor abdominal, distensión y malestar digestivo. La fibra de acacia mejoró 



especialmente la frecuencia y consistencia de las deposiciones, mientras que el 

probiótico destacó por su efecto en el malestar general. 

En cuanto a las fibras, la que destaca es el psyllium, una fibra fermentable con 

propiedades prebióticas. El estudio Gunn et al. (79,80), evaluaron mediante 

resonancia magnética e incubaciones in vitro, el efecto del psyllium en la 

fermentación colónica inducida por inulina en pacientes con SII. El estudio mostró 

que la inulina incrementaba significativamente la producción de gas y la distensión 

colónica, mientras que el psyllium logró disminuir estos efectos. Otro estudio que 

avala la utilización de la fibra psyllium es de Shulman et al. (81), donde se evaluó la 

eficacia de esta fibra con el dolor abdominal, la microbiota, la permeabilidad 

intestinal y factores psicológicos en niños con SII. Los resultados indicaron que el 

psyllium redujo el número de episodios (días) de dolor en comparación con el grupo 

placebo, pero sin alterar intensidad del dolor, ni los gases ni los parámetros 

microbianos. Más reciente, Zhou y Ho (82), exploraron el efecto de una mezcla de 

fibras fermentables, incluyendo el psyllium en adultos con SII, demostrando que la 

respuesta clínica varía según la composición basal de la microbiota. 

Las estrategias nutricionales y el uso de suplementos como probióticos, prebióticos 

y fibras fermentables cuentan con respaldo no solo por la literatura, sino también 

por distintas guías internacionales. En esta línea, la guía canadiense elaborada por 

la Canadian Association of Gastroenterology, enfatiza el uso de fibra soluble tipo 

Psyllium y la dieta baja en FODMAPs como pilares del manejo dietético en el SII 

(83). Por su parte el American College of Gastroenterology (ACG), refuerza esta 

recomendación en su guía de manejo clínico del SII, diferenciando además su 

aplicación según el subtipo predominante, y sugiriendo la incorporación de 

probióticos específicos como parte del tratamiento coadyuvante (84,85). 

Complementariamente la guía japonesa publicada por la Japanese Society of 

Gastroenterology ofrece una perspectiva amplia que coincide en la relevancia de 

las intervenciones dietéticas y la modulación de la MI como estrategias 

fundamentales (86). 



Resultados 

Resultados de terapías coadyuvantes en el SII 

Intervenció

n 

(Cepa/fibra/

dieta) 

Estudios  Año 

estu

dio 

Subtipo 

SII 

Forma 

probiót

ica 

Tipo 

estudios 

Beneficios 

indicados 

Saccharomy

ces boulardii 

CNCM I-745 

Constante et 

al. 

Simón et al. 

Guía WGO 

Bustos  

Pat et al. 

2021 

 

2021 

2017 

2023 

2024 

SII-D y 

SII-M 

Viva Preclínico 

(modelos 

animales) y 

clínico, 

piloto (en 

humanos) 

↑ tránsito 

intestinal, ↓ 

ansiedad, ↑ 

modulación 

MI 

Bifidobacteri

um longum 

subsp 

infantis 

35624 

Simón et al. 

Guía WGO 

2021 

 

2017 

SII-D y 

SII-M 

Viva Clínico ↓ síntomas 

GI, ↑ calidad 

de vida, ↑ 

función 

inmune 

Lactiplantiba

cillus 

plantarum 

299v 

Simón et al. 

Ducrotté et al. 

Guía WGO 

2021 

2012 

2017 

SII-M y 

SII-C 

Viva Clínico ↓ 

dolor/disten

sión, ↑ 

deposicione

s, ↑ 

bienestar 

Lactiplantiba

cillus 

plantarum 

APsulloc 

331261 

(GTB1) 

Jung et al. 

Chatsirisakul 

et al.  

2022 

2025 

 

SII-D Viva Clínico Mejora 

clínica en 

SII-D, 

cambio en 

MI 



Lactiplantiba

cillus 

plantarum 

D266 

Xia et al. 2023 No 

especific

ado 

Viva Preclínico ↑ tránsito 

intestinal, ↑ 

consistencia 

fecal, ↓ 

sensibilidad 

visceral 

Limosilactob

acillus 

fermentum 

CECT5716 

Rodríguez 

Sojo et al. 

Ozen et al.   

2022 

 

2023 

No 

especific

ado 

Viva Preclínico y 

clínico 

↓ 

hipersensibi

lidad, ↓ 

inflamación, 

↓ ansiedad, 

↑ barrera 

intestinal 

Lactococcus 

lactis CNCM 

I-5388 

Turpin et al. (2 

estudios) 

In 

vitro 

2020 

In 

vivo 

2022 

No 

especific

ado 

Viva y 

postbió

tica  

Preclínico ↓ 

hipersensibi

lidad, ↑ 

tránsito, ↑ 

barrera 

intestinal, 

opción 

postbiótica 

viable 

Bifidobacteri

um. longum 

CECT 7347 

Srivastava et 

al.  

2023 No 

especific

ado 

Viva y 

postbió

tica 

Preclínico ↓ síntomas 

GI, ↑ calidad 

de vida, ↓ 

ansiedad 

Bifidobacteri

um longum 

BB536, 

Lactobacillus 

rhamnosus 

HN001 

Bonfrate et al.  2021 No 

especific

ado  

Viva Clínico  ↓ 

dolor/sitensi

ón, ↑ calidad 

de vida, ↑ 

butirato 

VSL#3 

multicepas 

Guía WGO 2017 SII-D Vivas Clínico ↓ síntomas 

SII-D, ↑ 



(Streptococcus 

thermophilus 

BT01, 

Bifidobacterium 

breve BB02, 

Bifidobacterium 

longum BL03, 

B. longum 

subsp, infantis 

BI04, 

L. acidophilus 

BA05, 

L. plantarum 

BP06, 

Lacticaseibacill

us paracasei 

BP07, 

Lactobacillus 

delbrueckii 

subsp. 

bulgaricus 

BD08) 

microbiota 

intestinal 

Lactobacillus 

acidophilus 

DDS-1 y fibra 

de Acacia 

JanssenDuijg

huijsen 

2021 SII-

D/M/C 

(mejor 

en M) 

Viva Clínico ↓ síntomas 

GI (↑ efecto 

en SII-M) 

Psyllium Guun et al. 

Shulman et al. 

Zhou & Ho et 

al. 

2017 

2017 

2020 

SII-

D/M/C 

(efecto 

variable) 

Fibra Clínico ↓ dolor 

abdominal 

(niños), ↓ 

gases y 

distensión, 

efecto 

dependient

e de 

microbiota 

basal 

 



Dieta baja en 

FODMAPs 

Halmos et al. 

Spiller et al. 

Casellas et al.  

DOMINO/Ebel

l  

Ustaoğlu et al.  

Ribichini et al.  

Zapata et al. 

 Morariu et al.  

2014 

2016 

2018 

2020 

2023 

2023 

2024 

2023 

SII-D, 

SII-M 

(más 

evidenci

a), 

limitado 

en SII-C 

y 

pediátric

o 

No 

aplica 

Clínicos 

(ECA, 

observacio

nales, 

protocolos 

pediátricos) 

Beneficios: 

↓ síntomas 

GI, ↑ 

bienestar, 

efectos 

psicológicos 

positivos 

(cuando se 

combina 

con 

probióticos), 

mejor 

modulación 

eje MIC 

Limitacion

es: Riesgo 

de ↓ 

diversidad 

microbiana 

y 

metabolitos 

beneficioso

s si se 

mantiene a 

largo plazo; 

requiere 

reintroducci

ón gradual 

 



Discusión 

Los estudios incluidos en esta revisión sistemática evidencian que las personas con 

SII presentan alteraciones significativas en la composición de la microbiota intestinal 

en comparación con sujetos sanos. Estas alteraciones se manifiestan 

principalmente como una disminución en la diversidad bacteriana, reducción de 

géneros beneficiosos y un aumento en la abundancia relativa de taxones 

potencialmente patógenos. En sujetos sanos en cambio se ha descrito un 

ecosistema intestinal más equilibrado. 

Frente a estos hallazgos, los estudios analizados han documentado distintas 

intervenciones coadyuvantes dirigidas a modular la microbiota intestinal. Entre ellas, 

la dieta baja en FODMAPs, la cual si se implementa a corto plazo está asociada con 

una reducción significativa de síntomas gastrointestinales, especialmente en SII-D 

y SII- M, atribuida a una menos fermentación colónica.  

También como terapia coadyuvante, numerosos estudios han evaluado la eficacia 

de probióticos y simbióticos en pacientes con SII. Y se han reportado efectos 

beneficiosos sobre la distensión, el dolor abdominal y la consistencia fecal, asi como 

en la producción de metabolitos como el butirato. Las cepas más estudiadas y con 

respaldo científico en el contexto del SII son, Saccharomyces boulardii CNCM I-745, 

Lactiplantibacillus plantarum 299v y Bifidobacterium longum subsp infantis 35624, las 

cuales han mostrado beneficios positivos en la integridad de la barrera intestinal, la 

modulación de la microbiota intestinal y la reducción de la hipersensibilidad visceral. 

No obstante, aunque estas cepas muestran evidencia con estudios clínicos a corto 

y mediano plazo, aun se requiere un mayor número de investigaciones con 

muestras más amplias, que estandaricen la dosis, evalúen de manera certera la 

eficacia según subtipo de SII y confirmen la seguridad a largo plazo.   

 



Conclusiones 

1. El SII se encuentra estrechamente vinculado al eje MIC, debido a que sus 

manifestaciones digestivas se asocian frecuentemente con alteraciones 

emocionales. Esta relación se sustenta en la bidireccionalidad de la 

señalización neuroinmunoendocrina, donde la MI influye sobre la función 

cerebral a través de metabolitos y NT, mientras que el cerebro puede modular 

la actividad GI mediante el eje HHA y mediadores del SI. El desequilibrio del 

eje HHA participa en la fisiopatología del SII, posicionando a la MI como un 

actor clave en su desarrollo y tratamiento. 

2. Los criterios de ROMA IV representan la herramienta diagnóstica de 

referencia para la identificación del SII, permitiendo una clasificación precisa 

según el subtipo. Esta categorización resulta fundamental no solo para guiar 

la intervención clínica y nutricional, sino también para seleccionar estrategias 

terapéuticas individualizadas, incluyendo el uso de probióticos, prebióticos o 

dietas específicas.  

3. Intervenciones coadyuvantes como el uso de probióticos, simbióticos y fibra 

fermentable como el psyllium, han mostrado un potencial terapéutico en el 

manejo de síntomas GI, especialmente en el subtipo SII-D y SII- M. 

4. La dieta baja en FODMAPs debe adaptarse al subtipo de SII, ya que en casos 

como el SII-E su implementación sin ajustes adecuados podría agravar el 

estreñimiento en algunos individuos. Y su utilización a largo plazo podría 

causar deficiencias nutricionales.  

5. Los probióticos representan una intervención prometedora en el manejo del 

SII, con evidencia creciente para modular la microbiota, reducir la inflamación 

intestinal, mejorar la integridad de la barrera epitelial y reducir la 

hipersensibilidad visceral, siempre y cuando se utilice con cepas específicas.  

6. El manejo efectivo del SII debe contemplar la elección precisa de cepas 

probióticas, su integración con estrategias nutricionales personalizadas y un 

enfoque multidisciplinario que considere la complejidad biopsicosocial del 

trastorno. 
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