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E
l así llamado “Síndrome de Intestino Irrita-
ble” (SII) es muy importante por su alta pre-
valencia y las dificultades que presenta para 
su manejo eficiente. En un simposio sobre el 
síndrome, llevado a cabo por nuestra Socie-
dad de Gastroenterología el día 11 de agosto 

del año pasado, los Dres. César Soriano Alvarez, Eduardo 
Monge Salgado y Alberto Zolezzi Francis hicieron, respec-
tivamente, excelentes: introducción del tema; revisión de la 
fisiopatología del síndrome; y exposición de las principales 
medidas terapéuticas para controlarlo. Yo fuí amablemente 
designado para agregar un comentario final sobre la revolu-
ción que actualmente se está produciendo en relación con 
los conceptos que se tenían del SII. Como vamos a ver lue-
go, esta revolución es tan intensa y compleja, que se me 
hace ahora difícil presentar al SII sobre bases firmes y dura-
deras; y, por lo tanto, preferí exponer sólamente mi comen-
tario final en el simposio ya mencionado, con la intención 
de que éste logre promover más profundas investigaciones 
sobre el tema.
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digestivos en “orgánicos” y “funcionales”.

Voy a exponer brevemente las objeciones que desde 1980 
he venido haciendo a la clasificación de los trastornos de 
salud en general y, sobre todo, de los trastornos digestivos 
en “orgánicos” y “funcionales” (1-3).

Si “orgánico” deriva de órgano y “funcional” de fun-
ción, ¿en qué enfermedad no hay alteración en la función 
de algún órgano?

Un trastorno es considerado como “orgánico” cuando 
tiene como base una lesión anatómica o, por lo menos, una 
alteración bioquíquimica demostrable. Son, pues, ejemplos de 
trastornos “orgánicos” la úlcera péptica, el adenocarcinoma 
de estómago o colon, y la colitis ulcerativa, por las lesiones 
anatómicas que los caracterizan. También, la flatulencia, el do-
lor abdominal y la diarrea debidos a malabsorción de lactosa, 
porque tienen, como base, deficiente actividad de lactasa en 
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The Author comments about the inadequacy of the organic and functional terminology 
in the description of digestive problems categorized as Irritable Bowel Syndrome (IBS), 
also the adjective irritable and wrong is ambiguous and equivocal and the consideration 
in the definition of the Rome I, II , and III criteria for IBS since 3 months of discomfort is 
subject to great debate.
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la mucosa del intestino delgado, que es un factor bioquímico. 
Sin embargo, los mismos síntomas, o sea, flatulencia, dolor 
abdominal y diarrea, asociados a depresión son considerados 
“funcionales”. Y, yo me pregunto, ¿cómo puede la depresión 
ser factor determinante de esos síntomas, si no lo es mediante 
la acción de neurotransmisores, que son substancias bioquí-
micas?.

Con el progreso de la microscopía electrónica, la bioquí-
mica, la histoquímica y la inmunohistoquímica, lo morfológico 
y lo funcional se han unido.

En la mayoría de pacientes con problemas digestivos 
hay asociación de trastornos catalogados como “orgánicos” 
y como “funcionales”.

Finalmente, el calificativo de “funcional” aplicado a va-
rios trastornos ha retardado la dilucidación de sus factores de-
terminantes. ¿No hubiera sido mejor aplicarles simplemente 
el calificativo de “idiopáticos”, o de causa aún desconocida?.

Como lo dije al inicio, he fundamentado todas estas ra-
zones en objeciones desde hace varios años y, sin embargo, 
recién ahora, Drossman y colaboradores (4) se asombran de 
que trastornos “orgánicos” y “funcionales” se superpongan 
frecuentemente.

El calificativo de “irritable”.

El “síndrome de intestino irritable” (SSI) fue descrito por pri-
mera vez por Powel en el Reino Unido en 1818 (5). La pri-
mera buena descripción en Estados Unidos fue hecha por da 
Costa en 1871 (5). Hasta 1905, las descripciones por White 
se centraron más en el pasaje de moco y membranas por 
el recto (5). Hurst contribuyó también con excelentes descrip-
ciones en 1909 y 1919, llamando al proceso “colitis muco-
membranosa” (6). Peters y Bargen en 1944 pueden haber sido 
los primeros en emplear el nombre de “síndrome de intestino 
irritable” en vez de “colon irritable” (5). En 1958, Appley y 
Naish (7) describieron el “dolor abdominal recurrente” en ni-
ños, concluyéndose después que era el equivalente del SII en 
adultos (5). El nombre de “colon irritable” fue definitivamente 
dejado atrás (5).

Irritabilidad consiste en aumento de tono o contracción 
como respuestra a estímulo (8). Pero, en el SII hay también, 
realmente, junto con el aumento de tono o contracción, zonas 
con hipotonía e, inclusive, atonía (8). Mejor le iría, pues, el cali-
ficativo de “dismotílico” y, además, la adición del componente 
de hipersensibilidad. Un nombre más completo sería, por lo 
tanto, el de “síndrome de intestino hiperalgésico y dismotíli-
co” (SIHAYD) (8).

Tests para diagnóstico del SII.

Los tests creados en los Consensos Roma I, II y III para diag-
nosticar el SII son complicados (9). Para estudios en poblacio-
nes, nos ha dado mejores resultados el Test de Manning con 
6 ítems (10), considerando, con estrictez, que 3 o más ítems 
positivos indican presencia de SII (10).

Al Test de Manning le encuentro sólamente dos errores. 
El primero consiste en que la sintomatología, según el test, 
debe estar presente desde hace por lo menos 3 meses. Sin 
embargo, como ejemplo, la diarrea infecciosa es considerada 
aguda cuando su duración es de una semana como máximo 

(11); si la diarrea está presente durante 2, o mejor, durante 3 
semanas, se le denomina diarrea persistente o crónica (11). Y, 
desde que se ha puesto en evidencia el SII Post-Infeccioso, se 
observa en clínica, claramente, que este síndrome comienza 
a hacerse manifiesto desde las 2 ó 3 semanas después del 
inicio de la diarrea aguda infecciosa que lo origina (12). Y otro 
error que le he encontrado al Test de Manning es que el dolor 
abdominal característico del SII disminuye en intensidad no 
sólo con defecación sino, también, con expulsión de flatos 
por vía rectal (12).

Quigley (13) se ha declarado, igual que nosotros, partida-
rio de emplear el Test de Manning.

Complejidad del SII.

El SII tiene todo un conjunto complejo de posibles factores 
determinantes: a) Infección por virus, bacterias o parásitos pa-
tógenos (14); b) Antígenos de microorganismos o alimentos(14); 
c) Alteración de la flora intestinal (dismicrobismo) causada por 
infección intestinal, efecto de tratamiento con antimicrobia-
nos o antibióticos, o consumo de dietas inadecuadas(15); d) 
Reacción inflamatoria con mediación inmune (“immune-me-
diated inflammatory disorder”, IMID) en la mucosa intestinal 
(16); e) Invasión y daño del epitelio de superficie de la mucosa 
por linfocitos citotóxicos, con aumento de la permeabilidad 
intestinal y consecuente pasaje de substancias tóxicas desde 
el lumen del intestino a la circulación general(17,18); y f) Interac-
ción de los sistemas nerviosos central y entérico a través de 
células cebadas mastocitos) de la mucosa intestinal, sobre todo 
en el íleon terminal y el ciego (19). Esto explica, aparentemen-
te, la relación entre desórdenes emocionales, especialmente 
depresión, y la hiperalgesia o hipersensibilidad presentes en 
el SII (19). Otro probable factor de la relación entre depresión 
e hiperalgesia intestinal es la concentración disminuída de 
endorfinas cerebrales que ha sido hallada en personas con 
síndrome depresivo (20) y que, como se sabe, reduce el nivel 
del umbral doloroso (20).

En pacientes con cuadro de SII o sus componentes he-
mos encontrado: alta prevalencia de malabsorción de lactosa, 
sobre todo cuando hay flatulencia (21); incremento de fermen-
tación por bacterias colónicas, también cuando hay flatulencia 
(22); colitis microscópica en alrededor de 50% de pacientes 
con diarrea crónica (17); sobrecrecimiento bacteriano en el 
intestino delgado (23); niveles séricos reducidos de vitamina 
B12 o ácido fólico, compatibles con esprú tropical o síndrome 
espruiforme (12,24); enfermedad celíaca con incidencia sor-
prendentemente creciente en los últimos tiempos (12); ante-
cedente de colecistectomia en alrededor de 15% en pacientes 
con diarrea crónica, siendo esta última muy bien controlada 
suministrando resinas de intercambio iónico que capturan 
sales biliares, especialmente cholestyramine y cholestipol (3); 
alta frecuencia de depresión y otros desórdenes emocionales 
(25); e interesante asociación de SII con dispepsia (26); etc.
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