
Revista Gastrohnup Año 2009 Volumen 11 Número 1 52

Actualidades del síndrome de intestino irritable en pediatría

RESUMEN

El síndrome de intestino irritable es una entidad 
común en pediatría, en los países de occidente se 
diagnostica en el 22%-45% de niños entre 4 y 18 años 
que acuden a clínicas de tercer nivel. La etiología 
del SII aún es poco comprendida y se encuentran 
implicados múltiples mecanismos fisiopatológicos, 
tales como factores psicosociales, hipersensibilidad 
visceral, alteraciones de la motilidad e inflamación, 
todos ellos interrelacionados. Se puede hacer 
diagnóstico de SII en todo niño que cumpla con los 
criterios de Roma III para SII en presencia de un 
examen físico normal y una curva de crecimiento 
con ausencia de signos de alarma. Existe evidencia 
de la utilidad del tratamiento psicológico en el alivio 
de la sintomatología. No hay tratamiento curativo 
hasta el momento, por lo que las medidas hasta 
ahora utilizadas son paliativas y de soporte, que 
van encaminadas hacía la mejoría de los síntomas, 
pero con resultados controversiales. Se presenta un 
panorama general de los avances en la etiología, 
fisiopatología y tratamiento en este trastorno en la 
población pediátrica.

Palabras clave:Síndrome de intestino irritable en 
niños, Colon Irritable, Dolor abdominal, Diarrea, 
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SUMMARY

The irritable bowel syndrome (IBS) is very common 
in pediatric population. In Western countries, it 
is diagnosed in 22% - 45% of children aged 4-18, 
presenting to tertiary care clinics. Its etiology 
remains unknown and encompasses many complex 
mechanisms like psychosocial factors, altered visceral 
perception, abnormal gastrointestinal motility and 
inflammation. The diagnosis is made by symptoms 
that meet Rome III criteria for IBS in the presence of 
a normal physical examination and growth curve with 
the absence of alarm signals. The choice of therapy 
for IBS has been based on the predominant bowel 
symptom. Published evidence demonstrates that 
psychological treatments are effective in relieving 
somatic symptoms. It has proven difficult to identify 
any optimal single pharmacological therapeutic. 
This review summarizes current concepts about 
IBS´s etiology, pathophysiology and treatment in 
pediatric population.

Keywords:Irritable bowel syndrome, Functional 
bowel disorders, Functional abdominal pain, 

Diarrhea, Constipation.

INTRODUCCIÓN

El Síndrome de Intestino Irritable (SII), es 
un trastorno funcional gastrointestinal que se 
presenta tanto en la población adulta como en la 
pediátrica. Forma parte del apartado H2. Trastornos 
funcionales gastrointestinales relacionados con 
dolor abdominal, de los criterios de Roma III en 
pediatría y se define de acuerdo a estos, como la 
sensación de molestia o dolor abdominal que se 
presenta por al menos una vez a la semana en los 
dos meses previos al diagnóstico, asociado con 2 de 
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las siguientes características en al menos el 25% del 
tiempo: mejora con la defecación, inicio asociado 
con cambios en la frecuencia de las evacuaciones, 
inicio asociado con cambio en la forma (apariencia) 
de las evacuaciones. Lo anterior sin evidencia de 
un proceso inflamatorio, anatómico, metabólico 
o neoplásico que explique la sintomatología del 
paciente1. En cuanto a su forma de presentación 
clínica, en los adultos se clasifica de acuerdo al 
tipo de cambio predominante en las evacuaciones, 
de tal forma que puede ser predominantemente 
diarrea (SII-d), predominantemente estreñimiento 
(SII-e) o patrón mixto (SII-m), sin embargo, no 
se menciona dicha clasificación en los criterios de 
Roma III en pacientes pediátricos, aunque la forma 
de presentación es similar.

EPIDEMIOLOGÍA

El SII tiene una distribución mundial, con predominio 
del sexo femenino y es una entidad común en 
pediatría, siendo causa frecuente de consulta con el 
gastroenterólogo pediatra2. En los países de occidente 
se diagnostica en el 22%-45% de niños entre 4 y 
18 años que acuden a clínicas de tercer nivel1. Si 
bien no predispone a una enfermedad grave, el SII 
puede tener efectos significativos en el bienestar del 
paciente.

ETIOLOGÍA Y FISIOPATOLOGÍA

La etiología del SII aún es poco comprendida y 
se encuentran implicados múltiples mecanismos 
fisiopatológicos, tales como factores psicosociales, 
hipersensibilidad visceral, alteraciones de la motilidad 
e inflamación, todos ellos interrelacionados3.
Factores psicológicos. La ansiedad, depresión y 
múltiples desórdenes somáticos han sido reportados 
en niños con SII y sus familiares. El aprendizaje 
social del comportamiento de esta disfunción puede 
contribuir al desarrollo del SII. Datos concluyentes 
de que las terapias psicológicas y de comportamiento, 
tales como la hipnosis, los cuales producen resultados 
significativos en la mejoría de los síntomas cardinales 

del SII en la mayoría de los pacientes, apoyan la 
participación del componente psicosocial en la 
fisiopatología del SII. El estrés puede jugar un papel 
causal o exacerbante del SII y su sintomatología4. 
Existen evidencias en modelos animales de que 
posibles experiencias traumáticas tempranas durante 
la infancia tales como deprivación materna neonatal, 
abuso, pérdida de un padre y situaciones que ponen 
en peligro la vida han mostrado que incrementan el 
riesgo de desarrollo de SII5. 
Hipersensibilidad visceral y disfunción 
autonómica. Es consecuencia de una alteración 
en el eje cerebro-intestino-cerebro. Se ha 
demostrado un efecto modulador anormal del 
SNC, hiperexcitabilidad de las neuronas de la raíz 
dorsal así como sensibilización de las terminaciones 
nerviosas sensitivas a nivel intestinal, secundarias 
a diversos procesos locales como infecciones, 
trauma intestinal o alergia y que a su vez provocan 
desordenes en la motilidad intestinal, traducidos 
clínicamente como diarrea o estreñimiento asociados 
o no a dolor abdominal3,6. Al parecer, variaciones en 
la función de los α2-adrenorecptores pueden influir 
en la sensación visceral y en el comportamiento 
de los pacientes con SII. Los α2C-adrenoreceptores 
localizados a nivel del sistema nervioso central están 
involucrados en el control del comportamiento y los 
que se encuentran en las interneuronas modulan las 
vías inhibitorias descendentes desde el tallo cerebral 
que regulan a la baja las neuronas del asta dorsal y 
la sensibilidad periférica7. Se ha demostrado que la 
distensión a nivel del recto con un balón de baróstato, 
aún con volúmenes bajos, induce dolor abdominal 
en pacientes con SII. Esta observación ha dado 
lugar a la teoría de que la hipersensibilidad colónica 
es un marcador biológico útil del SII, no obstante, 
este no es un hallazgo universal y solo afecta a 
un 60% de los pacientes y no es proporcional a la 
gravedad de los síntomas8. Al parecer, la inflamación 
de bajo grado es el mecanismo subyacente de esta 
hipersensibilidad, la infiltración linfocitaria del plexo 
mientérico asociado con degeneración neuronal se 
ha observado en pacientes con SII grave, así como 
un incremento en el número de mastocitos en la capa 
muscular externa del intestino6,9. 
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Trastornos en la motilidad intestinal. En el 
SII, la diarrea puede ocurrir como resultado 
de múltiples mecanismos colónicos, incluidos 
las contracciones propagadas de gran amplitud 
(CPGA) y una respuesta gastrocólica incrementada 
(actividad motora rectosigmoidea prolongada en 
respuesta a los alimentos) o hipersensibilidad rectal. 
El estreñimiento puede ser secundario al aumento de 
las contracciones segmentarias (no propulsivas) o a 
la disminución de las CPGA. El tránsito intestinal se 
encuentra aumentado en los pacientes con la variante 
del SII-d y disminuido en la del SII-e3. El dolor 
abdominal en el SII también puede estar asociado 
con las CPGA. Un incremento en las contracciones 
fásicas intestinales, tanto en el íleo terminal como 
en el colon, ha sido observado como respuesta a la 
distensión, a la ingesta de alimentos ricos en grasas 
y al estímulo con colecistocinina en pacientes con 
SII10. La motilidad colónica se puede incrementar 
por estrés, enojo y como respuesta a múltiples 
hormonas (adrenalina, hormona liberadora de 
corticotropina [CRH], etc.), pero ninguno de estos 
trastornos en la motilidad puede ser usado como 
marcador diagnóstico del SII3,11. Es posible que las 
alteraciones motoras sean secundarias, más que 
primarias, en este trastorno.
Inflamación y SII. La mucosa del intestino 
normal se encuentra de forma crónica en un 
ambiente de estímulos tanto proinflamatorios como 
antiinflamatorios, balance que se mantiene entre 
los microflora intestinal y el sistema inmune del 
hospedero. Un desbalance de estos estímulos puede 
llevar a un estado de inflamación y es probable 
que el desequilibrio en la microflora intestinal, 
las infecciones la alteración en la reabsorción 
de ácidos biliares y los antígenos alimentarios 
pudieran contribuir a esta alteración3,12. Los estados 
inflamatorios intestinales, independientemente de los 
eventos específicos que la iniciaron, comparten vías 
inmunológicas comunes de mediación de daño tisular 
y reparación11. Cuando se compara la microflora 
intestinal de los pacientes con SII con controles 
sanos, se observa una reducción en lactobacilli y 
bifidobacteria y mayores concentraciones de especies 

como enterobacteriaceae, coliformes y bacteroides 
y aparentemente difieren si es SII-d o SII-e. Se 
desconoce si la alteración de la microflora intestinal 
en el SII es un fenómeno primario o secundario13. Se 
sabe además que el uso de antibióticos está asociado 
con un incremento del riesgo para desarrollar SII (OR 
3.7) en adultos, lo que puede reflejar el impacto del uso 
de antibióticos de amplio espectro en la microflora, 
o puede ser un epifenómeno relacionado con el uso 
de antibióticos para enfermedades o infecciones 
que son disparadores del SII o la sobreprescripción 
de antibióticos en esta población de pacientes. Se 
ha demostrado en modelos animales que el uso de 
antibióticos altera la flora intestinal y está asociado 
con la intensificación de la hipersensibilidad 
visceral y la inflamación de la mucosa14. Se sabe 
que entre un 7% y un 30% de los pacientes que se 
han recuperado de un episodio probado de enteritis 
bacteriana, desarrollan SII y el riesgo se incrementa 
si la enfermedad dura más de 3 semanas, si los 
microorganismos involucrados son toxigénicos, 
sexo femenino y si los pacientes presentan 
alteraciones psicosociales concomitantes13,15. Existen 
cerca de 20 genes potencialmente involucrados 
en la fisiopatología del SII, la mayoría de ellos 
identificados en la mucosa colónica y que juegan una 
función esencial en la respuesta inmunológica del 
huésped contra la invasión de microorganismos16. 
Aún así, en pacientes con SII, sin historia de 
infección gastrointestinal, la activación del 
sistema inmunológico a nivel de la mucosa ha sido 
implicada en la patogénesis de los síntomas17. Como 
se mencionó anteriormente, eventos de inflamación 
aguda pueden llevar a cambios en la sensibilidad 
visceral y en la motilidad. Estos cambios parecen 
ser mediados al menos en una parte por mecanismos 
locales inmunológicos. Se ha encontrado un 
incremento en el número de linfocitos intraepiteliales, 
mastocitos y células enteroendocrinas en la mucosa 
rectal, así como un incremento en la permeabilidad 
de la misma en pacientes pediátricos con SII12,15,17. 
La activación de los mastocitos, mediada por IgE o 
no (toxinas bacterianas, mediadores inflamatorios, 
distensión mecánica e incluso manipulación del 
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intestino delgado), da lugar a la secreción de 
productos previamente formados como la serotonina 
(5-Hidroxitriptamina, 5-HT) histamina, proteasas, 
bradicininas, adenosina y factores de crecimiento 
neural poco conocidos, así como la síntesis de novo 
de interleucinas (IL) o citocinas18. Se ha observado 
en biopsias rectales que existen alteraciones en la 
señalización y disminución de la recaptura de la 5-HT 
en un grupo de pacientes con SII, principalmente 
con diarrea como síntoma predominante3. Un meta-
análisis muestra resultados contradictorios sobre la 
importancia de polimorfismos en la región promotora 
del gen del transportador de recaptura de la serotonina, 
como mecanismo asociado en el desarrollo del SII19. 
Diversos estudios muestran que el desbalance de las 
citocinas pro/antiinflamatorias juegan un papel en la 
patogénesis de la enfermedad inflamatoria intestinal 
(EII), pero también en otros estados de lesión tisular 
tales como enterocolitis infecciosa, enfermedad 
celiaca, gastroenteritis eosinofílica y recientemente 
también descritas en el SII12,16. En el SII post 
infeccioso, existe un incremento de la expresión en 
la mucosa rectal del ácido ribonucleico mensajero 
(ARNm) de IL-1β15. Así también, se encuentran 
incrementadas las citocinas proinflamatorias 
(IL,8, IL-10 y TNF-α) y disminuidas las citocinas 
antiinflamatorias (IL-12) en pacientes adultos con 
SII cuando se compararon con sujetos normales11,20. 
La producción de citocinas se encuentra bajo control 
genético y se sabe que la secreción incrementada o 
disminuida de las mismas puede estar asociada con 
polimorfismos de un solo nucleótido (SNP, por sus 
siglas en inglés: single nucleotid polymorphism). 
Al menos un grupo de pacientes con SII están 
genéticamente predispuestos a producir niveles altos 
de interleucinas proinflamatorias o niveles bajos de 
la interleucinas antiinflamatorias IL-10. El genotipo 
de gran productor de IL-10 es significativamente 
menos prevalente en los pacientes con SII comparado 
con controles sanos. El genotipo de gran productor 
de TNF-α es un factor de riesgo para SII, ya que fue 
significativamente más prevalente en los sujetos con 
SII, principalmente SII-d21,22. Todos estos hallazgos 
apoyan las observaciones previas relacionadas con 

el componente inflamatorio en  la patogénesis del 
SII. Tal como se mencionó anteriormente se sabe 
que existe aumento de la permeabilidad de la mucosa 
intestinal, pero esta se observa sobre todo en los 
pacientes con SII-d que los SII-e o controles sanos. 
Esta referido que existe correlación entre atopia e 
incremento de la permeabilidad intestinal, lo cual 
puede sugerir que en al menos un grupo de pacientes 
con SII pueden tener un desorden inmunológico 
sistémico. Otros estudios han reportado correlación 
entre asma, alergia alimentaria y SII, pero el 
papel de la alergia en la fisiopatología del SII es 
controversial23,24.
 
MANIFESTACIONES CLÍNICAS Y DIAGNÓSTICO

Los síntomas del SII forman parte de los criterios 
de Roma III y varían entre los diferentes individuos 
afectados e incluyen dolor o malestar abdominal, 
frecuencia anormal de evacuaciones (4 o más 
evacuaciones por día y 2 o menos evacuaciones por 
semana), forma anormal de las evacuaciones (duras o 
acuosas/pastosas), pasaje anormal de las evacuaciones 
(estreñimiento, urgencia o sensación de evacuación 
incompleta) moco en las evacuaciones, síntomas 
gaseosos (flatulencias, percepción de retención de 
gas y distensión abdominal)1. También se pueden 
presentar síntomas no colónicos asociados como son 
dispepsia, cefalea, dolor dorsolumbar, insomnio, 
fatiga, poliaquiuria, urgencia urinaria y dispareunia, 
aunque estos son más frecuentemente referidos en 
la población adulta. Se puede hacer diagnóstico de 
SII en todo niño que cumpla con los criterios de 
Roma III para SII en presencia de un examen físico 
normal y una curva de crecimiento con ausencia 
de signos de alarma, tales como: dolor persistente 
localizado o que despierta al niño, disfagia, artritis, 
vómito persistente, enfermedad perirrectal, sangrado 
gastrointestinal, pérdida de peso involuntaria, 
diarrea nocturna, desaceleración del crecimiento 
lineal, retraso puberal, fiebre inexplicable o historia 
familiar de enfermedad inflamatoria intestinal, 
enfermedad celiaca o ácido-péptica25. En caso 
de tener alguno de los antecedentes o signos o 
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síntomas de alarma se deberá de realizar los estudios 
pertinentes para cada entidad sospechada, de lo 
contrario de acuerdo con los criterios de Roma III, 
no deberá de someterse al paciente al escrutinio de 
diversos exámenes de laboratorio e imagenología 
innecesarios1. Existen algunos reportes en adultos 
sugieren la utilidad de algunos biomarcadores en 
muestra fecal, como S100A12, calprotectina o 
lactoferrina, que correlaciona con inflamación y 
que podría distinguir entre enfermedad inflamatoria 
intestinal de trastornos no orgánicos, incluyendo 
el SII26,27. Sin embargo su utilidad en los pacientes 
pediátricos no se ha establecido. Aunque se refiere 
que el diagnóstico de SII es clínico y que no requiere 
en esencia de ningún estudio de imagenología, 
siempre y cuando no haya presencia de signos de 
alarma, pueden existir entidades que requieran 
descartarse, ya que la sintomatología que presenta el 
paciente puede ser similar. Tal es el caso de algunas 
parasitosis, incluyendo giardiasis. Además, existen 
otras entidades que pueden coexistir con el SII, o 
bien ser sub-diagnosticadas. Se refiere que entre 
el 4 y 78% de los pacientes adultos con SII tienen 
intolerancia a la lactosa de forma concomitante28. Así 
mismo, en un estudio se demostró que hasta el 50% 
de los sujetos adultos con diagnóstico sintomático 
de SII tuvieron sobrecrecimiento bacteriano (SCB) 
como la causa principal de su sintomatología, y 
solo una prueba de aliento con lactulosa o glucosa 
puede proveer el diagnóstico diferencial entre SII y 
SCB29. Sin embargo, hasta el momento no existen 
recomendaciones sobre la utilidad de realizar 
pruebas de aliento en los pacientes pediátricos con 
SII para descartar SCB. La enfermedad celiaca 
puede presentarse con sintomatología típica de SII. 
Algunos estudios en adultos y niños demuestran 
que muchos pacientes con enfermedad celiaca 
son diagnosticados erróneamente como SII, por lo 
que la búsqueda intencionada de esta enfermedad 
pudiera estar indicada en todos los pacientes que 
son evaluados para SII, aunque se refiere que no 
está indicado en poblaciones de baja incidencia de 
enfermedad celiaca30,31.

TRATAMIENTO

No hay tratamiento curativo hasta el momento, por lo 
que las medidas hasta ahora utilizadas son paliativas 
y de soporte, que van encaminadas hacía la mejoría de 
los síntomas, pero con resultados controversiales32. 
La respuesta a placebo dentro los diferentes estudios 
en pacientes, principalmente adultos, con SII es alto, 
con un índice entre 16-67%. Algunos predictores de 
la respuesta a placebo en estos pacientes incluyen la 
frecuencia y duración del tratamiento, el número de 
consultas, así como los criterios diagnósticos para 
SII utilizados33. Se han intentado medidas dietéticas 
como el uso de suplementos de fibra o dietas libres 
de lactosa sin resultados contundentes que permitan 
recomendar su uso en pacientes pediátricos34. Los 
estudios del uso de probióticos para el tratamiento 
del SII han mostrado resultados contradictorios, que 
pueden deberse a una gran variedad de factores: 
tamaño de muestra pequeño, variabilidad en el 
diseño del estudio, heterogeneidad en las cepas 
de probióticos utilizadas, dosis y duración del 
tratamiento, características de los pacientes así como 
la diversidad en la variable final de evaluación. En un 
meta-análisis se encontró que el uso de probióticos 
está asociado con mejoría de los síntomas globales 
del SII comparado con placebo (RR total de 0.77; 
IC95% 0.62-0.94; NNT: 7.3) y con menor riesgo de 
dolor abdominal (RR total de 0.78; IC95% 0.69-0.88 
NNT: 8.9)35. Solo dos ensayos clínicos controlados 
aleatorizados y doble ciego examinan la utilidad 
de los probióticos, específicamente Lactobacillus 
rhamnosus GG, para el manejo de SII en pacientes 
pediátricos, observando solo una mejoría en la 
percepción de la distensión abdominal, y reducción 
de la frecuencia del dolor, pero sin poder establecer 
una recomendación de su uso hasta que se tenga 
mayor evidencia de su efectividad2,36

Debido a que múltiples mecanismos se encuentran 
involucrados en la fisiopatología del SII, existen 
diferentes blancos farmacológicos potenciales para 
su manejo32. Muchos de los fármacos sólo han 
sido probados en adultos y algunos se encuentran 
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actualmente en fase de experimentación en modelos 
animales. Con el objetivo de modular la función 
motora gastrointestinal se han probado agentes 
serotoninérgicos como el alosetrón y cilansetrón, 
antagonistas 5-HT3, pero debido al efecto adverso 
de colitis isquémica que presentan no son utilizados; 
el tegaserod, agonista parcial 5-HT4 se utiliza en 
mujeres adultas con SII-e, mostrando resultados 
no contundentes en adultos masculinos32,37,38. La 
cisaprida, un agonista 5-HT4 y antagonista parcial 
5-HT3, con resultados contradictorios y no está 
permitida en algunos países por sus potenciales 
efectos adversos a nivel cardiaco. El renzapride 
es un nuevo agonista 5-HT4 y antagonista 5-HT3 
con posible utilidad en SII-e; se encuentra aún 
en fase III y es necesario establecer su eficacia y 
caracterizar mejor sus posibles efectos adversos37. 
El ramosetrón, un antagonista selectivo de 5-HT3, 
parece tener utilidad en SII-d pero actualmente se 
encuentra en fase de investigación39. Por el momento 
no existe recomendación de fármacos para mejorar 
la motilidad gastrointestinal en el tratamiento 
de SII en pacientes pediátricos. Por su acción 
central y modulación de los estímulos aferentes 
se han utilizado los antidepresivos triciclicos o los 
inhibidores selectivos de recaptura de la serotonina, 
con aparente efectividad, pero por el momento no se 
recomiendan como fármacos de primera línea para el 
tratamiento de SII y no hay indicación de uso por el 
momento en población pediátrica32. Los antagonistas 
de la CRH o receptor de CRH, para contrarrestar 
una respuesta exagerada al estrés, representan 
blancos promisorios de tratamiento, actualmente en 
desarrollo. En el caso de hipersensibilidad visceral 
se han utilizado opioides, moduladores de los 
receptores de neurocinina, y agonistas α-2, como 
la clonidina, la cual parece ser útil en pacientes 
con urgencia como su síntoma predominante y ha 
sido utilizado en mujeres con SII-d, pero debido a 
sus efectos adversos como hipotensión arterial se 
ha limitado su utilidad32. Para inhibir la respuesta 
gastrocólica incrementada se está investigando la  
utilidad del dexloxiglumide, que es un antagonista 
de la colecistocinina, pero aparentemente no tiene 

efectos significativos en la sintomatología40. En el 
caso de SII postinfeccioso se intentó el manejo del 
SII con esteroides y antiinflamatorios no esteroideos, 
con resultados no satisfactorios. Actualmente 
se están investigando la posible utilidad de los 
inhibidores Cox-240. Para el exceso de gas intestinal 
no hay evidencia convincente de la utilidad del 
carbón vegetal o simeticona para el tratamiento del 
SII, por lo que no se recomienda su uso32. En un 
estudio de fase III se encontró que la Dioctahedral 
smectite parece ser útil en el tratamiento de adultos 
con SII-d, en especial para el manejo del dolor y 
distensión, cuando se comparó con placebo41 El 
dextofisopam es un agente no sedante, análogo de 
benzodiacepina, que se une a un receptor diferente 
al receptor de benzodiacepinas clásico, localizado 
preferencialmente en la sustancia negra, hipotálamo 
y en el ganglio subcortical, modulando la función 
autonómica, incluyendo la motora gastrointestinal 
y actividad sensitiva, con utilidad aparente en 
mujeres adultas con SII-d42. Un estudio en pacientes 
pediátricos con dolor abdominal recurrente y SII 
muestra mejoría de la sintomatología con el uso de 
cápsulas de aceite de menta cuando se comparó con 
placebo (OR 3.33; IC95% 0.93-12.1)43. El uso de 
antiespasmódicos es muy frecuente en este grupo de 
pacientes. En un meta-análisis reciente se muestra que 
la hyoscina es efectiva en pacientes con SII, pero sólo 
se ha estudiado en pacientes adultos, por lo que no se 
puede, por el momento, hacer alguna recomendación 
para la población pediátrica44. De forma empírica se 
ha dado tratamiento sintomático del estreñimiento 
con laxantes osmóticos en pacientes con SII-e, sin 
embargo, no existen ensayos clínicos controlados 
valorando la eficacia de lactulosa, polietilenglicol o 
leche de magnesia en el SII3

La eficacia de los tratamientos psicológicos, 
hipnoterapia y la terapia cognitivo-conductual, 
constatan la participación del componente psicológico 
en la fisiopatología del SII. Revisiones sistemáticas 
en adultos muestran la eficacia de estos tratamientos 
en el alivio de la hipersensibilidad rectal y dolor 
abdominal pacientes adultos con SII. Existe evidencia 
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en la literatura sobre la eficacia de este tipo de 
tratamientos en la población pediátrica45. Un ensayo 
clínico controlado reciente demuestra la efectividad 
superior de la hipnoterapia cuando se comparó con 
el tratamiento médico convencional (incremento 
de fibra, adecuación de dieta e información sobre 
el trastorno) en escolares y adolescentes46. Debido 
a la falta de efectividad de la terapia convencional, 
ausentismo escolar y efectos adversos de la medicina 
alópata, cerca del 40% de los padres de pacientes 
gastroenterológicos pediátricos intentan medicina 
complementaria y alternativa, como la acupuntura, 
con resultados controversiales. El uso de hierbas 
medicinales se ha extendido en las poblaciones 
occidentales, con un aparente efecto benéfico sobre 
la sintomatología del SII en pacientes adultos47. 
Es posible que la eficacia de estas modalidades de 
tratamiento sea secundaria al efecto placebo, que 
como ya se mencionó, es grande en los pacientes 
con SII. A pesar de todo, aún es débil la evidencia 
que se tiene en la mayoría de estas modalidades de 
medicina en niños con desórdenes gastrointestinales, 
por lo que se requiere mayor investigación en este 
campo y por el momento no existe recomendación de 
su uso en la población pediátrica48. El SII representa 
un reto para su manejo. El tratamiento eficaz supone 
comprender la totalidad situación y adaptar el 
tratamiento al paciente. Es difícil, pero no imposible, 
ofrecer al menos alguna  ayuda a la mayoría de los 
pacientes con este trastorno. Estudios poblacionales 
han demostrado que aproximadamente el 8% de 
los niños experimentan dolor abdominal recurrente 
funcional y 18-61% de estos niños continuarán 
reportando síntomas de dolor abdominal o SII 5 a 30 
años después49. Estas observaciones sugieren que en 
al menos un grupo de pacientes adultos, la historia 
natural de los síntomas de SII comienzan durante la 
infancia. Algunos factores como la manifestación 
de síntomas gastrointestinales tempranos, estado 
socioeconómico acomodado en la niñez, eventos 
traumáticos durante la infancia (pe. enfermedad 
cardiovascular, retraso del crecimiento intrauterino, 
succión gástrica al nacimiento, desnutrición, abuso 
físico, psicológico o sexual, pérdida de uno o los dos 

padres) así como el reforzamiento y moldeamiento 
del comportamiento de este trastorno, son potenciales 
mediadores de la sintomatología y comportamiento 
de este trastorno en adultos con SII50.

En conclusión, el SII es un trastorno funcional 
gastrointestinal que ocurre con relativa frecuencia 
en la población pediátrica, cuyo diagnóstico se 
hace a través de los criterios de Roma III. Existen 
múltiples mecanismos fisiopatológicos involucrados 
y al parecer existen eventos traumáticos durante 
la infancia que influyen en el desarrollo del SII. 
Los pediatras deben de prestar atención en las 
técnicas que potencialmente puedan modificar 
tempranamente estos factores, que incluyen, terapia 
cognitiva y educación de los padres acerca del 
aprendizaje social de este trastorno por parte de los 
niños y adolescentes. El tratamiento en la actualidad 
aun sigue siendo sintomático y con resultados 
controversiales. Actualmente se están investigando 
fármacos con posibles blancos terapéuticos para 
este trastorno. Una buena relación médico-paciente-
familia y la adecuada explicación sobre el carácter 
benigno de este trastorno ayudan a mejorar la 
sintomatología en general y calmar la ansiedad de 
los padres. 
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