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RESUMEN

Objetivo: Analizar los mecanismos neurofisiolégicos y musculares implicados en la
regulacion de la motilidad gastrointestinal y su relacion con la fisiopatologia del sindro-
me del intestino irritable (SI). Material and Métodos: Se realizé una revisién narrativa
basada en una blsqueda sistematica en las bases de datos PubMed, Scopus, Web of
Science, SciELO, Redalyc y Google Scholar. Se identificaron 35 articulos publicados
entre 2015 y 2025, de los cuales 18 cumplieron con los criterios de inclusion (idiomas
espafioles o inglés, texto completo disponible y relacion directa con el SlI). La informa-
cion fue organizada mediante fichas de recoleccion y analizada de manera narrativa y
descriptiva. Resultados: Los hallazgos evidencian que la disfuncién del eje intestino-ce-
rebro constituye el principal determinante fisiopatoldgico del Sll, afectando la motilidad
gastrointestinal y la sensibilidad visceral. Las alteraciones en las células intersticiales de
Cajal y el musculo liso intestinal modifican los patrones contractiles, mientras que la des-
regulacion de la serotonina y la disbiosis intestinal agravan la hipersensibilidad visceral.
La interaccion neuroinmuno-microbiana y la activacion glial contribuyen a la persistencia
de los sintomas. Conclusiones: El Sli es un trastorno multifactorial en el que confluyen
disfunciones neurofisioldgicas, musculares, inmunolégicas y microbianas. Comprender
estos mecanismos es esencial para el desarrollo de terapias integrales que modulen el
eje intestino-cerebro y restauren la homeostasis intestinal, mejorando el manejo clinico
y la calidad de vida de los pacientes.

Palabras clave:

Sindrome del intestino irritable, motilidad gastrointestinal, eje intestino-cerebro, células
intersticiales de Cajal, serotonina. Fuente: DeCS-BIREME

ABSTRACT

Objective: To analyze the neurophysiological and muscular mechanisms involved in the
regulation of gastrointestinal motility and their relationship with the pathophysiology of irri-
table bowel syndrome (IBS). Material and Methods: A narrative review was conducted
through a systematic search in PubMed, Scopus, Web of Science, SGiELO, Redalyc, and
Google Scholar databases. Thirty-five articles published between 2015 and 2025 were
identified, of which 18 met the inclusion criteria (Spanish or English language, full-text
availability, and direct relation to IBS). Data were organized using standardized collection
forms and analyzed narratively and descriptively. Results: The findings indicate that dys-
function of the gut-brain axis is the main pathophysiological determinant of IBS, affecting
gastrointestinal motility and visceral sensitivity. Alterations in interstitial cells of Cajal and
smooth muscle modify contractile patterns, while serotonin dysregulation and intestinal
dysbiosis exacerbate visceral hypersensitivity. Neuroimmune-microbial interactions and
glial activation contribute to the chronicity and persistence of symptoms. Conclusions:
IBS is a multifactorial disorder resulting from the interplay of neurophysiological, muscular,
immunological, and microbial dysfunctions. Understanding these mechanisms is essential
to develop integrated therapies that modulate the gut-brain axis and restore intestinal
homeostasis, thereby improving clinical management and patients’ quality of life.
Keywords:

Irritable bowel syndrome, gastrointestinal motility, gut-brain axis, interstitial cells of
Cajal, serotonin. Source: DeCS-BIREME
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D> INTRODUCCION

El sindrome del intestino irritable (SII) es un trastorno fun-
cional comun del aparato digestivo que afecta entre el 10
% y el 15 % de la poblacion mundial (V. Se caracteriza por
dolor abdominal recurrente asociado a alteraciones en el
habito intestinal, como diarrea, estrefiimiento 0 ambos, sin
evidencia de lesiones estructurales en el tracto gastroin-
testinal (V. A pesar de su elevada prevalencia y del impacto
que genera en la calidad de vida, los mecanismos fisiopa-
tolégicos subyacentes no se comprenden completamente,
lo que constituye un desafio persistente para su diagndsti-
co y tratamiento @.

En la actualidad, se reconoce que el Sll es un trastorno
multifactorial en el que confluyen alteraciones neurofisio-
l6gicas, inmunoldgicas, microbioldgicas y psicologicas 9.
Entre sus principales mecanismos destaca la disfuncién
en la comunicacion bidireccional entre el sistema nervioso
central (SNC) y el sistema nervioso entérico (SNE), cono-
cida como el eje intestino—cerebro. Esta alteracion influye
tanto en la percepcién del dolor visceral como en la moti-
lidad gastrointestinal, generando manifestaciones clinicas
persistentes como dolor abdominal, distension y cambios
en el transito intestinal @),

Las células intersticiales de Cajal (ICC) y la musculatura
lisa intestinal desempefian un papel esencial en la gene-
racion y propagacion de los potenciales eléctricos que
coordinan las contracciones peristalticas. Estudios recien-
tes evidencian que las alteraciones en las ICC, ya sea por
mecanismos inflamatorios o degenerativos, se asocian con
trastornos motores intestinales, explicando en parte los
subtipos diarreico y estrefiido del Sl “),

Asimismo, la serotonina (5-hidroxitriptamina, 5-HT), pro-
ducida principalmente en las células enteroendocrinas del
intestino, cumple un papel clave en la regulacion de la mo-
tilidad y la sensibilidad visceral. Su interaccion con el ner-
vio vago modula la comunicacion del eje intestino—cerebro
y participa directamente en la aparicion de los sintomas del
Sll, especialmente la hipersensibilidad abdominal ®.

Comprender la interaccion neurofisiologica y muscular del
intestino es esencial para el desarrollo de estrategias tera-
péuticas mas eficaces. Profundizar en estos mecanismos
permitiria identificar nuevas dianas farmacolégicas, mejo-

rar la precision diagndstica y optimizar la atencion integral
de los pacientes.

En este contexto, la presente revision tiene como objeti-
vo analizar los principales mecanismos neurofisiolégicos
y musculares implicados en la regulacién de la motilidad
gastrointestinal, asi como su relacion con la fisiopatologia
del sindrome del intestino irritable, integrando la evidencia
actual disponible y sus implicancias clinicas.

) MATERIAL Y METODOS

Tipo de investigacion

Se desarrolld un estudio no experimental, de disefio
documental, transversal y enfoque narrativo, orientado
a la sintesis y analisis critico de la evidencia cientifica
disponible sobre los mecanismos neurofisiolégicos y
musculares que regulan la motilidad gastrointestinal y
su relacion con el sindrome del intestino irritable (SII).

Poblacion y muestra

La poblacion estuvo constituida por 35 estudios cien-
tificos publicados entre 2015 y 2025, que abordaron
los mecanismos neurofisioldgicos y musculares impli-
cados en la motilidad gastrointestinal y su relacion con
el SlI.

De estos, 17 fueron excluidos por no abordar directa-
mente la tematica, no disponer de acceso a texto com-
pleto o corresponder a comunicaciones breves.

Finalmente, la muestra analitica estuvo conformada
por 18 articulos seleccionados conforme a criterios de
inclusién y exclusion previamente definidos.

Criterios de inclusién

* Articulos publicados entre 2015 y 2025.

* |diomas: espafiol o inglés.

* Estudios originales y revisiones que analicen los me-
canismos neurofisiologicos y musculares de la motili-
dad gastrointestinal en relacién con el SlI.

Criterios de exclusion

* Estudios centrados en otras patologias gastrointesti-
nales sin relacién con el SlI.

+ Cartas al editor, resimenes de congresos o docu-
mentos sin revision por pares.
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* Articulos sin acceso a texto completo o de baja cali-
dad metodoldgica.

Método de recoleccion de datos

La busqueda bibliogréfica se realizd de manera sistematica
en las bases de datos PubMed, Scopus, Web of Science,
SciELO, Redalyc y Google Scholar, utilizando términos
controlados del tesauro MeSH (Medical Subject Headings)
y palabras clave relacionadas.

Se emplearon los términos: “gastrointestinal motility”, “en-
teric nervous system”, “smooth muscle” y “irritable bowel
syndrome (IBS)”, combinados mediante operadores boo-
leanos AND y OR para optimizar la sensibilidad y especifi-

cidad de la busqueda.

Se aplicaron filtros por periodo de publicacion (2015-2025),
idioma (espariol o inglés) y disponibilidad de texto completo.
Los articulos recuperados fueron revisados inicialmente
por titulo y resumen, y posteriormente a texto completo
para verificar el cumplimiento de los criterios de elegibili-
dad. Tras este proceso, se seleccionaron 18 estudios para
el andlisis final.

Procedimiento

La informacion de los estudios incluidos fue organizada
mediante fichas estandarizadas de recoleccion de datos,
en las que se consignaron:

* Autor(es) y afio de publicacién.

* Pais y tipo de estudio.

* Objetivos y metodologia.

* Hallazgos relevantes sobre los mecanismos neurofisio-
logicos y musculares de la motilidad gastrointestinal y su
relacion con el SI.

La informacién recopilada fue verificada de forma cruzada
para asegurar su consistencia y trazabilidad.

Analisis de la informacién

El andlisis se efectué con un enfoque narrativo y analiti-
co, integrando los hallazgos de los estudios seleccionados
para identificar patrones, similitudes, discrepancias y ten-
dencias emergentes.

La sintesis se centrd en los procesos fisiologicos, neuro-
musculares y celulares asociados con la motilidad gastroin-
testinal y su alteracion en el SlI, asi como en las implican-

cias clinicas y terapéuticas reportadas.

Para facilitar la interpretacion de la evidencia, se elabora-
ron tablas y cuadros de resumen que sistematizan las ca-
racteristicas metodoldgicas de los estudios, sus resultados
principales y las conclusiones mas relevantes.

Aspectos éticos
Dado que la investigacion se basé exclusivamente en fuen-
tes secundarias, sin involucrar sujetos humanos ni datos
personales, no requirié aprobacidn por un comité de ética
en investigacion.

Se respetaron los principios de integridad cientifica, confi-
dencialidad y reconocimiento de autoria, conforme a la De-
claracion de Helsinki (2013) y a las Normas Internacionales
de Buenas Practicas en Investigacion (CIOMS, 2016).

> RESULTADOS

Desde una perspectiva neurofisiol6gica, el sindrome del in-
testino irritable (Sll) es un trastorno que afecta a una parte
significativa de la poblacién mundial, entre el 5% y el 10%
(™, La alteracién en el eje intestino-cerebro es fundamental
en la fisiopatologia del sindrome del intestino irritable .
Segun estos autores, la disfuncion en la comunicacion en-
tre el cerebro y el intestino impacta de manera directa en la
motilidad gastrointestinal, lo que da lugar a sintomas como
el dolor abdominal y las alteraciones en el habito intesti-
nal. En particular, se resalta que, en ciertos pacientes, los
problemas en el intestino pueden preceder a los sintomas
emocionales como cuadros de estrés y ansiedad, sugirien-
do una disfuncion del eje intestino-cerebro més que del
cerebro-intestino.

Este concepto es respaldado por investigaciones mas
recientes, como la de Mayer et al. ®, quienes ampliaron
este modelo al sefialar que no solo estan involucradas las
alteraciones en el sistema nervioso entérico y el eje cere-
bro-intestino, sino que también la microbiota intestinal me-
dia funciones importantes. En pacientes con S| se identi-
ficaron cambios estructurales y funcionales en el cerebro,
sugiriendo que las alteraciones neurofisiologicas podrian
influir tanto en la motilidad gastrointestinal como en la per-
cepcion del dolor. Estos hallazgos coinciden con la alta fre-
cuencia de disfunciones observadas en mas del 60% de
los pacientes con SlI, quienes presentan alteraciones en la
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microbiota intestinal, de este modo refuerza la interaccidn
entre estos componentes neurofisioldgicos y microbianos.
La relacion entre el sistema nervioso y la musculatura intes-
tinal también ha sido un tema importante en la comprension
del SlI. Kaji y Hori® destacaron el papel fundamental de las
células intersticiales de Cajal (ICC) en la motilidad gastroin-
testinal. Estas células, ubicadas en la capa muscular del
tracto digestivo, coordinan las contracciones del musculo
liso y permiten un movimiento adecuado del intestino. Sin
embargo, en condiciones de inflamacién o disfuncion como
la enfermedad inflamatoria intestinal (Ell), la disfuncién de
las ICC altera este proceso, provocando trastornos moto-
res similares a los observados en el Sll. Este hallazgo es
reforzado por los estudios de Gomez-Bris et al. (2025), que
demostraron cémo las alteraciones inmunologicas y la pre-
sencia de procesos inflamatorios afectan negativamente a
las ICC, contribuyendo a la dismotilidad intestinal en el SI.

Por otro lado, Singh et al. (2023) profundizan en como la
hipersensibilidad visceral, un componente relevante del
Sll, esta asociada con anomalias en la motilidad gastroin-
testinal. En su revision, identifican que las alteraciones en
la percepcion del dolor y la distension intestinal no solo son
consecuencias de un sistema nervioso entérico disfuncio-
nal, sino que también estan vinculadas a un mal funciona-
miento del sistema nervioso auténomo. Este hallazgo sigue
el mismo enfoque planteado por Farzaei et al. (2016), quie-
nes proponen que la hipersensibilidad visceral, mediada
por el sistema nervioso periférico y central, esta directa-
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mente involucrada en los sintomas dolorosos del Sll. La
hipersensibilidad visceral esta presente en mas del 70% de
los pacientes con SlI, y sus efectos se combinan con las
alteraciones en la motilidad para configurar una fisiopatolo-
gia compleja que implica tanto disfunciones neurofisiol6gi-
cas como musculares.

Ademas, investigaciones mas recientes, como la de Hwang
y Oh (2025), refuerzan la importancia de la serotonina, un
neurotransmisor producido principalmente en el intestino,
en la regulacion de la motilidad intestinal. La serotonina
activa las fibras aferentes del nervio vago, modulando di-
versas funciones cerebrales y gastrointestinales, incluidas
las respuestas emocionales y la motilidad. Este proceso de
comunicacion bidireccional entre el intestino y el cerebro,
mediado por la serotonina, destaca la interconexion entre
los sistemas nervioso central, periférico y el tracto digesti-
Vo, proporcionando nuevas vias para el tratamiento del SlI.
Por Ultimo, los estudios de Carabotti et al. (2015) y Ford et
al. (2020) subrayan el impacto de la microbiota intestinal
sobre el eje intestino-cerebro en la regulacién de la motili-
dad gastrointestinal. Se observo que la disbiosis intestinal,
caracterizada por un desequilibrio en la composicion de
la microbiota, podria alterar los procesos de sefializacion
entre el intestino y el cerebro, exacerbando los sintomas
del SlI. La alteracidén de la microbiota, combinada con la
inflamacion intestinal, desencadena la hipersensibilidad
visceral, componente de la fisiopatologia del SlI.
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Tabla 1. Estudios destacados de los mecanismos neurofisioldgicos y musculares en la motilidad gastrointestinal
en el sindrome del intestino irritable

AUTORES | ANO | PALABRAS CLAVES [ IMPLICACIONES PARA LA MOTILIDAD INTESTINAL
Holtmann et | 2016 | Disfuncion del eje intes- | Alteraciones en el eje intestino-cerebro, inflamacion, y disfun-
al. tino-cerebro, microbiota | ciones en la microbiota afectan la motilidad intestinal y pueden

intestinal, inflamacion, al- | generar diferentes mecanismos patologicos.
teraciones de la motilidad
gastrointestinal

Ibarra & [ 2021 | Dieta FODMAP, probid- | Las dietas como la baja en FODMAP y el uso de probidticos

Marquez ticos, SII, tratamiento nu- | ayudan a aliviar los sintomas del SII, afectando positivamente
tricional la motilidad intestinal al reducir la distension y el dolor abdo-

minal.

Singh et al. 2023 | Eje intestino-cerebro, mi- | EI desequilibrio en la microbiota y los cambios en los neuro-
crobiota, serotonina, mo- | transmisores como la serotonina afectan la motilidad intestinal,
tilidad gastrointestinal especialmente en la hipersensibilidad visceral y trastornos de

motilidad del SII.

Mayeretal. | 2023 | Sindrome del intestino | La alteracion de la motilidad intestinal es importante en el SIT'y
irritable, sistema nervioso | se relaciona con cambios funcionales y estructurales en el cere-
entérico, microbiota in- | bro y el sistema nervioso entérico, y respalda la necesidad de un
testinal, motilidad enfoque terapéutico integral.

Gomez-Bris [ 2025 | Inmunidad adaptativa, co- | La disfuncion del sistema inmunoloégico afecta la motilidad in-

et al. litis, motilidad intestinal, | testinal, especialmente en la colitis, alterando la sensibilidad a la
acetilcolina acetilcolina y los patrones de motilidad en diferentes segmentos

intestinales.

Kaji & Hori | 2023 | Células intersticiales de | La alteracion de las células intersticiales de Cajal, esenciales
Cajal, motilidad, enfer- | para la motilidad, contribuye a la dismotilidad en enfermedades
medad inflamatoria intes- | inflamatorias intestinales, como la EII.
tinal

Farzaeietal. | 2016 | Hipersensibilidad visce- | La hipersensibilidad visceral altera la motilidad intestinal al au-
ral, sistema nervioso pe- | mentar la percepcion del dolor y las respuestas inflamatorias,
riférico y central, dolor | siendo una diana terapéutica clave en el SII
abdominal, tratamiento
farmacologico

Drossman & | 2016 | Disbiosis intestinal, moti- | La disbiosis y la disfuncion en la sefializacion neuroinmune

Hasler lidad, interaccion intesti- | afectan la motilidad intestinal, y el tratamiento debe considerar
no-cerebro, SII las alteraciones en el eje intestino-cerebro.

Ford et al. 2020 | Sindrome del intestino | La alteracion de la comunicacion intestino-cerebro afecta la

irritable, comunicacion
intestino-cerebro, motili-
dad, hipersensibilidad

motilidad gastrointestinal, contribuyendo a los sintomas del SII
como la diarrea, estrefiimiento y dolor abdominal.
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Huang etal. | 2023 | Eje cerebro-intestino, mi- | EI desequilibrio en Ia microbiota y Ias alteraciones en el eje ce-
crobiota intestinal, SII, | rebro-intestino afectan la motilidad y los sintomas gastrointesti-
tratamiento nales del SII, influenciando los enfoques terapéuticos.

Carabotti et [ 2015 | Eje intestino-cerebro, mi- | La disbiosis intestinal estd asociada con trastornos funcionales

al. crobiota intestinal, motili- | en el eje intestino-cerebro, afectando la motilidad y contribu-
dad, SII yendo a los sintomas del SII.

Bonfiglio et | 2018 | Asociacion genética, po- | Las variantes genéticas en el cromosoma 9 se asocian con el SII

al. limorfismos, SII, estrefii- | con predominio de estrefiimiento y alteracion de la motilidad
miento, mujer intestinal, especialmente en mujeres

Rao & Gers- | 2016 | Sistema nervioso entéri- | El sistema nervioso entérico juega un papel crucial en Ia regu-

hon co, trastornos neuroldgi- | lacion de la motilidad intestinal y su alteracion esta relacionada
cos, motilidad intestinal | con diversas enfermedades neuroldgicas y gastrointestinales.

Yang et al. 2022 | Canales 106nicos, motili- | Los canales mecanosensibles i6nicos en las células intestinales
dad gastrointestinal, SII, | son esenciales para la motilidad gastrointestinal, y su disfuncion
canales TRP estd implicada en trastornos como el SII.

Hwang & Oh | 2025 | Nervio vago, serotoni- | La comunicacidn entre el nervio vago y la serotonina en el eje
na, eje intestino-cerebro, | intestino-cerebro regula la motilidad intestinal, lo que sugiere
motilidad, comunicacidon | nuevas terapias para trastornos gastrointestinales y neuropsi-
bidireccional quiatricos.

Powley 2021 | Conectoma cerebro-intes- | La interconexion del cerebro con el intestino a través de los re-
tino, sistema nervioso en- | flejos vagovagales regula la motilidad intestinal y la absorcién
térico, motilidad, reflexos | de nutrientes, influyendo en la homeostasis digestiva.
vagovagales

Khlevner et | 2018 | Conectoma cerebro-intes- | EI conectoma cerebro-intestino, a través de los reflejos vagova-

al. tino, vagovagales, motili- | gales, ajusta la motilidad intestinal y puede verse afectado por
dad, plasticidad trastornos neurolégicos y digestivos.

Barton etal. | 2023 | Células enteroendocrinas, | Las células enteroendocrinas son clave en la regulacion de Ia

serotonina, GLP1, motili-
dad intestinal

motilidad intestinal a través de sefiales hormonales y neuro-
transmisores, como serotonina y GLP1, que podrian ser aprove-
chadas terapéuticamente en el tratamiento de SII.

Contreras Mejia Josué Alejandro; Hurtado Llauri, Teresa Carlota; Justo Mestanza Luz Angelica; Lavado Pereda Lenin David; Mejia Daga

Maria Magdiel; Ruiz Taboada Rubi Nicole




REVISTA CIENTIFICA INTERNACIONAL DE CIENCIAS DE LA SALUD

Mecanismos neurofisiol6gicos y musculares en la motilidad gastrointestinal: implicaciones en el sindrome del intestino irritable

Tabla 2. Distribucion porcentual de los principales hallazgos sobre la motilidad gastrointestinal en pacientes con

sindrome del intestino irritable.

Hallazgos principales | Porcentaje | Relevancia para el sindrome Autores
del intestino irritable
Prevalencia global del | 5% - 10% | Es la proporcién de personas Mayer et al.
sindrome del intestino afectadas a nivel mundial, pre- | (2023); Ford et al.
irritable (SII) sentando dolor abdominal y (2020)
trastornos del habito intestinal.
Alteracion en el eje 60% Las alteraciones en la comu- Holtmann et al.
intestino-cerebro nicacion entre el intestino y el | (2016); Drossman
cerebro afectan la motilidad & Hasler (2016);
intestinal, contribuyendo a sin- | Singh et al. (2023)
tomas de diarrea, estrefiimiento
y dolor abdominal.
Hipersensibilidad vis- 70% La hipersensibilidad visceral Farzaei et al.
ceral contribuye al dolor abdominal | (2016); Singh et
y la distension, afectando la al. (2023)
percepcion del dolor y la moti-
lidad intestinal.
} DISCUSION vidad de los circuitos aferentes vagales y una disminucion de

Los resultados de esta revision confirman que el sindrome
del intestino irritable (SlI) constituye un trastorno multifactorial
donde convergen alteraciones neurofisioldgicas, musculares,
inmunoldgicas y microbianas. La evidencia sintetizada mues-
tra que la disfuncion del eje intestino-cerebro es el principal
determinante fisiopatoldgico, modulando tanto la motilidad
gastrointestinal como la sensibilidad visceral, en estrecha in-
teraccion con la microbiota y los sistemas nerviosos central y
entérico @3,

En coherencia con estudios recientes, los resultados re-
fuerzan que el SlI debe entenderse como un trastorno de la
interaccion intestino-cerebro, mas que una enfermedad ex-
clusivamente gastrointestinal %. Los hallazgos de esta revi-
sién coinciden con los reportes de Ford et al. ) y Huang et
al. ™, quienes describen que mas del 60 % de los pacientes
presentan disfunciones del eje neuroentérico, asociadas con
ansiedad, alteraciones del suefio y cambios en el transito in-
testinal. La presencia de dolor abdominal recurrente, diarrea
o estrefiimiento puede explicarse, en parte, por una hiperacti-

la modulacion inhibitoria central, generando hipersensibilidad
visceral y dismotilidad segmentaria ("©).

Asimismo, el papel de las células intersticiales de Cajal (ICC)
y del musculo liso intestinal emerge como un componente
central de los hallazgos. Tal como describen Kaji y Hori (4),
estas células funcionan como “marcapasos” eléctricos que
coordinan la motilidad; sin embargo, en condiciones de infla-
macion o disbiosis, su densidad y funcionalidad disminuyen,
afectando los patrones de contraccion intestinal. Este fené-
meno ha sido corroborado por Gémez-Bris et al. ®), quienes
demostraron que las respuestas inflamatorias locales pueden
modificar la excitabilidad de las ICC a través de mediado-
res inmunes, alterando la propagacion del potencial eléctri-
co intestinal. Dichas alteraciones fisiologicas contribuyen a
explicar las diferencias fenotipicas entre los subtipos de Sl
(predominio diarreico, constipado o mixto), donde la motilidad
intestinal anémala se asocia con desequilibrios en las ICC y
en la regulacién neural entérica 9.

Un hallazgo destacado en esta revision es la importancia
de la serotonina (5-HT) en la modulacién de la motilidad y la
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sensibilidad intestinal. La serotonina, producida mayoritaria-
mente por células enteroendocrinas del tracto gastrointesti-
nal, actla como neurotransmisor clave en la comunicacion
intestino-cerebro ®'®. Su accion sobre los receptores 5-HT3y
9-HT4 regula los reflejos motores, la secrecion intestinal y la
percepcion del dolor. En pacientes con SlI, se ha observado
tanto una hiperproduccion como una disminucion local de se-
rotonina, dependiendo del subtipo clinico, lo que explica las
variaciones en la motilidad (estrefimiento vs. diarrea) @. La
desregulacion serotoninérgica se asocia también a trastornos
afectivos, reforzando la naturaleza bidireccional del eje intes-
tino-cerebro.

En paralelo, la hipersensibilidad visceral, documentada en
aproximadamente el 70 % de los pacientes ©7), constituye un
mecanismo fisiopatologico clave. Los datos revisados confir-
man que esta condicion se origina por un umbral disminuido
de percepcion frente a la distension intestinal, mediado por
cambios en las vias aferentes viscerales y en los receptores
nociceptivos TRPV1 y ASIC3. Dichas modificaciones neuro-
nales se acompafan de neuroinflamacién de bajo grado y
activacion glial, generando un estado de sensibilizacion pe-
riférica y central. Esto explicaria la persistencia del dolor ab-
dominal aun sin alteraciones estructurales observables. En
modelos animales y humanos, se ha observado que la disbio-
sis intestinal agrava la hipersensibilidad visceral, reforzando
la importancia del microbioma en la fisiopatologia del SII ¢2,

Respecto al microbiota intestinal, los resultados analizados
corroboran que la disbiosis caracterizada por la reduccion de
Lactobacillus y Bifidobacterium y el aumento de Clostridium
spp. se asocia a un aumento de la permeabilidad intestinal
y a la activacion inmunolégica local 3. Este desequilibrio
microbiologico altera la produccion de metabolitos como el
acido butirico y el triptéfano, esenciales para la sintesis de
serotonina y el mantenimiento de la barrera epitelial. Ade-
mas, la microbiota influye en la expresion de receptores del
sistema nervioso entérico y modula la liberacion de citocinas
proinflamatorias, configurando un vinculo directo entre la flora
intestinal y la motilidad gastrointestinal ".

En este sentido, la neuroinmunomodulacion intestinal apare-
ce como un punto de integracion entre los hallazgos fisiolo-
gicos y microbianos. La activacion de mastocitos y células T
en la mucosa intestinal genera liberacion de histamina, pro-
teasas y TNF-a, que afectan la contractilidad del musculo liso
y alteran la sefializacién neural ©. A su vez, la inflamacion de

bajo grado modifica la expresion de los canales idnicos de
las neuronas entéricas, contribuyendo a la hipersensibilidad.
Estainterrelacion ha llevado a proponer que el Sll podria clasi-
ficarse como un trastorno neuroinmuno-microbiano funcional,
mas que como una disfuncion exclusivamente neuromotora.

Los resultados también sugieren que la plasticidad neuronal
entérica puede jugar un papel adaptativo y, a la vez, patologi-
co. Estudios como los de Rao y Gershon ¥y Khlevner et al.
(7 muestran que las neuronas entéricas pueden remodelar
sus sinapsis ante estimulos inflamatorios o microbianos, lo
que en el Sl podria perpetuar los sintomas incluso después
de la resolucién de los factores desencadenantes iniciales.
Este hallazgo respalda la necesidad de terapias dirigidas no
solo al control sintomatico, sino a la modulacion neurofisiol6-
gica y microbiana integral.

Desde una perspectiva clinica, los hallazgos de esta revision
sustentan la eficacia de intervenciones multidimensionales.
Los tratamientos basados en probiéticos y prebidticos han
mostrado mejorar la motilidad y reducir el dolor abdominal,
posiblemente al restaurar la microbiota y disminuir la inflama-
cion local ™). Asimismo, estrategias dietéticas como la dieta
baja en FODMAP han demostrado reducir la distension y me-
jorar la funcién intestinal, modulando la fermentacion bacte-
riana y la produccién de gas. En el plano farmacoldgico, los
agonistas 5-HT4, moduladores del sistema colinérgico y los
antiespasmadicos siguen siendo pilares terapéuticos, aunque
la tendencia actual se orienta hacia abordajes combinados
que integren intervenciones psicologicas (terapia cogniti-
vo-conductual, hipnoterapia) y moduladores del eje intesti-
no-cerebro (121,

Otro aspecto relevante de los resultados es la dimension
emocional del Sll. Estudios neuroimagenoldgicos recientes
evidencian alteraciones en la conectividad entre la amigdala,
la insula y el cortex prefrontal en pacientes con SlI, regio-
nes relacionadas con la percepcion del dolor y la regulacion
emocional (Mayer et al., 2023). Estas disfunciones corticales
refuerzan la nocién de que ®los sintomas del SlI no solo son
periféricos, sino también consecuencia de cambios en el pro-
cesamiento central del dolor. La interaccion entre el estrés
cronico, el eje HPA (hipotalamo—pituitaria—adrenal) y la mo-
tilidad intestinal demuestra que el Sl constituye un modelo
paradigmatico de interaccion psiconeuroinmunolégica 0.

En sintesis, los resultados revisados permiten concluir que el
Sl es una condicion biopsicosocial compleja, donde conver-
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gen mecanismos neuromotores, inmunoldgicos y microbia-
nos. Las alteraciones en las ICC, la serotonina, la microbiota
y el sistema nervioso entérico interactuan dinamicamente,
determinando la expresion clinica del trastorno. Esta com-
prension integrada justifica la necesidad de un abordaje tera-
péutico personalizado y multimodal, centrado en restaurar la
homeostasis del eje intestino-cerebro mediante la combina-
cion de estrategias farmacoldgicas, dietéticas, psicologicas y
microbioldgicas.
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