
Resumen

El síndrome de intestino irritable es uno de los trastornos de la interacción cerebro-intestino más frecuentes. En los últimos 
años ha aumentado el interés por las manifestaciones y los síndromes de superposición con componente extradigestivo. 
Salvo por la cistitis intersticial, la evidencia sobre trastornos genitourinarios en este contexto es limitada. Esta revisión 
narrativa tuvo como objetivo analizar la prevalencia, la fisiopatología, el abordaje y el manejo de las manifestaciones 
genitourinarias en el síndrome de intestino irritable. La evidencia disponible muestra una alta prevalencia de síntomas 
urinarios, predominando los de almacenamiento, con la cistitis intersticial y la vejiga hiperactiva como afecciones más 
comunes. La disfunción sexual es una manifestación frecuente. Entre los mecanismos compartidos se incluyen hipersen-
sibilidad visceral, disfunción del sistema nervioso autónomo y alteración de los ejes de comunicación intestino-cerebro y 
vejiga-cerebro. Reconocer esta superposición clínica permite un abordaje diagnóstico y terapéutico integral.

Palabras clave: Síndrome de intestino irritable. Trastornos del eje cerebro-intestino. Síntomas del tracto urinario inferior. 
Disfunción sexual. Cistitis intersticial. Vejiga hiperactiva.

Abstract

Irritable bowel syndrome is one of the most common disorders of gut-brain interaction. In recent years, interest has grown 
regarding the presence of extra-digestive manifestations and overlapping syndromes in affected individuals. However, 
except for interstitial cystitis, there is limited evidence concerning genitourinary disorders in this context. This narrative 
review aimed to analyze the prevalence, pathophysiology, clinical approach, and management of genitourinary manifes-
tations in irritable bowel syndrome. Available evidence indicates a high prevalence of urinary symptoms, especially sto-
rage-related symptoms, with interstitial cystitis and overactive bladder being the most frequently associated conditions. 
Sexual dysfunction is also common. Shared mechanisms include visceral hypersensitivity, autonomic nervous system 
dysfunction, and disruption of the communication axes between the gut and brain and between the bladder and brain. 
Recognizing this clinical overlap enables a more comprehensive diagnostic and therapeutic approach.

Keywords: Irritable bowel syndrome. Brain-gut axis disorders. Lower urinary tract symptoms. Sexual dysfunction. 
Interstitial cystitis. Overactive bladder.
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Introducción

El síndrome de intestino irritable (SII) es la 
patología prototipo de los trastornos de la in-
teracción intestino-cerebro (TIIC), un grupo 
de enfermedades caracterizadas por síntomas 
gastrointestinales asociados con una combi-
nación de alteraciones en la motilidad gas-
trointestinal, hipersensibilidad visceral, 
disfunción de la mucosa y del sistema inmu-
nitario, cambios en la microbiota intestinal y 
alteraciones en el procesamiento de señales 
en el sistema nervioso central (SNC)1.

Los mecanismos fisiopatológicos propuestos 
para los TIIC tienden a estar presentes en 
mayor o menor medida, lo que conduce a una 
amplia superposición con otros trastornos re-
lacionados con dichos mecanismos: trastor-
nos funcionales del tracto urinario inferior 
(TUI) y disfunción sexual (DS)2-6. Las mani-
festaciones genitourinarias presentan una 
alta prevalencia en los pacientes con SII, de 
aproximadamente el 40-60% de los casos7,8.

Los trastornos funcionales del TUI y la DS 
comparten con el SII y otros TIIC mecanismos 
fisiopatológicos.9-12. No existe aún un modelo 
ampliamente establecido que describa la co-
nexión entre el SNC y el TUI; se ha propuesto 
la existencia de un eje TUI-cerebro, el cual 
compartiría múltiples vías de interconexión 
con el eje intestino-cerebro (EIC)13-15 (Fig. 1).

Método

Se realizó una revisión narrativa para sinteti-
zar la información disponible sobre las mani-
festaciones genitourinarias en el SII. Asimismo, 

se integró la evidencia relativa a la relación 
entre el SII y los trastornos urológicos funcio-
nales, la hipersensibilidad visceral, el eje in-
testino-cerebro-vejiga y la comorbilidad 
biopsicosocial, con el fin de ofrecer una visión 
amplia y contextualizada del fenómeno.

Se efectuó una búsqueda electrónica en los 
motores de búsqueda PubMed®, Embase® y 
Scopus® empleando los siguientes términos 
MeSH: “Irritable Bowel Syndrome”, “Visceral 
Pain”, “Gastrointestinal Motility”, “Enteric 
Nervous System”, “Pelvic Pain”, “Chronic 
Pain”, “Urinary Bladder Diseases”, “Overactive 
Bladder”, “Lower Urinary Tract Symptoms”, 
“Urination Disorders”, “Cystitis, Interstitial”, 
“Sexual Dysfunction, Physiological”, “Stress, 
Psychological”, “Autonomic Nervous System” 
y “Central Nervous System Sensitization”.

Se incluyeron artículos provenientes de estudios 
experimentales, ensayos clínicos, revisiones sis-
temáticas, metaanálisis, guías de práctica 
clínica, consensos internacionales, estudios 

Figura 1. Mecanismos compartidos por el síndrome de intestino 
irritable y los trastornos funcionales del tracto urinario inferior 
(creada con BioRender: https://BioRender.com/py5v4c4).
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observacionales y revisiones narrativas recien-
tes. Los objetivos de esta revisión fueron descri-
bir el fenotipo clínico de las manifestaciones 
genitourinarias asociadas al SII, así como anali-
zar su asociación clínica y fisiopatológica con 
dicho trastorno, y establecer el abordaje diag-
nóstico y las opciones terapéuticas disponibles.

Prevalencia de las 
manifestaciones 
genitourinarias en el síndrome 
de intestino irritable

La sintomatología genitourinaria es de alta 
prevalencia en los pacientes con SII, con ma-
nifestaciones de dolor pélvico crónico, DS y 
síntomas del TUI, los cuales se clasifican en 
síntomas de almacenamiento, de vaciamiento 
o posvaciamiento2,6-8,16.

El dolor pélvico crónico es un síntoma que se 
presenta con mayor prevalencia en hombres y 
mujeres con SII en comparación con quienes 
no tienen este diagnóstico. En los hombres, la 
prevalencia de prostatitis crónica o dolor pél-
vico crónico es del 10.2 %, frente al 5.3 % en 
la población general; además, el 7.7% presen-
tan un diagnóstico de SII previo al inicio de la 
prostatitis crónica o del dolor pélvico cróni-
co.16. En las mujeres, estudiar el dolor pélvico 
crónico es más complejo por su gran variabi-
lidad etiológica, y en el 40% de los casos no se 
encuentra una causa orgánica aparente17,18. La 
prevalencia de dolor pélvico crónico en las 
mujeres es del 3.8 %, cifra que aumenta al 13% 
en aquellas con diagnóstico de SII y al 24% en 
el grupo etario de 18 a 49 años19-22.

En cuanto a la DS, la prevalencia en la población 
general es del 16.1%, mientras que en los pacientes 

con SII aumenta al 40.6%. En el sexo masculino 
predominan los trastornos del deseo sexual hi-
poactivo, y en el sexo femenino, el trastorno por 
penetración y el dolor genitopélvico7,23.

La prevalencia estimada de los síntomas del 
TUI es del 45.8%, mientras que en la pobla-
ción con SII puede alcanzar el 60-67%. Los 
síntomas urinarios de almacenamiento son 
los más frecuentes, con una prevalencia del 
44.2%, seguidos por los de vaciamiento (31.4%) 
y los posvaciamiento (27.9%)8,24,25 (Tabla 1).

El eje intestino-cerebro y el 
eje vejiga-cerebro

El EIC es un sistema de comunicación bidi-
reccional entre el SNC y el sistema nervioso 
entérico a través de rutas neuronales, inmu-
nitarias y neuroendocrinas26,27. El funciona-
miento del EIC puede verse influido por 
factores externos modificables y no modifica-
bles28. La disfunción en alguno de los compo-
nentes o rutas de este eje constituye la base 
fisiopatológica de los TIIC, y de las estrategias 
terapéuticas actuales3,29,30.

Se ha propuesto la existencia de un eje vejiga-
cerebro y se sugiere que la microbiota intesti-
nal podría influir de manera indirecta sobre el 
TUI, por generación de moléculas y metaboli-
tos que actúan como mediadores del EIC y, 
potencialmente, en la comunicación entre el 
TUI y el sistema nervioso14. La desregulación 
de la micción secundaria a una mala adapta-
ción al estrés parece estar relacionada con el 
factor liberador de corticotropina, basándose 
en la exacerbación sintomática observada en 
pacientes con vejiga hiperactiva ante situacio-
nes de estrés13,31,32. Se ha observado que las 
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Tabla 1. Prevalencia de síntomas del tracto urinario inferior en los pacientes con síndrome de intestino irritable8

Variable SII (n = 86) SII‑C (n = 28) SII‑D (n = 32) SII‑M (n = 20) SII‑NC (n = 6)

Síntomas de tracto urinario inferior, n (%) 52 (60.5) 11 (39.3) 23 (71.9) 13 (65) 5 (83.3)

Síntomas de almacenamiento, n (%) 38 (44.2)  9 (32.1) 15 (46.9) 11 (55) 3 (50)

Síntomas de vaciamiento, n (%) 27 (31.4)  5 (17.9) 15 (46.9)  7 (35) 0 (0)

Síntomas de posvaciamiento, n (%) 24 (27.9)  3 (10.7) 11 (34.4)  8 (40) 2 (33.3)

SII: síndrome de intestino irritable; SII‑C: síndrome de intestino irritable con predominio de estreñimiento; SII‑D: síndrome de intestino irritable con predominio de diarrea; 
SII‑M: síndrome de intestino irritable mixto; SII‑NC: síndrome de intestino irritable no clasificable.

ratas tratadas con antagonistas del receptor 
tipo 1 del factor liberador de corticotropina pre-
sentan un aumento en la frecuencia urinaria y 
una disminución en la capacidad vesical13,33.

Al igual que en el EIC, los neurotransmisores 
centrales y periféricos desempeñan un papel 
fundamental en el control de la micción. Los 
estudios en modelos animales han demostrado 
que unos niveles bajos de serotonina en el SNC 
pueden inducir hiperactividad del músculo de-
trusor, aumentando la frecuencia urinaria. Por 
el contrario, un incremento en la actividad se-
rotoninérgica disminuye la actividad del detru-
sor, reduciendo la frecuencia urinaria14,34,35.

La continencia urinaria está mediada por la ac-
ción coordinada del esfínter uretral interno y el 
esfínter uretral externo. El esfínter uretral inter-
no, compuesto principalmente por músculo liso 
y bajo control involuntario a través del sistema 
nervioso autónomo simpático, contribuye de 
manera significativa a la continencia urinaria 
en el varón; en contraste, en la mujer su papel 
es limitado, predominando la función del esfín-
ter uretral externo y los mecanismos de soporte 
uretral. El esfínter externo, por su parte, está 
constituido por músculo estriado e inervado 
por el nervio pudendo, lo que permite el control 
voluntario de la micción36.

La micción es regulada centralmente, el control 
periférico por las raíces nerviosas simpáticas de 
T10 a L2 y el nervio hipogástrico, los cuales par-
ticipan en el llenado vesical mediante la activa-
ción de los receptores α1 y β3. La actividad 
parasimpática, originada a nivel de S2 a S4, pro-
mueve el vaciamiento vesical a través de la esti-
mulación de los receptores muscarínicos M3. El 
nervio pudendo inerva el esfínter uretral exter-
no y los músculos del piso pélvico, participando 
en la continencia voluntaria36. Se han identifica-
do receptores con funciones aún no completa-
mente establecidas, como los receptores 
purinérgicos y vanilloides, que podrían estar 
implicados en la sensibilidad vesical y la percep-
ción del dolor37 (Fig. 2).

Fisiopatología de 
las manifestaciones 
genitourinarias en el síndrome 
de intestino irritable

Una de las razones por las que los pacientes 
con SII presentan sintomatología urinaria con 
frecuencia es que comparten mecanismos fi-
siopatológicos con los trastornos funcionales 
del TUI, tales como la actividad anormal en 
áreas cerebrales, la hipersensibilidad visceral, 
la hiposensibilidad visceral y la inflamación 



 F.A. Félix-Téllez, A. Peláez-Chávez.  Abordaje de síntomas urinarios en SII

143

Figura 2. Modelo propuesto del eje cerebro-vejiga. CRF: corticotropin- 
releasing factor (creada con BioRender: https://BioRender.
com/4redtab).

de bajo grado4,33,38-42. Al igual que en el SII, 
en los pacientes con trastornos funcionales 
del TUI se ha identificado una actividad anor-
mal en la corteza cingulada anterior pre-
genual, en la corteza cingulada media, en la 
corteza somatosensorial y en la ínsula, en es-
pecial en aquellos con vejiga hiperactiva, cis-
titis intersticial (CI) y prostatitis crónica o 
síndrome de dolor pélvico crónico38,39,43,44.

La hipersensibilidad visceral es un mecanismo 
fisiopatológico compartido por los TIIC y por 
los trastornos funcionales del TUI. En los pri-
meros, el estímulo desencadenante puede ser 
la distensión colónica y rectal, como ocurre en 
el SII, mientras que en los segundos puede 
deberse al llenado vesical, la distensibilidad 
vesical o el flujo urinario, reconociéndose como 
un mecanismo fisiopatológico bien establecido 
en la vejiga hiperactiva y la CI9,33,41,45-48.

Existe evidencia limitada que ha señalado 
una asociación entre la hiposensibilidad rec-
tal y el SII con predominio de estreñimiento, 
así como entre la hiposensibilidad de las 

fibras C de la uretra proximal y la hiperacti-
vidad del detrusor, y por consiguiente una 
asociación con incontinencia urinaria de ur-
gencia49-52 (Fig. 3).

Al igual que el SII, con una disfunción inmuni-
taria local, caracterizada por inflamación de bajo 
grado y una disminución en la actividad de los 
inhibidores de peptidasas, lo que en conjunto 
conduce a la expresión de receptores vanilloides 
y a un desequilibrio de neurotransmisores, los 
trastornos funcionales del TUI también se aso-
cian con un componente de desregulación in-
munitaria e inflamación de bajo grado3,53-55.

En los trastornos urinarios, esta asociación es 
particularmente evidente en la CI, en particu-
lar en un fenotipo previamente conocido como 
«cistitis intersticial con lesiones de Hunner»9,56. 
Se caracteriza por lesiones visualizables me-
diante cistoscopia, que suelen mostrar un pa-
trón de sangrado en cascada9,57.

En pacientes con SII, se ha demostrado infla-
mación de bajo grado caracterizada por un 
predominio de mastocitos activados. 
Asimismo, se ha identificado en la microbiota 
intestinal de estos pacientes la presencia de 
cepas de Klebsiella aerogenes que expresan 
histidina descarboxilasa, lo que podría con-
tribuir a la activación mastocitaria y a la fi-
siopatología de la enfermedad58.

Trastornos funcionales del 
tracto urinario inferior 
y síndrome de intestino 
irritable

No existe una clasificación de trastornos fun-
cionales de TUI, pero aquellos con dicha 
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Figura 3. Algoritmo propuesto para el abordaje de los síntomas urinarios en los pacientes con síndrome de intestino irritable.

definición propuesta son la vejiga hiperactiva, 
la vejiga hipoactiva y la prostatitis crónica o 
dolor pélvico crónico56,59. La prevalencia de 
vejiga hiperactiva en el SII es del 14.6%, mien-
tras que en la población sin SII es del 7.9%, y 
el 33% de los casos de vejiga hiperactiva se 
presentan a manera de sobreposición 
con SII. Este trastorno se manifiesta con sin-
tomatología de almacenamiento, urgencia 
urinaria, aumento en la frecuencia urinaria e 
incontinencia urinaria60. Según la presencia 
de incontinencia urinaria, la vejiga hiperacti-
va se clasifica en fenotipo húmedo o seco56.

La vejiga hipoactiva es un trastorno sin una 
definición completamente establecida. No 
obstante, la Sociedad Internacional de 
Continencia la propone como la presencia de 
síntomas urinarios de vaciamiento en ausen-
cia de una causa orgánica. Entre estos sínto-
mas se incluyen retraso para iniciar la micción, 
paruresis, micción intermitente y necesidad 
de hacer esfuerzo para orinar56.

Si bien no existen estudios que describan espe-
cíficamente la prevalencia de vejiga hipoactiva 
en los pacientes con SII, Félix-Téllez et al.8 re-
portaron una prevalencia del 31.4% de sínto-
mas de vaciamiento en pacientes con SII sin 
patología urológica estructural o funcional que 
explicara dichos síntomas, lo cual se alinea con 
la definición de vejiga hipoactiva propuesta por 
la Sociedad Internacional de Continencia.

La prostatitis crónica, también conocida como 
síndrome de dolor pélvico crónico, se define 
como dolor prostático o pélvico persistente o 
recurrente, asociado con síntomas sugestivos 
de disfunción del TUI o DS, en ausencia de 
una infección demostrada o de otra patología 
evidente que explique los síntomas56.

Un estudio de cohorte realizado en Taiwán 
identificó al SII como un factor de riesgo in-
dependiente para el desarrollo de prostatitis 
crónica, con una razón de momios ajustada 
de 1.96; la prevalencia de SII fue mayor en los 
pacientes con prostatitis crónica en 
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comparación con los controles sin dicha con-
dición (10.2% vs. 5.3%, respectivamente)16.

Cistitis intersticial y síndrome 
de intestino irritable

La prevalencia de CI en los pacientes con SII 
es significativamente mayor que en la pobla-
ción sin este trastorno. Nickel et al.61 reporta-
ron una prevalencia del 38.6% en pacientes 
con CI que también presentaban SII, en com-
paración con el 5.2% en individuos sin SII. De 
manera similar, en un estudio de cohorte rea-
lizado por Chang et al.62 se identificó el diag-
nóstico de SII como un factor de riesgo 
independiente para el desarrollo posterior de 
CI, con una hazard ratio de 1.29; el tiempo 
medio para la aparición de CI fue de 4.60 ± 
2.58 años a partir del diagnóstico de SII62.

Al igual que en el SII, en la CI el síntoma pre-
dominante es el dolor, que generalmente es de 
localización pélvica, con frecuencia acompaña-
do de síntomas urinarios, en especial relacio-
nados con la fase de almacenamiento, como la 
urgencia y el aumento en la frecuencia miccio-
nal9,56,57,61. A falta de otras causas evidentes que 
expliquen estos síntomas, puede establecerse el 
diagnóstico clínico de CI. No obstante, en casos 
refractarios al tratamiento médico empírico con 
enfoque dual para SII y CI se recomienda la 
derivación del paciente con expertos en urolo-
gía para la realización de una cistoscopia9,56.

Disfunción sexual y síndrome 
de intestino irritable

La DS representa un aspecto complejo y multi-
factorial en los pacientes con SII, debido a su 

amplia clasificación y a la interacción de factores 
fisiológicos, psicológicos y sociales. Según el 
Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders, 5.ª edición (DSM-5), en las mujeres las 
disfunciones sexuales se clasifican en trastorno 
de interés/excitación sexual, trastorno orgásmico 
femenino y trastorno por penetración/dolor ge-
nitopélvico, y en los hombres se incluyen la eya-
culación retardada, la eyaculación precoz, el 
trastorno eréctil y el trastorno de deseo sexual 
hipoactivo63. La prevalencia de DS en pacientes 
con SII se ha reportado entre el 40.6% y el 51%23,64. 

En el sexo masculino, los subtipos más frecuen-
tes son el trastorno de deseo sexual hipoactivo y 
el trastorno eréctil, mientras que en las mujeres 
predomina el trastorno por penetración/dolor 
genitopélvico7,23,65. La DS no solo es más común 
en las personas con SII, sino que su presencia se 
asocia con mayor gravedad sintomática64.

Abordaje diagnóstico del 
paciente con síndrome 
de intestino irritable y 
sintomatología genitourinaria

El abordaje diagnóstico de la sintomatología 
urinaria en los pacientes con SII debe guiarse 
según la presencia de síntomas de almacena-
miento o de vaciamiento, así como por la exis-
tencia o no de signos de alarma. Ante la 
presencia de signos de alarma, el paciente de-
berá ser referido al servicio de urología, y en 
ausencia de estos, puede considerarse la aplica-
ción de criterios diagnósticos clínicos56 (Fig. 3).

En caso de cumplir criterios diagnósticos, se 
pueden iniciar tratamiento empírico sintomá-
tico o estrategias de neuromodulación con 
efecto dual sobre el SII y el trastorno urinario 
sospechado. Si el tratamiento falla, se 
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Figura 4. Algoritmo terapéutico para los pacientes con síndrome de intestino irritable y manifestaciones genitourinarias. SII: síndrome de 
intestino irritable; SII-C: síndrome de intestino irritable con predominio de estreñimiento; SII-D: síndrome de intestino irritable con 
predominio de diarrea.

Figura 5. Algoritmo diagnóstico y terapéutico de la disfunción sexual en pacientes con síndrome de intestino irritable. DSISM: disfunción sexual 
inducida por sustancias y medicamentos; HR-ARM: manometría anorrectal de alta resolución; ISRS: inhibidores selectivos de la recaptura de 
serotonina; NNP: neuropatía del nervio pudendo; PDE5: fosfodiesterasa 5; SEA: síndrome del elevador del ano; TDPGP: trastorno por dolor 
genitopélvico/penetración; TDSHM: trastorno del deseo sexual hipoactivo masculino; TIESF: trastorno del interés/excitación sexual femenino.
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recomienda la referencia del paciente a un 
equipo especializado en urología y urodina-
mia para una evaluación avanzada9,56 (Fig. 4).

Todos los pacientes deben ser referidos a va-
loración por psicología con formación espe-
cializada en sexualidad humana, con énfasis 
en la identificación de factores modifica-
bles66-70 (Fig. 5).

Tratamiento de la 
superposición de síndrome de 
intestino irritable y patología 
genitourinaria

El tratamiento de los pacientes con SII que pre-
sentan sintomatología urinaria debe basarse en la 
identificación de la etiología de los síntomas. Es 
fundamental considerar un manejo sintomático 
que no exacerbe los síntomas gastrointestinales, 
o bien el uso de neuromoduladores con efectos 
duales sobre ambos trastornos. Dentro de estos, 
los fármacos con mayor evidencia clínica en el 
tratamiento del SII, los trastornos funcionales del 
TUI y la CI son los antidepresivos tricíclicos y la 
duloxetina9,48,56,57,71-73.

El tratamiento de la DS en el contexto del SII re-
quiere un enfoque multidisciplinario: psiquiatría, 
psicología, andrología, urología, endocrinología y 
especialidades en trastornos del piso pélvico, tales 
como neurogastroenterología, proctología con for-
mación en piso pélvico, urología especializada en 
urodinamia y uroginecología.66-71,74,75.

Conclusión

La sintomatología genitourinaria es muy pre-
valente en el SII y se divide principalmente 

en trastornos del TUI y DS. Los síntomas uri-
narios más comunes en estos pacientes co-
rresponden al tipo de almacenamiento, siendo 
la CI y la vejiga hiperactiva las afecciones más 
frecuentemente asociadas. Estas comparten 
mecanismos fisiopatológicos con el SII.

Los trastornos de DS presentan una prevalen-
cia incluso mayor que los del TUI. En los 
hombres, predominan el trastorno de deseo 
sexual hipoactivo y la disfunción eréctil, y en 
las mujeres el trastorno por penetración o do-
lor genitopélvico. Su relación fisiopatológica 
con el SII incluye la hipersensibilidad visce-
ral, la disfunción autonómica, la alteración del 
procesamiento central y los efectos adversos 
de los neuromoduladores empleados en su 
tratamiento.

La estrecha relación fisiopatológica entre el 
SII y los trastornos causantes de sintomatolo-
gía urinaria permite un enfoque terapéutico 
con efecto dual, con mayor beneficio clínico y 
mejora de la calidad de vida.
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