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RESUMEN 

El sobrecrecimiento bacteriano en el intestino delgado es una afección gastrointestinal 
caracterizada por una anómala proliferación de bacterias. Esta descompensación bacteriana 
conduce a un extenso abanico de síntomas, entre los que se encuentran: gases, distensión 
abdominal, malestar y diarrea; e incluso en situaciones más severas, deficiencias nutricionales 
debidas a la dificultad en la absorción adecuada de nutrientes esenciales, incluyendo tanto micro 
como macronutrientes. Las causas del sobrecrecimiento son diversas e incluyen factores 
demográficos, trastornos motores intestinales, anomalías anatómicas e hipoclorhidria, entre 
otras. El diagnóstico de esta afección, comúnmente, requiere pruebas específicas, como el test 
de aliento utilizando lactulosa o glucosa como sustratos, y su tratamiento incluye el empleo de 
antibióticos junto a probióticos y modificaciones en la dieta y en el estilo de vida para erradicar 
las bacterias en exceso, controlar los síntomas y prevenir su recurrencia. Con el fin de alcanzar 
un manejo efectivo a largo plazo del sobrecrecimiento bacteriano es necesario contar con el 
enfoque multidisciplinar de diversos especialistas de la salud que brinden un tratamiento 
completo y adaptado a las necesidades individuales de cada paciente.  

 

PALABRAS CLAVE: Sobrecrecimiento bacteriano en el intestino delgado, condiciones asociadas, 
signos y síntomas, diagnóstico, tratamiento. 

 

 

 

ABSTRACT  

Small intestinal bacteria overgrowth is a gastrointestinal condition characterized by an abnormal 
proliferation of bacteria. This bacterial decompensation leads to a wide range of symptoms, 
including: gas, abdominal distention, discomfort and diarrea; nd even in more severe situations, 
nutritional deficiencies due to difficulty in the adequate absorption of essential nutrients, 
including both micro and macronutrients. The causes of overgrowth are diverse and include 
demographic factors, intestinal motor disorders, anatomical abnormalities and hypochlorhydria, 
among others. The diagnosis of this condition, commonly requires specific tests, such as a breath 
test using lactulose or glucose, and its treatment includes the use of antibiotics along with 
probiotics and modifications in diet and lifestyle to eradicate excess bacteria, control symptoms 
and prevent their recurrence. In order to achieve effective long-term management of bacterial 
overgrowth, it is necessary to have a multidisciplinary approach from various health specialists 
who provide a complete treatment adapted to the individual needs of each patient. 

 

KEYWORDS: Small intestinal bacteria overgrowth, associated conditions, signs and symptoms, 
diagnosis, treatment. 
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1. INTRODUCCIÓN: 

El sistema gastrointestinal humano alberga una compleja red de procesos mecánicos, 
enzimáticos, moléculas de transporte y bacterias coloniales (1).  

Para su correcto funcionamiento, se requieren procesos de homeostasis tales como la actividad 
del ácido gástrico y las secreciones pancreático-biliares, en conjunto con las células inmunitarias 
locales, que tienen como objetivo prevenir el crecimiento excesivo y mantener niveles estables 
de bacterias intestinales (2–4). 

La anatomía funcional y el movimiento peristáltico anterógrado del intestino delgado actúan 
captando y transportando bacterias hacia el colon (2–4). La alteración de estos procesos puede 
aumentar la predisposición de los pacientes a que componentes bacterianos migren a lugares 
no habituales, lo que puede resultar en un sobrecrecimiento bacteriano en el intestino delgado 
(“small intestinal bacteria overworth” en inglés (SIBO)), donde fisiológicamente las bacterias se 
encuentran en escasa cantidad o no están presentes (1,2). 

Desde finales de los años 90, ha aumentado el interés en la investigación del SIBO, impulsado 
por el creciente conocimiento del microbioma intestinal y su papel en la salud y la enfermedad 
humana. La definición del SIBO ha sido un concepto ampliamente debatido (5–7), y tiene sus 
raíces en la literatura que investiga las causas de la malabsorción en personas con condiciones 
quirúrgicas, como asas ciegas creadas quirúrgicamente, fístula intestinal, diverticulosis yeyunal 
y/o pseudoobstrucción intestinal (8,9). 

En dos estudios realizados en 1969 en los que se investigó acerca de la influencia de la flora 
intestinal en la salud del tracto gastrointestinal, se ha demostrado la destreza de la flora 
bacteriana gramnegativa, presumiblemente de origen colónico, para metabolizar aminoácidos, 
desconjugar ácidos biliares, consumir vitamina B12, sintetizar ácido fólico y dañar la mucosa del 
intestino delgado. Los coliformes y Escherichia coli, en especial, surgieron como los principales 
sospechosos en este proceso. Esto proporcionó una base científica para el desarrollo del 
síndrome de malabsorción (8).  

Gracias a esto, los médicos pudieron ampliar su enfoque más allá de los límites de un síndrome 
de malabsorción clásico y examinar la posible contribución del SIBO a estos contextos clínicos. 
La confirmación del diagnóstico se logró mediante la mejoría clínica o la resolución de los 
síntomas tras el tratamiento con antibióticos (8). 

La búsqueda de una definición cuantificable más precisa se fundamentó principalmente en dos 
fuentes: estudios de sondaje del intestino delgado proximal normal y un análisis de la 
correlación entre el número de bacterias en el yeyuno proximal y diversos parámetros 
indicativos o relacionados con la malabsorción (8,10,11).  

Con todo esto, convencionalmente se consideraba patológico alcanzar un recuento bacteriano 
de 105 unidades de colonias por mililitro (UFC/ml). Sin embargo, recientemente algunos 
expertos han considerado reducir esta cifra a 103 UFC/ml para establecer el diagnóstico de esta 
patología (12) o incluso con cifras más bajas en caso de encontrarse bacterias de tipo colónico o 
especies bacterianas que no estén presentes en la saliva o jugos gástricos, tales como 
Bacteroides, Enterococcus o Lactobacillus (1,5,13–16). 

Aunque aún no se conoce la verdadera prevalencia de la enfermedad (8), algunas revisiones 
centradas en esta patología (como la publicada por Achufusi et al. en 2020 o por Grace et al. en 
2013) afirman que se detectó un porcentaje de población con SIBO de entre 0 y 20% de los 
controles que participaron (17,18) así como que el número de patologías gastrointestinales 
asociadas es elevado (8). 

El motivo de la realización de esta revisión radica en el aumento del interés y el diagnóstico de 
esta patología en los últimos años (5,19,20), así como en la necesidad de ampliación del 
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conocimiento de la microbiología molecular con relación al intestino delgado humano, tanto en 
la salud como en la patología intestinal, que nos permitan construir una base que sustente el 
diagnóstico y manejo del SIBO (7).  

El objetivo de la presente revisión se centra en exponer información disponible relacionada con 
el SIBO detallando especialmente los factores de riesgo, las manifestaciones clínicas, diagnóstico 
y tratamiento de esta patología.  
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2. ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA: 

Una vez definida la temática a abordar y establecidos los objetivos, se llevó a cabo una revisión 
bibliográfica en las bases de datos de Pubmed y Scopus (Tabla 1). Esta búsqueda se realizó el 18 
de enero. El resto de los artículos se encontraron a través de búsqueda inversa entre esta fecha 
y el 30 de abril de 2024.  

Los términos MESH (Medical Subjects Headings) aplicados en las distintas bases de datos para 
realizar la búsqueda bibliográfica inicial fueron: “small intestinal bacteria overgrowth” “small” 
“intestine” “intestinal” “bacterial” “bacterially” “bacterials” “overgrowth” “overgrowths”. Estos 
términos se conjugaron con los operadores booleanos “AND” y “OR”. 

En la búsqueda realizada en Pubmed, se hallaron un total de 2145 artículos. Tras las selecciones 
aplicadas por año de publicación (2013-2023), idioma (español e inglés) y estudios realizados en 
humanos adultos, este número se redujo a 229.  

En cuanto a la búsqueda realizada en Scopus, se alcanzaron un total 632 artículos. Una vez 
realizado el cribado en función de año de publicación (2012-2025), idioma (español e inglés) y 
estudios realizados en humanos adultos, el número se limitó a 359 artículos.   

Por tanto, contando con los resultados finales de ambas bases de datos, se alcanzó un total de 
588 artículos. Teniendo en cuenta la eliminación de 116 artículos duplicados, el recuento se 
redujo a 472 artículos. De estos, en función del título y resumen se descartaron 397 artículos, 
por lo que quedaron 45 (Figura 1). 

De la misma forma, se incluyeron 43 artículos mediante búsqueda inversa. Además, para 
cumplimentar la presente revisión, se consultaron 1 página web.  

Los criterios de inclusión fueron: 

• Artículos publicados desde 2012 hasta la actualidad. 

• Artículos redactados en inglés y español. 

• Artículos que proporcionasen información sobre el diagnóstico, tratamiento, 
manifestaciones clínicas y/o condiciones asociadas al SIBO.  

Los criterios de exclusión fueron: 

• Artículos que no se ajustasen a los años de publicación. 

• Artículos basados en población pediátrica. 

• Artículos publicados en un idioma que no fuese inglés o español. 

 

Finalmente, fueron 89 las referencias incluidas en la presente revisión.  
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Tabla 1. Estrategia de búsqueda 

BASES DE 
DATOS 

ESTRATEGIA DE BÚSQUEDA RESULTADOS 

PUBMED (("intestine, small"[MeSH Terms] OR ("intestine"[All 
Fields] AND "small"[All Fields]) OR "small intestine"[All 
Fields] OR ("small"[All Fields] AND "intestinal"[All Fields]) 
OR "small intestinal"[All Fields]) AND ("bacterial"[All 
Fields] OR "bacterially"[All Fields] OR "bacterials"[All 
Fields]) AND ("overgrowth"[All Fields] OR 
"overgrowths"[All Fields])) AND ((humans[Filter]) AND 
(adult[Filter]) AND (2013:2024[pdat])) 

229 

SCOPUS TITLE("small intestinal bacterial overgrowth") AND 
PUBYEAR > 2012 AND PUBYEAR < 2025 AND ( LIMIT-TO 
(EXACTKEYWORD,"Human" ) OR LIMIT-TO 
(EXACTKEYWORD,"Humans" ) OR LIMIT-TO 
(EXACTKEYWORD,"Adult" ) ) 

359 

 

Figura 1. Algoritmo de la estrategia de búsqueda y selección de artículos. 

BASES DE DATOS 

PUBMED                                                                                                                                            SCOPUS 

    2145                                                                                                                                                   632 

 

AJUSTE POR AÑO DE PUBLICACIÓN                                             AJUSTE POR AÑO DE PUBLICACIÓN 

                          1014                                                                                                       423 

        

  LIMITADO A HUMANOS ADULTOS                                               LIMITADO A HUMANOS ADULTOS 

                                         229                                                                                  359 

                                                                           TOTAL: 588                                                                        

                                                                                 RESULTADOS DUPLICADOS 

      SE EXCLUYEN 116                                                                 472 

 

                                                                                  SELECCIÓN POR TÍTULO Y RESUMEN  

     SE EXCLUYEN 397                                                                    45  

 

    SE INCLUYEN 43 ARTÍCULOS Y 1 WEB                          TOTAL: 89 
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3. CAPÍTULO 1: CONDICIONES ASOCIADAS 

La modificación de cualquier proceso que afecte el equilibrio del microbiota en el intestino 
delgado puede propiciar la aparición del SIBO (21).  

Se postula que diversas condiciones clínicas que perturban las secreciones gastrointestinales 
adecuadas (como el ácido gástrico, las enzimas pancreáticas y las sales biliares), la peristalsis 
intestinal, la inmunidad mucosa y sistémica, así como la integridad estructural del tracto 
gastrointestinal, aumentan la predisposición al SIBO (22).  

De la misma forma, trastornos inflamatorios como la enfermedad celíaca, la enfermedad de 
Crohn (EC) y la colitis ulcerosa (CU) han sido vinculados al desarrollo del SIBO, y varios estudios 
centrados en el síndrome de intestino irritable (SII), publicados entre 2006 y 2010, han 
demostrado la común coexistencia del SIBO con esta patología, sugiriendo una superposición 
significativa en los síntomas y los mecanismos subyacentes (23–28). 

 

3.1. EDAD, GÉNERO E ÍNDICE DE MASA CORPORAL (IMC) 

Empleando la prueba de aliento espirado como método de confirmación, una revisión y un 
artículo publicados en 2003 y 2015, respectivamente, en los que se trabajó para conocer 
información general y factores predisponentes para el SIBO, han llegado a la conclusión de que 
el género femenino está fuertemente relacionado con un resultado positivo en la prueba 
(29,30). 

El aumento de la edad en mujeres también se vinculó con la presencia del SIBO. Esta relación 
podría explicarse por la mayor frecuencia de dismotilidad del intestino delgado, el uso de 
inhibidores de la bomba de protones, inmunosupresión y cirugías abdominales previas en una 
población en proceso de envejecimiento. Sin embargo, no disponemos de una explicación para 
la ausencia de correlación entre el incremento de la edad en hombres y el SIBO (31,32). 

Por otra parte, se ha observado una relación inversa entre el índice de masa corporal (IMC) y la 
presencia del SIBO. Una explicación posible para esta relación podría ser que esta patología 
puede provocar malabsorción y consecuentemente una pérdida de peso (33). Sin embargo, 
otros estudios emitidos en 2013, 2009 y 2012, centrados en la asociación y alteraciones del IMC 
en relación con el SIBO, indican que los cambios en la flora intestinal pueden influir en el IMC, 
lo que plantea la posibilidad de que esta asociación sea considerablemente más compleja, por 
lo que requiere una revisión más extensa (34–36).  

 

3.2. ALTERACIONES DE LA BARRERA ÁCIDA GÁSTRICA 

Prácticamente el 99% de las bacterias en el estómago perecen en tan solo 5 minutos en un 
entorno con el pH gástrico fisiológico (37).  

La disminución de la acidez gástrica durante una comida y poco después del vaciamiento gástrico 
es un proceso fisiológico que facilita la colonización de cierta microflora autóctona en el tracto 
gastrointestinal. Por lo tanto, las secreciones gástricas en ayunas con un pH superior a 3 se 
asocian con un aumento en las concentraciones de microorganismos en el estómago y la porción 
proximal del intestino delgado. En carencia de ácido gástrico, es común que los individuos 
alberguen las mismas especies bacterianas tanto en el estómago como en la porción proximal 
del intestino delgado (21,37). 

El padecimiento de Helicobacter pylori en el estómago, así como el envejecimiento pueden 
provocar gastritis atrófica, lo que conduce a una hipoclorhidria (38).  
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Los inhibidores de la bomba de protones (IBP) son potentes inhibidores de la secreción ácida 
gástrica, capaces de elevar el pH gástrico en 2 unidades en pacientes sin Helicobacter pylori, lo 
que conlleva a un aumento de 50 a 100 veces en la colonización bacteriana del estómago (39).  

En pacientes H. pylori positivos, la administración de un IBP puede elevar el pH gástrico en 4 
unidades, lo que supone la abolición de la barrera ácida gástrica y un incremento en la población 
bacteriana gástrica de hasta 1000 veces. Por tanto, el uso de IBP se ha vinculado con SIBO, 
utilizando para ello pruebas de aliento (40,41) y alternativas de cultivo (42).  

No obstante, otros análisis divulgados en 2012, centrados en la influencia de terapia con IBP en 
el desarrollo del SIBO en pacientes que se sometieron a pruebas de hidrógeno en aliento, no 
detectó disparidades en la prevalencia de esta patología, ya sea que los pacientes estuvieran 
recibiendo este tratamiento o no (21,43,44). 

 

3.3. ALTERACIONES DEL PERISTALTISMO 

La acción primordial para controlar las bacterias en el lumen del intestino delgado es la limpieza 
mecánica proporcionada por la peristalsis coordinada, que elimina las bacterias antes de que 
puedan colonizar esta área (45).  

Cuando la peristalsis intestinal funciona correctamente, las bacterias son transportadas 
rápidamente en dirección anterógrada, lo que lleva a niveles bajos de bacterias en el intestino 
delgado. Sin embargo, en algunos pacientes sin alteraciones anatómicos evidentes, pueden 
existir deficiencias tanto en la barrera ácida gástrica como en la motilidad del intestino delgado, 
lo que conduce al SIBO y al crecimiento excesivo de bacterias grampositivas y coliformes (21). 

Este proceso de eliminación intestinal está controlado por las células intersticiales de Cajal, 
conocidas como los "marcapasos" del tracto gastrointestinal. Las fluctuaciones en el potencial 
de membrana de estas células contribuyen a establecer un ritmo eléctrico intrínseco en el 
intestino. Este ritmo intrínseco, conocido como "onda lenta", determina la dirección y la 
frecuencia máxima de las contracciones a lo largo del tracto gastrointestinal, que varían desde 
aproximadamente 3 contracciones por minuto en el estómago hasta 10 a 12 en el intestino 
delgado proximal (21). 

Cualquier condición que afecte los sistemas neurológico y muscular del tracto gastrointestinal 
puede provocar SIBO, ya sea de origen primario o adquirido, tales como trastornos del tejido 
conectivo (esclerodermia, polimiositis, trastorno mixto del tejido conectivo o lupus), enteropatía 
por radiación, síndrome paraneoplásico, amiloidosis (primaria y secundaria), distrofia muscular 
(distrofias musculares miotónica, de Duchenne y ocularfaríngea), enfermedad de Chagas y 
algunos fármacos (opiáceos, antidepresivos tricíclicos y anticolinérgicos) (45).  

 

3.4. ALTERACIONES ANATÓMICAS 

Variadas irregularidades anatómicas y procedimientos quirúrgicos en el intestino delgado 
pueden conducir a la estasis bacteriana y perturbar los mecanismos de defensa, lo que puede 
dar lugar a un abundante crecimiento de bacterias coliformes y, por ende, SIBO (21).   

Los divertículos pueden aparecer en diversas regiones del intestino delgado. Los pequeños 
suelen descubrirse de forma incidental, y la mayoría de los pacientes no presentan síntomas. No 
obstante, los divertículos más grandes que pueden aparecer en el duodeno y el yeyuno están 
relacionados con un mayor riesgo del SIBO (46,47). 

Las fistulas o constricciones en el intestino delgado, que pueden surgir tras cirugía, radioterapia 
o en casos de enfermedad de Crohn, también aumentan la predisposición al desarrollo del SIBO 
(48). 
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Las intervenciones quirúrgicas en el tracto gastrointestinal que generan un asa ciega intestinal 
(como el procedimiento de Billroth II, el trasplante de páncreas, la cirugía de bypass gástrico o 
en Y de Roux) aumentan la predisposición al SIBO debido a la disminución en la exposición al 
ácido gástrico, la eliminación ineficiente de bacterias y la acumulación de alimentos y 
secreciones (21).   

La eliminación quirúrgica de la válvula ileocecal incrementa la probabilidad de desarrollar SIBO 
debido al desplazamiento de bacterias desde el colon hacia el intestino delgado (21). 

Los individuos que se someten a colectomía subtotal o ileostomía debido a una inercia colónica 
grave a menudo presentan SIBO (21). 

 

3.5. MORBILIDAD ASOCIADA  

Dado que el SIBO se da frecuentemente junto a otras condiciones, gran parte de la investigación 
en este campo se centra en hallazgos de morbilidad asociada en lugar de investigaciones de 
enfermedades independientes (1).  

Entre las afecciones asociadas más frecuentes se encuentran las digestivas (obesidad (49), 
enfermedad inflamatoria intestinal (EII), enfermedad celíaca, pancreatitis crónica, enfermedad 
hepática, enfermedad de Crohn (50), anemia perniciosa (51)), reumatológicas (esclerodermia 
(15), fibromialgia, artritis reumatoide), neurológicas (síndrome de piernas inquietas, Parkinson 
(52)), endocrinas (diabetes mellitus (53)), dermatológicas (psoriasis (54)), urológicas (cistitis 
intersticial (51)) y ciertas enfermedades infecciosas (enfermedad de Chagas y enfermedad de 
Lyme (51)).  

Además, estudios recientes publicados en 2016 y 2019 que se interesaron por la relación entre 
el SII y SIBO, han establecido de manera concluyente un vínculo entre ambas patologías, a pesar 
de controversias previas sobre esta asociación (55,56). 

 Un estudio lanzado en 2023 afirmó la relación existente entre el SIBO y el uso de terapia 
antibiótica, debido a las modificaciones que estos fármacos provocan en la flora gastrointestinal 
(57).  

Igualmente, las alteraciones relacionadas con una respuesta anómala de anticuerpos o células T 
(inmunodeficiencia variable combinada, hipogammaglobulinemia o deficiencia de células T) 
pueden incrementar la probabilidad de padecer SIBO (58,59). Los individuos con SIBO 
confirmado muestran niveles séricos de IgG3 notablemente más reducidos en comparación con 
aquellos sin SIBO (60). 
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4. CAPÍTULO 2: MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

Las manifestaciones clínicas del SIBO son diversas y abarcan síntomas como hinchazón, gases, 
distensión abdominal, malestar y diarrea. En casos más graves, se pueden desarrollar carencias 
nutricionales debido a la dificultad para absorber correctamente micro y macronutrientes (21). 

Además, según lo recogido en el capítulo anterior, los síntomas del SIBO se solapan con los de 
numerosos trastornos gastrointestinales, dificultando así el diagnóstico basado únicamente en 
los síntomas (15).  

 
 

4.1. SÍNTOMAS GAS-RELACIONADOS 

La incapacidad para absorber carbohidratos juega un papel destacado en el desarrollo de los 
síntomas asociados con la producción de gas (51). 

En pacientes que padecen SIBO, la fermentación bacteriana de los carbohidratos de la dieta (H2, 
CH4, CO2 y gases traza), que típicamente ocurre en el intestino grueso, ocurre en la región 
proximal del intestino delgado, lo que contribuye a un aumento en la producción de gas 
intraluminal. Incluso los polisacáridos, como el almidón presente en el arroz, que normalmente 
se absorben completamente en el intestino delgado, pueden ser fermentados por las bacterias, 
lo que aumenta la producción de gas en el intestino (51). 

Asimismo, la fermentación de carbohidratos en el intestino delgado genera ácidos grasos de 
cadena corta, los cuales tienen un efecto laxante por ser sustancias osmóticamente activas y 
aumentan la cantidad de sustratos no absorbidos que llegan al intestino grueso, lo que resulta 
en un incremento adicional en la producción de gas en esta región. Este aumento de gas (tanto 
en intestino delgado como en intestino grueso), es el causante de la distensión abdominal y la 
flatulencia en estos pacientes, sin inducir un síndrome de malabsorción evidente (51). 

 
 

4.2. SÍNDROME DE MALABSORCIÓN 

En líneas generales el SIBO conduce a un síndrome de malabsorción que se manifiesta con 
esteatorrea, deficiencias nutricionales múltiples, diarrea y pérdida de peso. Esto se debe a la 
incapacidad para absorber adecuadamente los principales nutrientes: carbohidratos, proteínas, 
grasas, vitaminas y minerales (51).  

Esta situación de malabsorción se vincula al metabolismo bacteriano de los nutrientes en la luz 
del intestino delgado y al daño directo a los enterocitos, lo cual ocasiona una reducción en la 
superficie disponible para la absorción (51). 

Los síntomas del SIBO varían en función del lugar en que se produzca el excesivo crecimiento 
bacteriano y del tipo de bacterias que estén involucradas (61). Se observa que el síndrome de 
malabsorción es más común en pacientes con sobrecrecimiento de bacterias colónicas en lugar 
de bacterias grampositivas (51). 

La incapacidad para absorber carbohidratos puede deberse tanto a la fermentación bacteriana 
de estos sustratos como al daño causado por enzimas bacterianas a los bordes en cepillo de los 
enterocitos (62). 

Además, las proteasas bacterianas pueden desactivar las enzimas pancreáticas y llevar a la 
desaminación intraluminal de las proteínas, lo que dificulta su absorción. En situaciones más 
severas, los pacientes pueden experimentar pérdida de masa muscular e hipoalbuminemia, lo 
cual puede desencadenar edema periférico (29).  
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Cuando hay un exceso de bacterias anaeróbicas presentes, estas desconjugan las sales biliares 
primarias, que se convierten en sus formas secundarias menos eficaces. El resultado es una 
solubilización micelar deficiente de las grasas y, como consecuencia, una malabsorción de las 
vitaminas liposolubles (A, D, E, K). Esto provoca a su vez un aumento de la cantidad de grasas 
presentes en las heces (esteatorrea) y diarrea provocada por la toxicidad desencadenada por las 
sales biliares desconjugadas (63). Incluso en algunos casos se ha observado ceguera nocturna, 
osteomalacia, neuropatía y trastornos de la coagulación (64).  

Por último, las proteasas bacterianas pueden desactivar el factor intrínseco gástrico, lo que 
conduce a la malabsorción de la vitamina B12. Esta vitamina también puede ser capturada por 
bacterias anaeróbicas, lo que puede resultar en anemia megaloblástica o trastornos 
neurológicos (51). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



14 
 

5. CAPÍTULO 3: DIAGNÓSTICO 

Dado que en muchas ocasiones la presentación clínica del SIBO es poco específica y no se 
corresponde con los síntomas ampliamente extendidos (dolor abdominal, diarrea o distensión 
abdominal), se infradiagnostica. Además, la superposición de estos síntomas con numerosas 
otras afecciones gastrointestinales genera una cierta incertidumbre diagnóstica (2).  

Un desafío primordial asociado al SIBO, que alimenta la controversia de manera constante, es la 
ausencia de un gold standard universalmente reconocido y utilizado para diagnosticar el SIBO 
(65). 

La implementación de métodos microbiológicos moleculares en la caracterización del 
microbioma del intestino delgado sirve de ayuda para una comprensión de lo que constituye la 
normalidad y de cuándo la "anormalidad" es verdaderamente responsable de la sintomatología 
y enfermedad (65). 

Las dos principales vías de diagnóstico del exceso de bacterias en el intestino delgado son las 
pruebas de hidrógeno en el aliento y el cultivo de aspirado yeyunal. No obstante, hay otras 
técnicas en desarrollo tales como la tecnología basada en cápsulas (2).  

El extendido uso de la aspiración yeyunal se vio limitado por su naturaleza invasiva, problemas 
de contaminación con bacterias de la orofaringe, dificultades para reproducir los resultados 
obtenidos y desafíos en el cultivo bacteriano (15,51). La era moderna del SIBO comenzó con la 
introducción de las pruebas de hidrógeno (H2)/metano (CH4) en el aliento (1).  

Aunque algunos estudios lanzados en 2006 y 2013 con relación al manejo del SIBO respaldan la 
idea de una prueba empírica de 1 semana con tratamiento antibiótico con una mejoría clínica 
como alternativa para el diagnóstico de esta patología (21,22), otros como el publicado en 2019 
relacionado con la diagnosis de esta patología, consideran la necesidad de establecer un 
diagnóstico preciso antes de comenzar la pauta de antibioterapia (19). 

 
 

5.1. PRUEBAS DE HIDRÓGENO/METANO EN ALIENTO ESPIRADO 

Inicialmente utilizadas en el diagnóstico de la malabsorción de carbohidratos, las pruebas de 
hidrógeno en aliento se aplicaron rápidamente para valorar el tránsito oro-cecal y detectar el 
SIBO, llegándose a considerar actualmente como la vía de diagnóstico de primera elección para 
esta patología (8).  

Se trata de una prueba simple, asequible y no invasiva que se lleva a cabo utilizando como 
sustrato generalmente un carbohidrato (como glucosa, lactulosa o d-xilosa). Con esta prueba se 
pretende medir la capacidad del intestino delgado de procesar esos sustratos ingeridos 
monitorizando el dióxido de carbono e hidrógeno y/o metano que se desprende en las 
reacciones químicas que llevan a cabo dicho procesamiento. Para detectarlo se emplea un 
analizador de aliento (21). Tras una lectura inicial de hidrógeno, los pacientes ingieren el sustrato 
seleccionado y se toman lecturas posteriores de dichos gases en aliento durante un periodo 
determinado (56). 

Una vez realizadas las pruebas, se considera que en los pacientes que muestran un incremento 
en la producción de hidrógeno de 20 partes por millón (ppm) en 180 minutos, o cualquier 
aumento en 90 minutos, los sustratos han sido metabolizados en el intestino delgado y por ello 
presentan un resultado positivo que sugiere la presencia del SIBO (21,22).  

En cambio, en individuos sanos no se advierten elevaciones de los niveles de hidrógeno en 
aliento espirado en los 90 minutos siguientes a su ingesta puesto que los sustratos no se 
metabolizan en el intestino delgado (21,22).  
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Incluso algunos criterios diagnósticos precisan una doble elevación de los niveles de hidrógeno 
en los que el primero corresponde a la fermentación del SIBO y el segundo se vincula a la 
fermentación colónica (21,22). 

Entre las pautas a seguir para la realización de las pruebas de aliento con las que se diagnostica 
el SIBO se encuentran las siguientes (Tabla 2):   

Tabla 2. Preparación prueba aliento espirado 

Tiempo antes de la prueba Pautas a seguir 

2-4 semanas antes de la prueba - No tomar antibióticos orales o endovenosos 
- Evitar probióticos 

48 horas antes de la prueba - Evitar agentes de la motilidad (por ejemplo, 
metoclopramida o loperamida) 

24 horas antes de la prueba - No consumir alcohol 
- No tomar suplementos de fibra 

12 horas antes de la prueba - Beber agua 
- Ayuno de 12 horas previo 

La mañana de la prueba - Continuar con la mediación habitual 
- Continuar el ayuno 
- No realizar ejercicio físico vigoroso 
- No fumar 

Adaptado de: Achufusi TGO, Sharma A, Zamora EA, Manocha D. Small Intestinal Bacterial Overgrowth: 
Comprehensive Review of Diagnosis, Prevention, and Treatment Methods. Cureus [Internet]. 27 de 
junio de 2020 [citado el 18 de marzo de 2024]; 12(6). Disponible en: 
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/32754400/. 
 

La duración de la prueba de aliento puede reducirse a 2 horas al utilizar glucosa (sustrato de 
elección para algunos autores) (19). Esto es posible debido a que, en una persona sana, la 
absorción de glucosa ocurre de manera rápida y completa en el intestino delgado, antes de que 
alcance el colon, sin provocar un aumento en los niveles de hidrógeno o metano. En cambio, en 
individuos con SIBO, las bacterias presentes en el intestino delgado proximal metabolizan la 
glucosa antes de que ocurra su absorción, lo que resulta en un aumento de los niveles de 
hidrógeno o metano (21).  

Una desventaja de emplear la glucosa como sustrato en la prueba de aliento es la ausencia de 
un pico de hidrógeno en el colon, el cual ha sido utilizado como referencia estándar de control 
(21). 

La lactulosa es un compuesto no asimilable que típicamente es procesado por las bacterias del 
colon, produciendo hidrógeno y/o metano (2,66).   

En individuos sanos, la ingesta de lactulosa genera un aumento único en los niveles de 
hidrógeno/metano en el aliento entre 2 y 3 horas después, debido al metabolismo de este 
sustrato por parte de la flora del colon (2,66).  

En pacientes con SIBO, la ingestión de lactulosa provoca un aumento precoz en los niveles de 
hidrógeno/metano en el aliento debido al metabolismo de las bacterias presentes en el intestino 
delgado (2,66). 

La d-xilosa es una pentosa que se descompone por bacterias aerobias gramnegativas 
involucradas en el SIBO. Estas bacterias la metabolizan liberando el isótopo radiactivo 14-CO2, 
que se detecta en pruebas de aliento (21).  
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En individuos sanos, un aumento retardado de 14-CO2 indica la actividad bacteriana colónica. 
Por el contrario, en pacientes con SIBO, una elevación temprana del isótopo sugiere un 
crecimiento excesivo en el intestino delgado proximal (21).  

A pesar de su utilidad, la prueba con este sustrato no está ampliamente disponible y su uso en 
la práctica clínica se ve limitado debido a la exposición a la radiación (21). 

Entre las limitaciones existentes en las pruebas de aliento para SIBO se encuentran las siguientes 
(Tabla 3):   

Tabla 3. Limitaciones pruebas aliento SIBO 

No distingue entre los diversos tipos de bacterias presentes en el intestino delgado. 

Puede conducir a un resultado falso positivo en pacientes con tránsito intestinal rápido.  

La presencia de flora oral puede generar un pico temprano confuso, de la misma forma que 
el consumo de una elevada cantidad de fibra el día previo a la prueba. 

Los individuos con enfermedades pulmonares, así como fumadores y aquellos que realizan 
ejercicio cercano al momento de la prueba pueden ofrecer resultados poco precisos.  

Tiene una tendencia a sobrestimar la presencia del SIBO.  

Adaptado de: Bohm M, Siwiec RM, Wo JM. Diagnosis and Management of Small Intestinal Bacterial 
Overgrowth. Nutrition in Clinical Practice [Internet]. 24 de junio de 2013 [citado el 18 de enero de 
2024]; 28(3):289–99. Disponible en: 
https://aspenjournals.onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1177/0884533613485882.  

 

Las pruebas de lactulosa y glucosa en el aliento, en comparación con la aspiración y cultivo 
yeyunal, tienen sensibilidades del 60% al 70% con especificidades del 40% al 80% para 
diagnosticar SIBO. Aunque las pruebas destacan por su dudosa especificidad, baja sensibilidad y 
una inclinación hacia la sobrestimación de los resultados positivos en la prueba (21), estos test 
se convirtieron en la norma en este campo y son la base de casi toda la literatura actual sobre el 
SIBO debido a su sencillez y aceptación (8,56). 

La introducción y la accesibilidad generalizada de las pruebas de aliento provocaron un aumento 
significativo tanto en la frecuencia de diagnósticos del SIBO como en la diversidad de situaciones 
clínicas asociadas, tanto gastrointestinales como no gastrointestinales. Sin embargo, las 
limitaciones en la especificidad de estas pruebas de aliento han dificultado su interpretación y 
han generado cierta duda sobre el papel del SIBO en este conjunto clínico más amplio (7). 

 

5.2. CULTIVO DE ASPIRADO YEYUNAL 

La aspiración yeyunal implica la realización de una enteroscopia del intestino delgado, un 
procedimiento invasivo y costoso. El lugar y el procedimiento para recolectar muestras, así como 
las técnicas de cultivo, difieren según los estudios (21).  

Aunque en la literatura se sugiere la toma de muestras del yeyuno proximal, la mayoría de los 
especialistas que realizan esta técnica recopilan muestras del duodeno utilizando un endoscopio 
superior estándar. No obstante, emplean los mismos criterios de recuento de colonias (21). 

Las limitaciones halladas apuntan a que esta prueba puede no detectar el exceso de crecimiento 
bacteriano que se produce más distalmente en el intestino delgado, lo que ha suscitado 
preocupaciones sobre su sensibilidad. De la misma forma, las bacterias del lumen intestinal 
también pueden estar aglutinadas en regiones localizadas a lo largo del intestino delgado, o 
como ocurre en el caso de numerosas bacterias, no prosperar en medios de cultivo tradicionales, 
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por lo que su hallazgo resulta dificultoso además de que podría subestimarse la población 
bacteriana mediante el cultivo cuantitativo (21).  

Entre los desafíos técnicos se encuentran la contaminación bacteriana del catéter de aspiración 
durante su paso por el endoscopio y la dificultad existente en garantizar una entrega inmediata 
y adecuada de las muestras. Esto puede generar cultivos inexactos, especialmente con bacterias 
anaeróbicas (21). 

 

5.3. TÉCNOLOGÍA BASADA EN CÁPSULAS 

Se está desarrollando una innovadora tecnología basada en el recorrido de cápsulas a lo largo 
del intestino. Durante su trayecto, la cápsula ofrece mediciones en tiempo real de los gases 
intraluminales (hidrógeno, el dióxido de carbono y metano) mediante sensores incorporados en 
su interior, para así poder alcanzar la detección del SIBO (67). Como una herramienta precisa 
para localizar la posición de la cápsula en el interior del tracto gastrointestinal se utiliza la técnica 
de ultrasonido (2).   

Las cápsulas diseñadas tienen unas dimensiones de 25 ± 1,0 mm de longitud y 9,8 mm de 
diámetro. Dentro del dispositivo se encuentran sensores de gas capaces de medir las 
concentraciones de metano, dióxido de carbono, hidrógeno y oxígeno en ambientes aeróbicos 
y anaeróbicos, adaptándose a gradientes variables de estos gases (20).  

El módulo también incluye un sensor de temperatura, un microcontrolador, un sistema de 
misión y baterías del tamaño de un botón, hechas de óxido de plata. El sensor de oxígeno es de 
naturaleza no específica y detecta todos los agentes oxidantes, gases y vapores (20).  

Una membrana altamente permeable al gas, diseñada con nanomateriales, facilita la rápida 
difusión de las moléculas de gas desde el lumen intestinal al interior de la cápsula (20). Esto 
permite el análisis de gases y vapores, al mismo tiempo que previene de la contaminación del 
interior del dispositivo con sólidos o líquidos externos (68–70).  

Las lecturas de los sensores se codifican y envían cada 5 minutos a un monitor portátil, el cual 
está conectado mediante Bluetooth a una aplicación de teléfono móvil. Posteriormente, los 
datos se analizan mediante la comparación con una calibración previa realizada en cada una de 
las cápsulas individuales antes del ensayo (20). 

Un estudio en sujetos sanos publicado en 2015 comparó la cápsula endoscópica con la prueba 
de aliento concluyendo que la cápsula mostró una alta sensibilidad para medir las 
concentraciones de hidrógeno luminal, proporcionando información sobre el lugar de 
producción de gas intestinal, además de demostrar seguridad y fiabilidad (71). No obstante, se 
requiere una mayor investigación para determinar el potencial diagnóstico de las pruebas de 
respiración realizadas en el hogar y la tecnología de cápsulas (2). 
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6. CAPÍTULO 4: TRATAMIENTO 

El enfoque terapéutico del SIBO sigue siendo en su mayor parte empírico (65), y se concentra en 
gestionar cualquier factor predisponente (14,15,21,72), en disminuir la cantidad de bacterias del 
intestino delgado mediante el uso de antibióticos (que son el tratamiento de primera elección 
para eliminar o reducir el sobrecrecimiento bacteriano a un nivel más saludable), y contar con 
el apoyo de medidas higiénico-dietéticas para corregir deficiencias y ayudar a aliviar los síntomas 
(2,21,56). Además, estudios recientes para SIBO, como el publicado por la guía clínica ACG en 
2020 afirman que el uso de probióticos contribuye al tratamiento de esta patología (5).  

 

6.1. ANTIBIOTERAPIA 

El enfoque principal del tratamiento para el SIBO implica el uso de antibióticos con el propósito 
principal de reducir, en vez de erradicar por completo, la carga bacteriana intestinal, y así 
subsanar la inflamación mucosa asociada con el crecimiento excesivo y la malabsorción (2).  

La elección del antibiótico se debe en la mayoría de los casos al empirismo, más que a la 
evidencia, iniciando así una terapia como herramienta diagnóstica en pacientes con altas 
sospechas de SIBO. Esta elección se ve condicionada por diversos factores, como las tasas locales 
de resistencia a los antibióticos, consideraciones económicas, las alergias o baja tolerancia del 
paciente, alteraciones del microbiota intestinal, colonización de rebote tras el fin del ciclo de 
tratamiento y los factores de riesgo para la resistencia a los medicamentos (como exposición 
previa reciente o repetida) (17,73). La British Society of Gastroenterology (BSG) sugiere realizar 
una evaluación empírica en individuos con una alta sospecha de padecer SIBO (2). 

Convencionalmente, la terapia antibiótica más extendida para el abordaje del SIBO radicaba en 
tetraciclinas, fluoroquinolonas y co-trimoxazol. No obstante, aunque las dosis aún no sean fijas, 
la rifaximina, en dosis de 550 mg dos veces al día durante 7-14 días posee la evidencia más 
contundente como tratamiento para el SIBO (2) por ser un antibiótico no absorbible que 
combate tanto a bacterias aeróbicas como anaeróbicas, así como grampositivas y 
gramnegativas, y que destaca por su baja toxicidad, y su extendida utilidad en SII, patología en 
muchas ocasiones concomitante con SIBO (17).  

Además, este antibiótico tiene la capacidad de actuar como un agente eubiótico, puesto que 
conserva la flora colónica al mismo tiempo que aumenta la cantidad relativa de lactobacilos y 
bifidobacterias en el intestino (17). 

Sin embargo, otros antibióticos que han demostrado ser efectivos comprenden ciprofloxacino 
en dosis de 500 mg dos veces al día, metronidazol en dosis de 250 mg tres veces al día, 
trimetoprima en dosis de 160/800 mg dos veces al día y norfloxacino en dosis de 400 mg cuatro 
veces al día (2).  

Investigaciones iniciales como la publicada por Ahmed et al. en 2023 sobre el tratamiento 
antibiótico para SIBO con ciprofloxacino, metronidazol, tetraciclina, amoxicilina-ácido 
clavulánico, trimetoprima y norfloxacino indicaron que todos estos antibióticos poseían la 
misma efectividad, destacando especialmente el metronidazol (2). Todos los estudios 
reportaron una mejoría clínica con el tratamiento antibiótico en contraste con el placebo 
basándose para ello en pruebas de hidrógeno en aliento. Sin embargo, estudios posteriores 
como el publicado en 2013 por Than et al., cuestionaron esta opinión y llegaron a la conclusión 
de que las tasas de respuesta clínica podrían ser igualmente altas o incluso superiores con la 
rifaximina (74).  

Se considera un segundo ciclo de antibióticos para los pacientes que experimentan una mejoría 
parcial o una reaparición precoz de los síntomas (<3 meses) (2). La probabilidad de recurrencia 
después de un ciclo de antibioterapia se ha probado que es mayor entre pacientes de edad 



19 
 

avanzada, con antecedentes de apendicectomía y aquellos que han utilizado inhibidores de la 
bomba de protones a largo plazo, aunque las razones no son completamente claras (75). 

En tales casos, se recomienda recetar una terapia antibiótica distinta. Los antibióticos más 
empleados, que han demostrado una mejoría completa de los síntomas, así como una 
disminución en la recurrencia de menos de tres meses, son la rifaximina y la vancomicina (2,5).  

Sin embargo, no existen ensayos controlados que orienten la duración del tratamiento o la 
gestión del SIBO recurrente, y las recomendaciones se fundamentan principalmente en la 
experiencia clínica (2).  

En 2021, se publicó un estudio que comparó la eficacia de los antibióticos rotativos con aquellos 
de un solo curso, y encontró que la rotación era más efectiva para mantener la remisión (70,8% 
vs. 50,8%), mejorar la calidad de vida y reducir la hinchazón. Este beneficio podría ser aún más 
destacado en individuos con factores de riesgo anatómicos o fisiológicos, aunque se necesita 
más investigación para clarificar estos efectos (76). 

Los efectos secundarios derivados del uso repetido de antibióticos, como la diarrea, el dolor 
abdominal y la infección por Clostridium difficile, son poco frecuentes y se producen en menos 
del 5% de los pacientes (77).  

Aquellos pacientes que no experimentan mejoría en los síntomas después de dos ciclos de 
tratamiento antibiótico o que experimentan síntomas progresivos, deben ser evaluados en 
busca de diagnósticos alternativos, como la enfermedad celíaca o el SII (2). 

El uso de antibióticos profilácticos debería ser considerado en pacientes que han experimentado 
cuatro o más episodios de tratamiento antibiótico en un año (77). El esquema profiláctico 
comúnmente utilizado implica la rotación de dos o tres antibióticos de baja dosis a largo plazo, 
administrados durante 5-10 días al mes o cada dos semanas, con una duración de tratamiento 
de 10-14 días (2). 

 

6.2. PROBIÓTICOS 

Los probióticos son microorganismos vivos, como las bacterias del ácido láctico y las levaduras 
no patógenas, que proporcionan beneficios para la salud del huésped. Los mecanismos  a través 
de los cuales se han identificado estos beneficios son: competencia con patógenos, producción 
de bacteriocinas, inhibición de la translocación bacteriana, mejoría de la función de la barrera 
mucosa, regulación negativa de las respuestas inflamatorias mediante citocinas 
antiinflamatorias y factores de crecimiento, efectos metabólicos como la producción de ácidos 
grasos de cadena corta y ramificada, o la regulación de funciones endocrinas y neurológicas 
mediante la interacción con el eje cerebro-intestino (78). 

Con el fin de reducir la exposición y contrarrestar el efecto de los antibióticos de amplio espectro 
en el microbioma comensal, los médicos han optado por administrar tratamientos antibióticos 
junto con probióticos. La adición del simbiótico ha potenciado el impacto clínico del antibiótico 
y posiblemente ha incrementado la probabilidad de erradicación del SIBO (36).  

Como se evidenció en una investigación publicada en el año 2013 en la que se estudió el efecto 
de probióticos y prebióticos en la suplementación de la terapia antibiótica en SIBO, los pacientes 
sometidos a tratamiento con rifaximina junto con probióticos (Lactobacillus casei) 
experimentaron una mejoría más notable en sus síntomas con la terapia dual en comparación 
con el uso exclusivo de antibióticos (79).  

No obstante, una investigación reciente publicada en 2018 en la que se estudió la asociación del 
uso de probióticos con la mejoría de síntomas en pacientes con SIBO, también ha señalado que 
los probióticos pueden provocar gases, distensión abdominal y confusión mental, lo que indica 
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que la eficacia de los probióticos puede variar y deben ser utilizados con precaución en pacientes 
con SIBO (80).  

De la misma forma, ciertos estudios, como algunos publicados en 2014 y 2020, que investigaron 
sobre el tratamiento del SIBO, presentan inconsistencias tanto en las formulaciones empleadas 
como en la duración del tratamiento, las poblaciones estudiadas y los métodos de diagnóstico 
utilizados (2,17,73). 

Un estudio realizado en 2018, que examinó el impacto del uso reciente de probióticos en las 
pruebas de aliento, arrojó resultados imprecisos que han llevado a algunos expertos a cuestionar 
el papel de los probióticos en el tratamiento del SIBO. Los resultados revelaron que el uso de 
probióticos dentro de un período de un mes estaba correlacionado de manera independiente 
con un aumento en las pruebas de aliento positivas para metano (en cambio no para hidrógeno) 
en pacientes con síntomas compatibles con SIBO, en contraposición con lo que sucedía en los 
no usuarios (17).  

Estos resultados indican que el consumo de probióticos puede favorecer el crecimiento excesivo 
de bacterias metanogénicas, lo que a su vez podría aumentar el riesgo de desarrollar la variante 
del SIBO predominantemente metánica, caracterizada por síntomas principalmente de 
estreñimiento. La ausencia de un consenso definitivo sobre el uso de probióticos indica la 
necesidad de llevar a cabo estudios a gran escala adicionales para obtener una comprensión 
más completa de los efectos de los probióticos en el riesgo del SIBO (17). 

A pesar de la limitación de ensayos clínicos sobre probióticos en diversas indicaciones clínicas, 
se han reportado beneficios con cepas específicas en varios trastornos gastrointestinales 
comunes como la EII, el SII y la diarrea asociada a antibióticos (73). 

 

6.3. ABORDAJE DIETÉTICO  

La dieta es una parte fundamental en el tratamiento del SIBO. Reducir o eliminar ciertos 
alimentos que favorecen el crecimiento bacteriano pude ayudar a controlar los síntomas (2).  

Los oligosacáridos fermentables, disacáridos, monosacáridos y polioles (“fermentable 
oligosaccharides, disaccharides, monosaccharides ando polyols”, en inglés (FODMAP)) son 
carbohidratos de cadena corta que se absorben de forma deficiente y son activos 
osmóticamente en el lumen intestinal, donde son sometidos a una rápida fermentación por 
parte de las bacterias del intestino delgado (2,17). Esto conduce a la generación de gas y los 
síntomas mencionados previamente. Por ende, restringir su aporte priva a las bacterias de la 
nutrición que necesitan para su desarrollo y propagación (17).  

Se ha sugerido una modificación en la dieta, que incluye la adopción de una alimentación baja 
en FODMAP (21) (Tabla 4).  
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Tabla 4. Alimentos alto y bajo contenido FODMAP 

Tipo de 
alimento 

Alimentos con alto 
contenido en FODMAP 

FODMAP 
presente 

Alimentos con bajo 
contenido en FODMAP 

Lácteos Crema de leche, helado de 
crema, leche, quesos 
blandos, yogur 

Lactosa Leche deslactosada, quesos 
camembert, cheddar, 
cottage, duros, mozzarella, 
de cabra 

Frutas Almendra, castaña de cajú, 
caqui, cereza, ciruela, 
ciruela desecada, damasco, 
dátil, durazno, frutas 
enlatadas en jugo natural, 
granada, higo, jugo de 
frutas, mango, manzana, 
orejón, pasa de uva, pelón, 
pera, pistacho, sandía 

Exceso de 
fructosa, 
oligosacáridos, 
polialcoholes 

Arándano, piña, avellana, 
banana, banana desecada, 
frambuesa, fresa, kiwi, 
macadamia, mandarina, 
cacahuete, maracuyá, 
melón, mora, naranja, nuez 
pecan, papaya, pomelo, 
semillas de girasol, chía, 
calabaza, sésamo, uva 

Vegetales Ajo, alcachofa, apio, 
guisante, batata, brócoli, 
calabaza, cebolla, mazorca 
de maíz, coliflor, espárrago, 
mandioca, puerro, 
remolacha, repollo verde, 
setas 

Oligosacáridos, 
polialcoholes 

 
 

Acelga, alfalfa, berenjena, 
brote de soja, judía verde, 
espinaca, hinojo, hojas de 
cebolla de verdeo, lechuga, 
limón, lima, pimiento, nabo, 
patata, pepino, rábano, 
repollo chino, repollo 
colorado, repollo de 
bruselas, tomate, zanahoria, 
calabacín 

Cereales Trigo, centeno, cebada, 
amaranto (y sus derivados) 

Oligosacáridos Libres de gluten y derivados: 
almidón de maíz, avena, 
arroz, maíz, mijo, sorgo, 
quinoa 

Legumbres Garbanzo, lenteja, alubia 
roja, soja 

Oligosacáridos Tofu 

Dulces Edulcorantes que terminan 
en “-ol” (E968, E953, E966, 
E965, E421, E420, E967), 
JMAF (Jarabe de Maíz de 
Alta Fructosa), miel 

 

Exceso de 
fructosa, 
polialcoholes 

Azúcar, edulcorantes que no 
terminan en “-ol” (E950, 
E951, E952, E960, E959, 
E961, E954, E962, E955, 
E957), glucosa 

Bebidas Bebida de soja, jugos 
industrializados, ron, vino 
blanco 

 Bebida de arroz, de avellana, 
de avena, jugo de 
arándanos, cerveza, vino 
tinto, vodka, whisky 

Grasas y 
aceites 

  Aceite de canola, oliva, 
girasol, maíz, manteca, 
margarina 

Adaptado de: Murillo AZ, Estremera Arévalo F, Jáuregui EP. Diet low in fermentable oligosaccharides, 
disaccharides, monosaccharides and polyols (FODMAPs) in the treatment of irritable bowel syndrome: 
Indications and design. Endocrinol Nutr [Internet]. 2016 [citado el 1 de mayo de 2024]; 63(3):132–8. 
Disponible en: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26830853/. 
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Sin embargo, puesto que en muchas ocasiones esta dieta puede presentar complejidades y 
dificultades en su adherencia, debe ser facilitada por un dietista cualificado, para poder navegar 
las distintas etapas (Tabla 5) de la dieta de forma correcta, así como identificar los 
desencadenantes, eliminar y reintroducir gradualmente los alimentos en su dieta diaria (17) o 
abordar los síntomas gastrointestinales funcionales comúnmente asociados con el SIBO (2). 

Tabla 5. Indicaciones fases dieta bajo contenido FODMAP 

Fases Indicaciones 

Fase 1: eliminación Una dieta baja en FODMAP durante 6 a 8 semanas. Se considera que 
una dieta es baja en FODMAPs si proporciona menos de 0.5 g por 
ingesta o menos de 3 g al día. 

Fase 2: reintroducción Una vez completada la etapa de la fase 1, comienza la 
reintroducción progresiva y no acumulativa de alimentos por 
grupos. Un ejemplo sería: solo se deben reintroducir alimentos altos en 

lactosa en la primera semana, solo alimentos altos en fructosa en la 
segunda semana (además de los alimentos altos en lactosa probados en la 
primera semana), solo alimentos altos en fructanos en la tercera semana, 

y así sucesivamente. Si los síntomas reaparecen después de la 
reintroducción de uno de los grupos, ese grupo debe ser 
nuevamente eliminado y el proceso debe continuar con el siguiente 
grupo. 

Fase 3: control Los pacientes deben controlar sus síntomas a largo plazo 
consumiendo aquellos alimentos que toleren.  

Adaptado de: Murillo AZ, Estremera Arévalo F, Jáuregui EP. Diet low in fermentable oligosaccharides, 
disaccharides, monosaccharides and polyols (FODMAPs) in the treatment of irritable bowel syndrome: 
Indications and design. Endocrinol Nutr [Internet]. 2016 [citado el 1 de mayo de 2024]; 63(3):132–8. 
Disponible en: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/26830853/. 

 

Se aconseja vigilar la aparición de síntomas relacionados con la reintroducción de ciertos 
alimentos, para determinar si es necesario eliminarlos permanentemente de la dieta (81). 

A pesar de que la eficacia de la dieta baja en FODMAP ha sido prometedora en el tratamiento 
del SII, patología en muchas ocasiones superpuesta clínicamente al SIBO, su papel y utilidad en 
el contexto del SIBO aún no están claros, lo que subraya la necesidad de investigaciones 
adicionales en esta área (21). 

También se ha observado que las dietas que son abundantes en carbohidratos complejos 
pueden promover el crecimiento de bacterias menos perjudiciales en comparación con aquellas 
ricas en grasas o proteínas. Además, las dietas veganas y vegetarianas, que son ricas en fibra, 
han mostrado ser beneficiosas para muchos individuos que experimentan síntomas del SIBO 
puesto que incrementan la síntesis de ácidos grasos de cadena corta, al mismo tiempo que 
inhiben bacterias que podrían ser potencialmente invasivas como la Escherichia coli y otros de 
la especie Enterobacteriaceae (17).   

De igual manera se ha propuesto una dieta elemental que incluye micronutrientes predigeridos 
como una opción para potencialmente aliviar los síntomas del SIBO. El beneficio esperado de 
esta dieta proviene de la alta concentración de nutrientes predigeridos que se absorben 
principalmente en el intestino delgado proximal, lo que limita la entrega de nutrientes a la 
porción distal del intestino delgado. Se realizó un estudio retrospectivo en 2004 para investigar 
el posible beneficio de la dieta elemental en pacientes con SIBO. En este estudio, los 
participantes siguieron una dieta elemental durante un período de 14 días. La tasa general de 
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respuesta sintomática en esta cohorte fue del 85%, tal como se evidenció por la normalización 
de las pruebas de aliento (82).  

Aunque los resultados iniciales son alentadores, la dieta basada en micronutrientes predigeridos 
puede resultar inaccesible para muchos debido a su alto coste. Si bien la modificación dietética 
puede ser efectiva como medida terapéutica a corto plazo, no debe considerarse como un 
tratamiento a largo plazo para el SIBO dado que los factores de riesgo que lo predisponen 
permanecen (17). 

Por último, ciertas investigaciones como la publicada por Ford et al. en 2008, en la que se ha 
evaluado la efectividad de algunos suplementos como la fibra, los antiespasmódicos y el aceite 
de menta en comparación con el placebo o la ausencia de tratamiento en los síntomas 
gastrointestinales, han demostrado que el uso de estos suplementos resulta ser más efectivo 
que el placebo en el alivio de estos síntomas (83). 

 

6.4. HÁBITOS DE VIDA 

La evidencia sólida sobre la influencia del estilo de vida en el microbiota es escasa, porque pocos 
consideran la importancia del cambio de estilo de vida en individuos con SIBO (84). 

Inclusive los profesionales de la salud no integran estos cuatro aspectos en las pautas de (84) 
recomendaciones de gastroenterología y nutrición, a pesar de que su importancia es 
equiparable a la de los tratamientos antibióticos, probióticos o prebióticos, y la dieta (84). 

Sin embargo, este trastorno está relacionado con una disfunción no solo en la cantidad, sino 
también en la calidad del microbiota (disbiosis) (84). 

Recientemente se ha evidenciado una interconexión entre el microbiota intestinal y el ejercicio 
físico. Sin embargo, no todos los tipos de ejercicio que realizamos tienen un impacto positivo 
sobre nuestra salud (85).  

El ejercicio físico moderado conlleva beneficios para la salud, como la reducción de la 
inflamación y la permeabilidad intestinal, además de una mejora de la composición corporal. 
Asimismo, provoca cambios positivos en la composición del microbiota intestinal y en los 
metabolitos microbianos generados en el tracto gastrointestinal (85). 

Por el contrario, el ejercicio físico intenso podría incrementar la permeabilidad de la barrera 
epitelial gastrointestinal y reducir el grosor del moco intestinal, lo que facilita la entrada de 
patógenos al torrente sanguíneo. Esto, a su vez, podría contribuir al aumento de los niveles de 
inflamación. (85).  

Además, algunos estudios centrados en la interrelación del ejercicio físico y el microbiota 
intestinal, como el publicado por Clauss et al. en 2021, han destacado la siguiente interacción 
bidireccional: el ejercicio físico altera la composición del microbiota intestinal, al mismo tiempo 
que esta última puede influir en el rendimiento (85).  

El descanso desempeña un papel fundamental en el crecimiento y desarrollo, así como en la 
función inmunológica y el bienestar óptimo.  La calidad y cantidad adecuada de sueño son 
aspectos clave para promover una composición saludable del microbiota intestinal. Sin 
embargo, es importante tener en cuenta la naturaleza cíclica de esta relación (86). 

El microbiota intestinal y sus metabolitos muestran un ritmo diario que está principalmente 
influenciado por el ciclo de alimentación y ayuno. La alteración persistente del ritmo circadiano 
y la carencia del gen del reloj pueden reducir la naturaleza fluctuante de la composición 
bacteriana intestinal (86). 
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En cambio, los metabolitos microbianos intestinales intervienen en la expresión de los genes del 
reloj central y hepático, así como en la duración del sueño del huésped. Así mismo, regulan la 
composición corporal mediante factores de transcripción circadianos (86).  

Tanto la interrupción del sueño como su corta duración están relacionadas con una disbiosis 
intestinal, posiblemente debido a la activación del eje hipotálamo-hipófisis-adrenal (eje HPA) 
(86). 

La elevada frecuencia de trastornos psicológicos en pacientes con problemas gastrointestinales 
impulsa aún más la necesidad de explorar intervenciones psicológicas, especialmente 
considerando la evidencia actual que sugiere que los síntomas podrían estar más estrechamente 
vinculados con la angustia psicológica.  Esto que impacta en la calidad de vida relacionada con 
la salud, más que en la enfermedad en sí misma (87). 

Se han comprobado la eficacia de diversas técnicas psicológicas, como la terapia cognitivo-
conductual (88), la hipnoterapia enfocada en el intestino, la terapia de atención plena y la 
psicoterapia psicodinámica o el mindfulness (89). Dado que la base de evidencia sobre los 
beneficios de tales técnicas es menos convincente, la mayoría de los estudios como el lanzado 
por Colombel et al. en 2019, han abordado las habilidades de afrontamiento, la ansiedad y la 
depresión en lugar de los síntomas abdominales o la actividad inflamatoria (87). 
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7. CONCLUSIÓN: 

Aunque los trastornos gastrointestinales han estado siempre presentes a lo largo de la historia, 
son cada vez más los casos documentados de individuos que padecen estas afecciones. Al hilo 
de este hecho y del creciente conocimiento relacionado con el microbioma intestinal y su 
contribución a la salud y enfermedad en humanos, ha aumentado el interés en la investigación 
del SIBO. La fisiopatología de esta dolencia radica en una población anómala de la flora 
intestinal, ya sea debida a una superpoblación de esta, o a una invasión intestinal de bacterias 
colónicas.  

Las manifestaciones clínicas propias de esta enfermedad son muy ambiguas y genéricas 
(extendiéndose desde síntomas leves como dolor abdominal, flatulencias o diarrea, hasta 
síndromes de malabsorción) por lo que su diagnóstico en algunas ocasiones llega a ser costoso, 
suponiendo así un reto para los profesionales sanitarios. Además, en muchas ocasiones esta 
enfermedad se superpone con otras en su mayoría de origen de digestivo, aunque la fuente 
puede ser muy diversa.   

En lo que se refiere a las pruebas de diagnóstico, a pesar de que el cultivo de aspirado de 
contenido yeyunal destaca por su sensibilidad y especificidad respecto a las pruebas de 
hidrógeno en aliento espirado, también lo hace por sus notorias limitaciones. Este es el motivo 
por el que ha sido desplazado por estas últimas cuyo uso se encuentra en plena expansión junto 
a la nueva tecnología basada en cápsulas.    

La predisposición al desarrollo de este padecimiento tampoco está clara. No obstante, es 
evidente la contribución de múltiples condiciones demográficas (como la edad, el género o el 
IMC), además de clínicas (como la hipoclorhidria, alternaciones anatómicas y motoras) o la 
superposición de patologías mencionadas anteriormente.   

El tratamiento empleado para hacer frente a esta indisposición es variado y comprende una 
serie de pautas entre las que se encuentra la antibioterapia, con lo que se pretende erradicar la 
superpoblación bacteriana, en combinación con terapia probiótica y un abordaje dietético 
(entre el que destaca una dieta baja en FODMAP) y de hábitos de vida (el ejercicio y el manejo 
del estrés son los más destacados en este ámbito), con el fin de paliar los síntomas y tratar de 
evitar su recurrencia.  

Esta revisión bibliográfica deja entrever los grandes vacíos de conocimiento que existen en 
relación con esta enfermedad, así como la necesidad de seguir investigando y ampliando los 
conocimientos para poder dar respuesta a una condición tan variable y cada vez más extendida. 
Con esto se pretende dirigir el interés hacia nuevas áreas de investigación, así como guiar hacia 
aquellas que se encuentran incompletas o presentan notorias discrepancias.  

En conclusión, la información que se conoce acerca del SIBO no es extensa ni completa, y 
considero necesaria una investigación más específica para poder ofrecer información y 
recomendaciones precisas. Aun con esto, lo cierto es que los avances en el conocimiento y la 
reciente experimentación han permitido abrir camino hacia nuevas líneas de estudio que 
resultan novedosas e interesantes para dar respuesta a una patología que se encuentra cada vez 
más extendida. 
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