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3.1- Introduccion

Los trastornos funcionales gastrointestinales (TFGI) son muy comunes y constituyen el
12% de las visitas a los médicos clinicos y mas de un tercio de las consultas al
gastroenterélogo. Se caracterizan por el predominio de signos o sintomas de dolor
abdominal, hinchazoén, distensién y/o alteracion de los habitos intestinales

(estrefiimiento, diarrea o alternancia de ambos).

Dentro de los TFGI mas conocidos se incluyen: el sindrome del intestino irritable (SII),
la dispepsia funcional. En este caso desarrollaremos el SII.

El SII es una de las causas que ha adquirido una gran relevancia en nuestro entorno
sanitario, lo que representa una enorme carga econdémica derivada en costos directos
(visitas médicas) como indirectos (disminucion productividad laboral). Ello es debido a
su elevada prevalencia en la poblacion, su caracter crénico, su pronunciado impacto en
la vida de los pacientes y la falta de un tratamiento curativo. Precisamente, este ultimo
hecho justifica que los pacientes con SII reciban diversos tratamientos de forma
continuada no siempre con éxito. Por tal motivo, los pacientes y sus facultativos buscan
estrategias para controlar los sintomas del SII, que muchas veces pasan por modificar
los habitos dietéticos de los pacientes. En general, y de forma cada vez mas extendida,
se estan aplicando dietas excluyendo diversos alimentos, algunas muy drasticas y
peligrosas, puesto que afectan a alimentos basicos de la dieta.

El tratamiento del SII incluye diversas alternativas. La falta de un esquema de eficacia
optima y la fisiopatogenia multifactorial son algunas de las razones por las cuales se ha
intentado tratar esta condicidon con intervenciones que van desde modificaciones de la

dieta hasta la psicoterapia.

3.2- Epidemiologia

Se han publicado varios estudios epidemioldgicos en diversos paises, aunque la mayor
parte de los datos provienen del ambito anglosajon. Los estudios muestran prevalencias
variadas que dependen principalmente de la muestra de la poblacion estudiada y de los
criterios empleados.

Para conocer la prevalencia del SII debemos saber qué tipo de criterios diagndsticos se

han empleado debido a que puede haber una gran diferencia.
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El SII es un trastorno funcional gastrointestinal (GI) muy frecuente con una alta
prevalencia, que se estima entre el 9-20% de la poblaciéon. Con un predominio mujer-
hombre de 2:1, y una presentacion entre los 30 y 50 afios.

Esta entidad supone ademas un importante impacto en la calidad de vida de los

pacientes.

3.3- Definicion

El SII es un trastorno funcional del aparato digestivo caracterizado por la presencia de
dolor abdominal recurrente asociado a alteraciones en la defecacién, sea en forma
de estrenimiento, de diarrea o de ambos; la hinchazén y la distension abdominal

son muy frecuentes en el SII.

Manifestaciones clinicas.

Las manifestaciones clinicas del SII son:

1. Dolor abdominal
2. Distensidn/ hinchazén y alteraciones del ritmo deposicional

(estrefiimiento, diarrea o ambas)

El dolor abdominal es un sintoma por el cudl si no se presenta no podra establecerse el
diagndstico de SII, puede ser tipo célico o constante, aparecer de manera impredecible,
ser de localizacion variable y tener una intensidad que se modifica con la defecacion.
La hinchazoén y distension abdominal son muy frecuentes, predominan en mujeres y a
menudo aumenta a lo largo del dia y tras las comidas.

El SII se asocia con la presencia de sintomas digestivos, como la pirosis, u otros

trastornos funcionales digestivos, como la dispepsia funcional.

Algunas manifestaciones clinicas extradigestivas que son frecuentes en

pacientes con SII:

e Sintoma de fatiga crdnica
e Dolor pélvico crénico
e Cefalea

e Dolor de cuello y espalda
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e Dolores musculares

e Palpitaciones, dolor toracico

e Insomnio

e Aumento frecuencia miccional
e Ansiedad, depresién

e Asma, tos

e Prurito

e Mal aliento, mal sabor de boca

El curso clinico del SII se caracteriza por la presencia de épocas con sintomas, alternando
con periodos asintomaticos.

Las molestias del SII tienen una importante repercusion sobre las actividades personales
y sociales de los pacientes. Se ha demostrado que los pacientes sufren este sindrome
tienen un empobrecimiento de su calidad de vida relacionada con la salud en

comparacién con la poblacion general.

3.4- Diagnostico. Criterios Roma. Diferencias. Escala Bristol.

Los criterios diagndsticos del SII, al igual que otros, no son totalmente infalibles.

La escasa sensibilidad y especificidad de los sintomas individuales para diagnosticar el
SII llevd al desarrollo de criterios clinicos a lo largo del tiempo.

El diagndstico requiere sentido comun, atencidn plena por parte del médico, pruebas
diagndsticas limitadas y un seguimiento minucioso.

Dado que el SII es un trastorno funcional para el cual no existe un test diagndstico
especifico, muchos agentes de salud aun lo ven como un diagnostico de exclusién. Las
exploraciones complementarias sirven para descartar otras enfermedades, y su
realizacion dependera de cual sea la sospecha diagndstica y de los factores de riesgo del

paciente.

Para establecer el diangostico es obligatorio cumplir:
1. Anamnesis y una cuidadosa historia clinica

2. Exploracion fisica para descartar una base organica de los sintomas
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3. Pruebas de laboratorio minimas (hemograma (para evaluar la existencia de
anemia y/o infeccion) y la proteina C reactiva, util para diferenciar entre SII y
Enfermedad inflamatoria intestinal (EII), perfil tiroideo, descartar enfermedad
celiaca, analisis de heces)

4. Estudios complementarios: endoscopia digestiva alta con biopsias
duodenales, colonoscopia y otras pruebas si estan indicadas.

5. Biomarcadores: hasta el momento no se dispone de biomarcadores especificos,
es muy improbable que la identificacion de un biomarcador individual sea capaz
de explicar por completo la expresién de sintomas tan diversos y heterogéneos
de estos sindromes altamente prevalentes.

Los biomarcadores (cuando contemos con ellos) y otros descriptores fisioldgicos
podran integrarse en un perfil multidimensional de pacientes con SII para ajustar
mejor el tratamiento en cada paciente. Este perfil integrado incluird factores
clinicos, psicoldgicos y fisioldégicos que definirdn los subtipos de pacientes y

dirigiran el tratamiento.

La decisiéon de solicitar pruebas diagndsticas depende de varios factores (p. e€j.,
caracteristicas de alarma, trastornos concomitantes, ausencia de respuesta al
tratamiento, costo de las pruebas, cobertura del seguro médico,etc.).

El objetivo de los criterios diagndsticos es aportar un marco tedrico utilizable
inmediatamente y que pueda aplicarse con facilidad, teniendo en cuenta que ninguna
prueba ni definicion individual es perfecta. Por ejemplo, actualmente es obvio que
algunas enfermedades intestinales organicas podrian cumplir los criterios de SII.

Como distintos trastornos tienen sintomas que remedan un SII (p. ej., EII celiaquia,
intolerancia a la lactosa y colitis microscopica),pueden ser necesarias ciertas pruebas

para diferenciar con precision estos trastornos.

La escasa sensiblidad y especificidad de los sintomas individuales para diagnosticar el
SII llevo al desarrollo de varios criterios de diagndstico. El primero de ellos fue publicado
en 1978 por Manning el tal. Los llamados criterios de Manning han durado mas de 30

afios y han sido muy utiles. Cuadro 1.
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Cuadro 1. Criterios de diagndstico de Manning (1978)

Tres o mas de los siguientes sintomas

Alivio del dolor con la defecacion

Comienzo del dolor asociado con las deposiciones mas frecuentes
Inicio del dolor asociado con deposiciones menos consistentes
Eliminacién de moco

Sensacion de evacuacion incompleta con la defecacién

o Uk wN R

El paciente refiere distensidon abdominal visible.

Manning AP, Thompson WG, Heaton KW, Morris AF. Towards positive diagnosis of the irritable
bowel. Br Med J. 1978; 2(6138):653-4.

En 1992, en un esfuerzo para estandarizar los protocolos de investigacion clinica, un
grupo de trabajo internacional disefié los criterios de Roma, los cuales fueron revisados
en 1999, 2006 y nuevamente en 2016 (Roma IV) que son los Unicos criterios
actualmente aceptados por las agencias reguladoras (la Food and Drug Administration-
FDA- incluida, las companias farmacéuticas y la mayoria de los investigadores

académicos.

El comité Roma IV insta a los clinicos a establecer un diagndstico positivo basado

en los sintomas y destaca que el SII no es un diagndstico de exclusion. A favor de esta
recomendacion, una encuesta realizada por Spieguel de 2010 mostré que solo el 8% de
los expertos respaldaba este concepto; sin embargo, el 72% de los profesionales

comunitarios creia que el SII era un diagndstico de exclusion.

Inicialmente se debe cumplimentar con los criterios diagnosticos de Roma en pacientes
con examen fisico normal. No es infrecuente que estos episodios desenmascaren otras
patologias no diagnosticadas hasta ese momento, tales como la enfermedad celiaca,
enfermedad inflamatoria intestinal o intolerancia a la lactosa. Estos pacientes deberan
ser estudiados a fin de descartar estas posibilidades. La negatividad de todos los estudios
sumado a la ausencia de signos de alarma (masa palpable, anemia, pérdida de peso,
enterorragia, etc), junto al antecedente de una infeccién gastrointestinal reciente, nos

redondeara el cuadro.
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Curiosamente, de los profesionales que diagnostican SII de acuerdo con la anamnesis y
exploracidn fisica exclusivamente, menos de la mitad estaban dispuestos a comunicar al
paciente su impresion hasta realizar mas pruebas.

Por este motivo, el diagndstico de SII lo piensa con frecuencia el médico, en ocasiones
se transmite al paciente y casi hunca se pone por escrito en una receta.

De acuerdo con los criterios Roma 1V, el SII se diagnostica por la presencia de dolor
abdominal recurrente que ha de estar presente al menos 1 dia a la semana y con 2 6

mas de las siguientes caracteristicas:

1. Se asocia a la defecacién
2. Esta relacionado con un cambio en la frecuencia de las deposiciones

3. Se asocia con un cambio en la consistencia de las deposiciones.

Los pacientes que padecen esta condicién deben tener un tiempo de evolucién de al
menos seis meses con sintomas, los cuales deben estar presentes durante los ultimos
tres meses, con una frecuencia minima de un dia a la semana para poder establecer el

diagndstico.

Diferencias entre los criterios Roma III versus IV:

A continuacion detallaremos las diferencias entre ambos criterios:

1. El término malestar abdominal se elimina debido a la imprecision de la expresion
y la ausencia de universalidad en todos los idiomas.

2. Cambio en dolor abdominal al menos 1 dia a la semana en los Ultimos 3 meses
(antes 3 dias al mes)

3. Cambio de “mejora” a relacionado con la defecacion (no sucede en todos los
pacientes

4. Se retira el “inicia” con la defecacién y con un cambio en la frecuencia de las

evacuaciones

En las ultimas cuatro décadas han aparecido distintos criterios diagndsticos pero ninguno
de ellos ha demostrado ser el método ideal para diagnosticar SII con precision.
Igual de importante es que los médicos con frecuencia desconocen las guias de practica

clinica publicadas o ignoran conscientemente los criterios diagndsticos. La mayoria de
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los clinicos sigue creyendo que el SII es un diagndstico de exclusion y no un diagndstico
positivo basado en la anmnesis, exploracion fisica, criterios diagndsticos publicados
como los Roma IV y la ausencia de caractericas de alarma (hemorragia rectal,

pérdida de peso, anemia y sintomas nocturnos, asi como antecedentes familiares de
cancer colorrectal, enfermedad inflamatoria intestinal o celiaquia). Desafortunadamente,
la precision de las caracteristicas de alarma para descubrir enfermedades orgdanicas en

pacientes con sintomas ha resultado decepcionante.
3.5- Clasificacion de SII

Para definir los diferentes subtipos de SII hay que conocer la escala de Bristol de la

forma de las heces. Figura 1.

Figura 1. Escala de Bristol para determinar la consistencia de las heces.

21\ ESCALA DE BRISTOL PARA ESTABLECER
4 LA CONSISTENCIA DE LAS HECES
Si més 25% deposiciones Tipo 1 (T;?'ﬁ;t[;’ I:z'r';z]
corresponden tipo 1 0 2 Sl '
Estrefiimiento ( SlI- E) Tipo 2
Tipo 3 Simas 25% de ambas , tanto
— — 1y2 como 6y 7 SlI- mixto
Tipo 4 ( SHI-M)
— Cuando hay menos 25% de
Tipo 5 ambas se habla de SlI- no
rlacifirahla
Si méas 25% deposiciones Tipo 6
corresponden tipo 6 0 7SI - C Jl'ﬂ-.i .t ment Transito rapido
. LOmpletamente
Diarrea (SlI- D) Tipo 7 I;quidasr (ej: 10 horas)

De esta forma, podemos realizar una subclasificacion del SII que son los siguientes:

a. si mas del 25% de las deposiciones corresponden a los tipos 1 0 2, se considera

que el paciente tiene SII- Estrefiimiento (SII- E)
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b. cuando mas del 25% de las deposiciones son del tipo 6 o 7, padece SII-
Diarrea (SII-D)

c. Si existe mas del 25% de ambas tanto 1 y 2 como 6 y 7, se establece el

diagnéstico de SII de habito deposicional mixto (SII- M)

d. Cuando hay menos 25% de ambas se habla de habito deposicional no

clasificable.

Es importante recordar que para establecer el subtipo deben tenerse en cuenta solo los
dias en que las deposiciones no tienen una consistencia normal y realizarse cuando el
paciente no esta tomando medicacidon que pueda alterar la consistencia de las heces

(laxantes o antidiarreicos).

3.6- Microbioma- Microbiota

Microbioma incluye los microorganismos, sus genomas y las condiciones ambientales
presentes en un habitat. De esta manera podemos definir Microbiota como una
comunidad de microorganismos que ocupan un sitio o habitat en particular. Cuadro 2.
Puede definirse a microbiota al conjunto de microorganismos que pueblan un habitat,
con poblaciones de especies estables (autdctonas) y otras variables (aldctonas). El
término microbiota se refiere a la totalidad de los microbios (bacterias, hongos, virus,
etc.) sus elementos genéticos y las interacciones medioambientales en un entorno
definido.

El intestino puede impulsar tanto inmunidad innata como la adaptativa.

Que alberga un abundante y complejo ecosistema microbiano que se estima que
contiene mas de 35.000 especies con densidades que varian del estémago al colon,
siendo de 107-10s,ml en el ileo y 10 10y 1011 céls/ ml en el colon.

La luz del intestino es un entorno complejo, dindmico e interactivo que alberga una
comunidad de microbios muy diversa y rica, denominada colectivamente como la
microbiota gastrointestinal. Hoy tenemos claro que la microbiota intestinal desempefia
un papel destacado en el desarrollo del sistema inmune en el mantenimiento de las

uniones estrechas y en la secrecién de moco y de Inmunoglobulina A.
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Los efectos fisioldgicos del la microbiota intestinal se atribuyen a los productos que las
distintas especies generan tras la fermentacion de sustancias que se ingieren. Por
ejemplo, los hidratos de carbono complejos a través de la dieta sufren una fermentacion
anaerobia que da lugar a la formacion de acidos grasos de cadena corta que tienen un
papel muy importante en la fisiologia de la barrera intestinal al inhibir la inflamacién y
el crecimiento de tumores. Por otro lado, la degradacién de proteinas produce
aminoacidos, acidos grasos saturados, asi como compuestos fenodlicos, entre otros, que

tienen un efecto lesivo sobre la barrera intestinal.

Cuadro 2. Conceptos generales y definiciones.

Tabla 1 Conceptos generales y definiciones

Concepto Definicion

Microbiota Conjunto de microorganismos que pueblan un habitat, con poblaciones de especies estables
(autdctonas) y otras variables (aldctonas)

Microbioma Incluye los microorganismos, sus genomas y las condiciones ambientales presentes en un
habitat

Metagenoma Conjunto de genomas y genes de los miembros de una microbiota

Metaboloma Flujos y contenidos de metabolitos

Metatranscriptoma Expresion y regulacion de genes de una microbiota

Metaproteoma Conjunto de proteinas que reflejan la actividad de una microbiota

Hologenoma Genoma del hospedador y su metagenoma que juntos constituyen un ecosistema. Refleja la
importancia de los microorganismos para la biologia de los organismos hospedadores

Disbiosis Desequilibrio de poblaciones y/o funciones de la microbiota. También se relaciona con
cambios de diversidad

Requena, T, & Velasco, M. (2019). Microbioma humano en la salud y la enfermedad

3.6.1- Composicion microbioma humano

Los microbios colonizan el cuerpo humano y cambian de composicién a medida que los
humanos envejecen, con un aumento gradual de la diversidad microbiana durante la
infancia y la estabilizacidon relativa durante la adolescencia y la edad adulta. La
microbiota es Unica para cada organismo, como una huella dactilar. También, podemos
observar es inestable en edades tempranas, se va estabilizando en edad adulta y luego
comienza a ser estable en adulto mayor.

En individuos sanos, la microbiota intestinal se caracteriza por su estabilidad y
variabilidad; sin embargo, se ha visto que ciertas enfermedades, como obesidad,
diabetes, cancer, sindrome metabdlico, SII, enfermedades inflamatorias intestinales
(EII), enfermedad del higado graso no-alcohdlico, estan relacionadas con cambios en la

composicion de la microbiota intestinal.

10
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3.6.2- Especies predominantes en la microbiota humana. Microbiota en el SII

Existe una enorme variabilidad en el microbioma de los pacientes con SII, dependiendo
de factores dietarios, geograficos y genéticos.

Aunque se han identificado mas de 1000 especies bacterianas y grandes diferencias
interindividuales, la microbiota intestinal consiste en un numero limitado de phyla,
dominado por Bacteroidetes (que comprende, por ejemplo, especies de Bacteroides y
Prevotella) y Firmicutes (que comprende, por ejemplo, Clostridium y especies de

Lactobacillus), seguidas por miembros de Proteobacteria y Actinobacteria.

Este ecosistema y sus relaciones e interacciones son indispensables para el huésped
humano con respecto al equilibrio de las respuestas inmunitarias, el funcionamiento del
epitelio intestinal y la funcién de barrera, y su gran capacidad metabdlica.

Los cambios en la microbiota intestinal podrian resultar en la proliferacion de especies
que produzcan mas gas y mas distension.

Numerosos estudios dan soporte a la existencia de alteraciones en la microbiota
intestinal en pacientes con SII. Datos recientes sugieren que estos presentarian menor
diversidad de especies, con mayor abundancia de enterotipos proinflamatorios
comparado con la poblacién sana, y que estas alteraciones se correlacionan con la
gravedad del SII.

El rol de la microbiota en el SII se ve apoyado por la mejoria sintomatica con probiodticos

0 con agentes antibidticos como la rifaximina.

3.6.3- Sobrecrecimiento bacteriano intestinal (SIBO)

El SIBO implica el pasaje de bacterias desde el ciego al ileon, probablemente por una
valvula hipotdnica o el aumento de la presion cecal por la fermentacion bacteriana.

Un detalle muy importante es la falta de acuerdo en la definicion de SIBO, ya que
siempre se tomdé como cifra de corte un conteo superior a 10s unidades formadoras de
colonias. Esta cifra surge de antiguos trabajos de los afos 60 en pacientes operados la
mayoria con una gastrectomia tipo Billroth II, lo que invalida los resultados ya que la

anatomia en estos casos se encuentra totalmente alterada.

11
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El SIBO puede ser diagnosticado mediante el test de hidrdgeno/metano espirado (las
bacterias intestinales son el Unico origen de estos gases). Este estudio consiste en
administrar un azlcar no absorbible, usualmente lactulosa (también se utiliza la

glucosa), a un paciente en ayunas, previa dieta excluyendo alimentos fementescibles.

3.7- Hipersensibilidad visceral. Eje cerebro- intestino

La hipersensibilidad visceral y la disfuncion motora intestinal que caracterizan por una
percepcion aumentada de estimulos fisioldgicos en pacientes con SII en comparacion
con controles sanos. El fendmeno se ha observado en todo el tracto gastrointestinal en
pacientes con SII. Es muy probable que haya varios mecanismos que contribuyan a la
hipersensiblidad visceral en el SII, que incluye tanto el dolor central anormal, como
mecanismos periféricos como las alteraciones de la microbiota intestinal, inflamaciones
mucosas, alteracion de la funcién de la barrera.

Frecuentemente los pacientes con SII presentan, junto con la alteracion visceral,
alteraciones motoras que incluyen contraccidn colénica de gran amplitud en respuesta a
la ingesta o alteraciones del transito y de la funcion motora del intestino delgado y del
colon.

El sistema nervioso entérico juega un papel crucial en la regulacion de la fisiologia
intestinal, incluyendo la secrecion, la motilidad y la liberacién de varios neuropéptidos y

hormonas.

Eje cerebro- intestino

El cerebro se comunica bidireccionalmente con el intestino a través de multiples rutas
paralelas que incluyen al sistema nervioso auténomo, el eje hipotalamico pituitario
adrenal y otras conexiones, las cuales son llamadas eje cerebro- intestino.

Por otro lado, el stress cronico y el distress emocional disminuyen la capacidad del
organismo para controlar la inflamacion, lo que aumenta el riesgo de sensibilizacion al
dolor, tanto a nivel central como periférico, lo que puede aumentar afectar la
sintomatologia y la evolucién del paciente.

Los expertos debaten si el SII se debe a una disfuncién neurolégica del intestino o a una
ruptura en el eje cerebro- intestino, la comunicacién bidireccional entre el sistema

nervioso central y el intestino es esencial tanto en la salud como en la enfermedad. El

12
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sistema nervioso autdnomo comunica cambios emocionales al intestino, mientras que el
sistema nervioso central interviene en la percepcion de los eventos intestinales

Por lo que una disfuncidén en esta comunicacion puede contribuir a las alteraciones en el
SII. Figura 2

Figura 2. Eje cerebro- intestino

- Mast cell activation

2 - \

E N b 2 2
Enteric microbiota - \ ﬂ

Kennedy, P. ]. (2014). Irritable bowel syndrome: A microbiome-gut-brain axis disorder?
World Journal of Gastroenterology, 20(39), 14105.

3.7.1- Barrera Intestinal

Para que la barrera intestinal funcione de forma adecuada se requiere la integridad de
la capa epitelial y de mucina, ademas de una adecuada producciéon de inmunoglobulina
(Ig) A secretora y de péptidos antimicrobianos por parte de los enterocitos y células de
Paneth.

13
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La capa epitelial se renueva de forma frecuente como un mecanismo protector ante la
presencia de posibles células danadas o de gérmenes adheridos. El moco producido por
las células caliciformes del epitelio intestinal cubre las mucosas y constituye una barrera
fisica a la penetracién de antigenos pro inflamatorios, ademas de limitar la invasion por
parte de microorganismos externos.

Cuando esta barrera falla, se produce una mayor exposicién del medio interno a agentes
externos (microorganismos, téxicos), es lo que hoy se denomina aumento de la

permeabilidad intestinal.

Esta alteracién a la barrera epitelial da lugar a una respuesta inmunoinflamatoria
andmala y persistente y se ha asociado a diferentes trastornos gastrointestinal, como
EII, SII.

Cuando esta barrera falla, se produce una mayor exposicién del medio interno a agentes
externos sean microorganismos, toxicos, péptidos u otras sustancias contenidas en los
alimentos que se ingieren. Es lo que se llama hoy frecuentemente aumento de la
permeabilidad intestinal. Este defecto en la barrera epitelial da lugar a una respuesta
inmunoinflamatoria anémala y persistente y se ha asociado a diferentes trastornos

gastrointestinales, como EII, colitis, enteritis microinflamtaroias, cancer de colon o SII.

3.7.2- Asociacion entre ingesta de alimentos y sintomas GI

La sensibilidad al consumo de alimentos ha sido postulada como factor detonante para
la aparicion de sintomas en el SII.

La ingestion de alimentos induce una respuesta mediada del sistema digestivo.
Inicialmente, el aparato digestivo reacciona para procesar y extraer sustratos de comida.
Mas tarde, los restos de comida no absorbidos en el intestino, pasan al colon y activa el
metabolismo de la microbiota residente. El consumo de alimentos también induce
sensaciones que surgen antes de la ingestién, durante la ingestion, y lo mas importante,

después de la comida. Figura 3.

La experiencia postprandial implica sensaciones homeostaticas (saciedad, plenitud) con
una dimensidn hedonica (bienestar digestivo, estado de animo).
Los factores que determinan la experiencia posprandial son poco conocidos, a pesar de

su potencial papel en dietas personalizadas y habitos alimenticios saludables.
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Figura 3. Respuesta digestiva a la ingestion de alimentos
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Livovsky, D. M., Pribic, T., & Azpiroz, F. (2020). Food, Eating, and the Gastrointestinal
Tract. Nutrients, 12(4), 986. doi:10.3390/nu12040986

3.7.3- Respuesta biolégica a la ingestion de alimentos

La ingestion de comidas induce respuestas tanto digestivas como sensoriales,
sensaciones homeostaticas (saciedad, plenitud) y hedonicas (bienestar digestivo y
estado de animo) dependera de las caracteristicas de la comida, la respuesta digestiva
y la receptividad del individuo, que puede ser influenciado por multiples factores
condicionantes.

Las investigaciones sobre el papel de la educacién y el condicionamiento en la
configuracién de la receptividad del individuo pueden ser la clave para el desarrollo de
habitos alimenticios saludables y el disefio de dietas personalizadas.

Varios estudios han informado que habitos alimenticios irregulares en pacientes con SII

puede afectar la motilidad del colon y, por lo tanto, contribuir a los sintomas del SII.

15



NUTRICION EN PATOLOGIAS INTESTINALES ESPECIFICAS

GASTRONOMIA NUTRICION

3.7.4- Inflamacion

La presencia de inflamacion de la mucosa intestinal es una de las causas conocidas de

la alteracion de la sensiblidad y de las respuestas motoras en el tracto gastrointestinal.

3.7.5- Importancia de la dieta en la patogénesis de los sintomas del SII

La mayoria de los pacientes con SII consideran responsable de los sintomas a elementos
de la dieta, por lo que es importante intentar identificar qué alimentos o grupos de
alimentos pueden desencadenar o incrementar los sintomas y distinguir entre pacientes
con criterios diagndsticos del SII y los que cumplen ademas criterios de
intolerancia/malabsorcion a la lactosa, al sorbitol o a la fructosa, o son sensibles al gluten
pero no celiacos.

Mas del 60% de los pacientes reportan un empeoramiento de los sintomas luego de la
ingesta alimentaria, 28% luego de los 15 minutos, y un 93% dentro de las 3 horas
siguientes.

Muchos pacientes con SII refieren intolerancias a alimentos especificos, los mas
frecuentes son leche y derivados, trigo, cebolla, citricos, guisantes, maiz, semillas,
picantes, frituras. Esto hace que los pacientes se tornen selectivos con la dieta y realicen
un plan de alimentacién restrictivo.

En los Ultimos anos, parece haber un renovado interés en el papel de la dieta en el SII,
debido al reconocimiento cada vez mayor de desencadenantes potenciales como los
FODMAPs y el gluten.

3.7.6- Umbral de percepcion del dolor en SII

El SII es un trastorno de dolor visceral crénico de una fisiopatologia incompleta, pero
cada vez hay mas pruebas que respaldan la idea de que las interacciones alteradas
cerebro-intestino pueden ser la base de los sintomas y su persistencia. Las
psicopatologias y estrategias de inadecuado afrontamiento del dolor son comunes y
probablemente contribuyan a aumentar los sintomas de dolor y angustia emocional.

Existen diferencias en la percepcion del dolor entre los géneros, las mujeres manifiestan
umbrales de dolor mas bajos durante la distensidén rectal con SII comparado con los
hombres, y las areas del sistema nervioso central que se activan durante dicha

distension colorrectal difieren entre las mujeres y los hombres.
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3.7.7- Tratamiento

Teniendo en cuenta el modelo multifactorial se podria plantear el tratamiento de SII en

tres niveles:
1) Tradicional que busca solucionar el sintoma principal: dolor, diarrea, constipacion
2) El central con el empleo de psicofarmacos y/o terapias psicoldgicas
3) Modulacién microbiota intestinal con la dieta (utilizando prebidticos, probidticos,

antibioticos). Figura 4.

Figura 4. Tratamiento del SII en tres niveles
Tratamiento

Antidepresivos

Central

El poder de la
palabra

Microbiota
Dieta
Probiéticos
Antibidticos

frei Tratamiento
Periférico = ..
Tradicional

Bustos Fernandez, LM, Hanna-Jairala I. Tratamiento actual del sindrome de intestino
irritable. Una nueva visidon basada en la experiencia y la evidencia.Acta Gastroenterol
Latinoam 2019;49(4):381-393

3.8- Intervencion Nutricional
En los ultimos anos parece haber un renovado interés en el papel del plan de

alimentacién en el SII, debido al reconocimiento cada vez mayor de posibles

desencadenantes potenciales, veremos algunos de ellos.
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3.9- Dieta libre de gluten

Numerosos estudios no controlados han demostrado que los pacientes con SII mejoran
con una dieta restrictiva en gluten.

La importancia del gluten en el desencadenamiento de los sintomas se ha cuestionado
en un estudio en el que se evalud en pacientes diagnosticados de sensibilidad al gluten
no celiaca (con HLA-DQ2 y HLA- DQ8 =negativos) que cumplian criterios de SII, el efecto
de una dieta con gluten en diferentes concentraciones frente al placebo de forma ciega
y aleatorizada. En dicho estudio se apreci6 que los pacientes no eran capaces de
distinguir en funcidon de los sintomas expresados qué tipo de dieta se reintroducia
(placebo, baja o alta en gluten). Por lo que se demostré la dificultad de evaluar la
importancia del gluten en el desencadenamiento de los sintomas de pacientes con SII,
ya que posiblemente componentes diferentes al gluten que formen parte del trigo, sean
los responsables de los sintomas.

Un tercio de los pacientes con SII no celiacos mejoran con la dieta de exclusion de gluten
y estudios controlados con placebo evidencian una mejoria que se observa en pacientes

con SII-D, pero también en SII-E.

3.10- Ingesta de fibra dietética en SII. Recomendaciones dietéticas para

pacientes con SII.

El Comité Cientifico Asesor en Nutricion (SACN) y la Autoridad Europea de Seguridad
Alimentaria (EFSA) define a la fibra dietética como polisacaridos no almidones, e incluye
la celulosa, hemicelulosa, pectinas, arabinoxilanos, gomas y betaglucanos.

En la mayoria de las guias de practica clinica se recomienda realizar una dieta rica en
fibora como medida inicial para mejorar el estrefiimiento y de enfermedades
cardiovasculares, eventos coronarios, diabetes tipo 2, canceres colorectales. La fibra
dietética tiene un efecto beneficioso sobre la microbiota gastrointestinal y subproductos
de fermentacion. La SACN recomienda que la ingesta dietética deberia aumentar a 30
gramos por dia. Pero en aquellos pacientes que no la consumen, se suele aconsejar el
aumento gradual de la misma para evitar la distension abdominal. Sin embargo, aunque
esta medida puede mejorar la frecuencia defecadora y la consistencia de las heces,

puede empeorar otros sintomas como el dolor y la distensiéon abdominal.
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La ingesta de fibra soluble (por ejemplo: pectina, y B- glucanos de la avena y la cebada,
gomas en el psyllium) han demostrado ser beneficiosa en el SII especialmente en los
pacientes que padecen SII-E, pero se debe considerar que puede incrementar el dolor

abdominal, la distensiéon abdominal y el meteorismo.

La ingesta de fibra insoluble (por ejemplo: celulosa, algunas hemicelulosas y la lignina)
tienden a sufrir una fermentacién mas lenta e incompleta.

En un estudio realizado por Lever et al concluyd que el consumo de ciruelas secas (100
gramos por dia) fue beneficioso para mejorar el estrefiimiento y que este efecto fue
incluso superior al obtenido con el psyllium.

Debemos considerar algunas recomendaciones practicas, la utilizacion de fibra dietética
o suplemento de fibra como primera medida terapéutica es razonable en cualquier
paciente con estrefiimiento, asocie o no molestias abdominales, existiendo mayor

evidencia con la fibra soluble.

Se debe prestar atencion no solo a la eficacia sino también a la tolerancia, por lo que es
aconsejable ir aumentando la cantidad de fibra de forma progresiva.

Es importante considerar que el salvado de trigo puede exacerbar los sintomas de SII
Las semillas de lino decorticada mejoran gradualmente la constipacion, dolor abdominal
y la distensién en SII- C.

El rol de la fibra tanto medicamentosa como en alimentos en el tratamiento del SII es

controversial.

3.11- Dieta Reducida en FODMAPs en SII

En los Ultimos afos, diversas investigaciones fueron llevadas a cabo con el fin de conocer
el efecto de la restriccion global de FODMAPs de la alimentacion sobre los sintomas GI.
El estudio retrospectivo realizado en 2006 por Shepherd et al, mostré que el 74% de los
62 sujetos con SII presentaron una reduccion de los sintomas GI, observando una
mejoria significativamente mayor en aquellos adherentes a una dieta reducida en
FODMAPs que aquellos no adherentes (85% vs 36%; p<0.01).

Para ellos es importante conocer los alimentos reducidos en FODMAPs. Tabla 2.

En el caso de pacientes con SII-D y SII-M que no hayan respondido al tratamiento,

recomendado para el SII, se puede indicar una dieta reducida en FODMAPs.
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Finalmente, vale sefialar que las directrices de la Asociacidon Dietética Britanica para el

tratamiento dietético del SII han establecido como recomendacion de grado B, el uso

de una DRF en sujetos con SII (con diagndstico o sospecha de malabsorcion de la

fructosa).

Tabla 2. Fuentes alimentarias de FODMAPs

Tasra Il: Fuentes AumenTarias oe FODMAPs

Grupos de Alimentos con elevado FODMAP Alimentos con bajo
alimentos contenido de FODMAPs* presente contenido de FODMAPs
Lacteos Crema de leche, helado de crema, Lactosa Leche deslactosada, quesos camembert,
leche, quesos blandos, yogur cheddar, cottage, duros, mozzarella, de
cabra
Frutas Almendra, castana de caji, caqui, Exceso de Arandano, anand, avellana, banana,
cereza, ciruela, ciruela desecada, fructosa, banana desecada, frambuesa, frutilla,
damasco, datil, durazno, frutas oligosacdridos,  kiwi, macadamia, mandarina, mani,
enlatadas en jugo natural, granada, polialcoholes maracuyd, melén, mora, naranja, nuez
higo, jugo de frutas, mango, manzana, pecan, papaya, pomelo, semillas de
orejon, pasa de uva, pelon, pera, girasol, chia, calabaza, sésamo, uva
pistacho, sandia
Vegetales  Ajo, alcaucil, apio, arveja, batata, Oligosacaridos, Acelga, alfalfa, berenjena, brote de soja,
brécoli, calabaza, cebolla, choclo, polialcoholes chaucha, espinaca, hinojo, hojas de
coliflor, esparrago, mandioca, puerro, cebolla de verdeo, lechuga, limon, lima,
remolacha, repollo verde, setas morron, nabo, papa, pepino, rabano,
repollo chino, repollo colorado, repollo
de bruselas, tomate, zanahoria, zucchini
Cereales Trigo, centeno, cebada, amaranto (y ~ Oligosacdridos  Libres de gluten y derivados: almidon
sus derivados) de maiz, avena, arroz, maiz, mijo, sorgo,
quinoa
Legumbres Garbanzo, lenteja, poroto rojo, soja =~ Oligosacaridos  Tofu
Dulces Edulcorantes que terminan en “-o0l” Exceso de Azicar, edulcorantes que no terminan en
(E968, E953, EY66, E965, E421, EA20, fructosa, “-ol” (E950, E951, E952, 960, E959, E961,
E967), IMAF (Jarabe de Maiz de Alta polialcoholes E054, E962, E955, E957), glucosa
Fructosa), miel
Bebidas Bebida de soja, jugos industrializados, Bebida de arroz, de avellana, de avena,
ron, vino blanco jugo de ardndanos, cerveza, vino tinto,
vodka, whisky
Grasas y - Aceite de canola, oliva, girasol, maiz,
aceites manteca, margarina

FODMAPs: Oligosacaridos, Disacaridos, Monosaciridos y Polialcoholes Fermentables
* Alimentos con elevado contenido de FODMAPSs: valores superiores a 0,5 g de fructosa en exceso de glucosa por cada 100 g
de alimento, 3 g de fructosa en una porcién promedio independientemente de la cantidad de glucosa, y 0,2 g de fructanos por

porcidn™,

Adaptada de: Gibson PR, Barrett J5'%, Shepherd 5],

Canicoba M, Nastasi V. La dieta reducida en FODMAP: ventajas y controversias.
Nutricién Clinica en Medicina. Vol. X - Nimero 1 - 2016 pp. 20-39
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3.11.1- Efectos dieta reducida en FODMAPs

Es conocida la asociacidon entre la ingesta de alimentos y la aparicion de sintomas GI,
siendo el plan de alimentacién el recurso adecuado para controlar y modificar los
procesos de enfermedad, de manera independiente de su rol nutricional, como es el caso
de la Dieta Reducida en FODMAPs (DRF). El acrénimo “FODMAP”, el cual surgié en la
Universidad de Monash, Australia, corresponde a la expresion en inglés: “Fermentable
Oligisaccharides, Disaccharides, Monosaccharides And Polyols” (Oligosacaridos,
Disacaridos, Monosacaridos y Polialcoholes Fermentables).

La comprensidn del efecto de los FODMAPs en el intestino es fundamental para realizar
una adecuada aplicacion de la dieta.

Se considera que estos Hidratos de Carbono de Cadena Corta (HCCC) fermentables
comparten tres propiedades funcionales, las cuales contribuyen a agravar los sintomas

en los Trastornos Gastrointestinales Funcionales y, mas aun, en el SII. Figura 5.

En primer lugar, son pobremente absorbidos en el intestino delgado, es decir, existe
una absorcion deficiente en virtud de los mecanismos epiteliales de transporte lento, de
baja capacidad (monosacaridos), menor actividad de las hidrolasas del borde en cepillo
(disacaridos), ausencia de hidrolasas (oligosacaridos), o el tamafo de las moléculas no

es el propicio para difundir (polialcoholes).

En segundo lugar, son moléculas pequefas y osmoticamente activas, por lo que

aumentan el contenido hidrico luminal, alterando la motilidad intestinal.

Por ultimo, son rapidamente fermentados por bacterias intestinales, con la consecuente
produccién de Acidos Grasos de Cadena Corta tales como &cido butirico y gases como
diéxido de carbono (CO2), metano (CH4) e hidrégeno (H2). Este Gltimo difunde junto al
metano al torrente sanguineo, pudiendo ser cuantificado mediante un método no

invasivo: la Prueba de Hidrogeno en el Aire Espirado.
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Figura 5: Mecanismo de acciéon propuesto que participa en el desarrollo de

sintomas GI luego de la ingesta de FODMAPs.
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Nastasi V, Canicoba M. Efecto de la dieta reducida en fodmaps en el manejo de
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La razon de la generacion de los sintomas tras la ingesta de FODMAPs en un individuo,
es la respuesta del Sistema Nervioso Entérico (SNE) a la distension luminal (debido a la
hipersensibilidad visceral, la produccién de gas excesivo relacionada con la naturaleza
de la microbiota residente, o disturbios en la motilidad), y no debido a que los fenémenos

ocasionados por la misma sean anormales o se traten de una afeccidn patoldgica.

Las modificaciones producidas por los alimentos sobre la estructura y / o funcién de la
microbiota, podrian alterar la funciéon del SNE, los eventos inmunoldgicos de las
mucosas, el perfil metabdlico, e incluso la funcidn cerebral (Figura 6). La modulacion
de la ingesta de alimentos, tanto en volumen como en tipo, puede ser una estrategia

para lograr el control de los sintomas GI.
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Figura 6. Relacion entre alimentos, microbiota y Sistema Nervioso Entérico

ALIMENTOS

Canicoba M, Nastasi V. La dieta reducida en FODMAP: ventajas y controversias. Nutricion
Clinica en Medicina. Vol. X - Nimero 1 - 2016 pp. 20-39

No todos los HCCC forman parte de los FODMAPs, so6lo aquellos que son fermentables a
causa de su absorcidon deficiente en el intestino delgado, ya sea por las caracteristicas
de los mecanismos de transporte o por la actividad enzimatica disminuida. De acuerdo

con las propiedades funcionales que poseen, los FODMAPs incluyen:
Fructosa, Lactosa, Fructooligosacaridos (FOS), Galactooligosacaridos (GOS) vy

Polialcoholes (Tabla 1). Cada uno de ellos comprende caracteristicas especificas en su
hidrdlisis y absorcion:
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Tabla 1. Hidrdlisis y absorcion de los hidratos de carbono de cadena corta

TaBLa |. Hiorousis Y ABSORCION DE LOS HiDRaToS DE CARBOND DE Capena Corta (HCCC)

HCCC Absorcién/Hidrélisis en el intestino delgado
Monosaciridos

Glucosa Absorcién activa (rdpida)

Fructosa Absorcidn activa (lenta en exceso de glucosa)
Galactosa Absorcién activa (rdpida)

Disaciridos (2 mondmeros)

Sacarosa (glucosa+fructosa) Hidrolizada
Lactosa (glucosa+galactosa) Hidrolizada (si hay actividad de la enzima lactasa)
Maltosa, I[somaltosa Hidrolizada

Oligosaciridos (3 a 10 mondmeros)
Maltooligosacaridos: Maltodextrina (glucosas) Hidrolizada

GOS: Rafinosa (glucosa+galactosa+fructosa), Estaquiosa Mo hidrolizada
(glucosa+2xgalactosa+fructosa)

FOS: Inulina Mo hidrolizada
{polimero de fructosa, con glucosa terminal)

[somaltooligosacdridos (Glucosa con otros monosacdridos) Parcialmente hidrolizada

Polialcoholes

Sorbitol; Manitol; Xilitol; Maltitol Absorcion pasiva

FOS: Fructooligosacdridos
GO5: Galactooligosacaridos
Adaptado de: Shepherd 5], Lomer MC, Gibson PR

Canicoba M, Nastasi V. La dieta reducida en FODMAP: ventajas y controversias. Nutricidon Clinica
en Medicina. Vol. X - NUmero 1 - 2016 pp. 20-39

Fructosa

Se presenta en la luz intestinal como una hexosa libre (monosacarido) donde es
absorbida por el transportador GLUT-5, presente en la membrana apical de los
enterocitos, el cual tiene una baja capacidad de absorcion. Cuando la fructosa se
encuentra junto con la glucosa, la eficiencia de la absorcidon es mayor, aproximadamente
del 85%, por lo que se considera que esta absorcion esta relacionada con la utilizacion
del transportador GLUT-2 en la membrana apical, permitiendo la absorcion de hexosas.
Este mecanismo asegura la maxima utilizacion de nutrientes. Por consiguiente, la
malabsorcidon de fructosa se manifiesta cuando la misma se encuentra libre, en exceso
respecto a la glucosa, hecho que fue observado por Murray et al a través de imagenes

de resonancia magnética.
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La capacidad de absorber la fructosa libre varia ampliamente entre los individuos Se
estima que el 30% de la poblacién presenta malabsorcion de fructosa, siendo mayor su

prevalencia mayor en individuos con TGFI que en sujetos sanos.

Lactosa

Si bien Hipdcrates ya habia descriptos sintomas de intolerancia a los lacteos 400 afios
AC, los sintomas clinicos de esta patologia fueron reconocidos recién hace 50 afios. Este
disacarido es hidrolizado por la lactasa en glucosa y galactosa para su posterior
absorcion. La prevalencia de malabsorcién de lactosa presenta una amplia variaciéon
entre 2 al 90% entre los distintos grupos étnicos y paises. La lactosa constituye el
principal azucar de la leche de los mamiferos. Para su digestién es necesaria la lactasa,
una enzima del ribete en cepillo intestinal, que rompe la unién entre ambos
monosacaridos.

La intolerancia a la lactosa es un trastorno muy frecuente, con alta prevalencia en
algunas areas geograficas. En los EE. UU. su prevalencia se estima en 7% a 29% que
aparece luego de la ingestion de la lactosa, si existe una deficiencia de lactasa. Esta
deficiencia puede provocar una malabsorcion de lactosa, cuando el azlGcar no absorbido
que llega al colon es fermentado por las bacterias coldnicas generando gases (hidrégeno,
metano).

Al menos la mitad de los sujetos con SII presentan malabsorcion de lactosa, la cual

podria estar acompafada de intolerancia a otros hidratos de carbono.

Fructanos (FOS) y Galactanos (GOS)

Ambos son oligosacaridos y estan compuestos por 3 a 10 monosacaridos. El término
FOS se refiere a polimeros de fructosa lineales o ramificados, presentes en distintos
alimentos tales como verduras, frutas, cereales. La adicién de FOS en los alimentos por
parte de la industria alimentaria, se ha incrementado en funcion de sus efectos
prebiodticos.

Los GOS se encuentran principalmente en las legumbres.

Al igual que los FOS, no sufren hidrdlisis enzimatica en el intestino, siendo mas del 90%

fermentado en el colon.
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Polialcoholes

Comprenden el sorbitol, xilitol, manitol y maltitol, se encuentran ampliamente
distribuidos en distintos alimentos. No poseen sistema de transporte activo en el
intestino delgado por lo cual son absorbidos por difusidn pasiva, mecanismo que suele

ser deficiente, acentudndose cuando el sorbitol se encuentra junto con la fructosa.

3.11.2- Limitaciones de la dieta reducida en FODMAPs

Los GOS y FOS inducen una proliferacion bacteriana selectiva, especialmente de
bifidobacterias, produciendo un efecto prebidtico, el cual provee beneficios para la salud.
Se considera que los mismos favorecen la apoptosis de las células epiteliales del colon,
razon por la cual, serian capaces de suprimir la carcinogénesis.

Por lo tanto, realizar una dieta reducida en FODMAPs disminuye el aporte de sustancias
prebidticas con el descenso de bifidobacterias, y el rol que éstas juegan en la salud
intestinal, por ello es fundamental luego de su aplicacion, realizar la reintroduccion
gradual o desafio con los alimentos que han sido excluidos.

Paraddjicamente, se ha planteado que los FODMAPs pueden producir efectos adversos;
tales como lesion epitelial y deterioro de la funcion de barrera, debido a las
modificaciones que generan en el contenido luminal coldnico, favoreciendo el pasaje de
antigenos bacterianos a través de la [amina propia, con la consiguiente estimulacién de

Interleuquinas y Factor de Necrosis Tumoral.

3.11.3- Implementacion dieta reducida en FODMAPs

La implementacion de la dieta reducida en FODMAPs incluye dos etapas:

La fase de exclusion estricta: que durara alrededor de 2 a 4 semanas, si bien algunos
autores plantean 4-8 semanas, tras este periodo se procedera a la exposiciéon gradual
y controlada de cada grupo de FODMAPs identificando la tolerancia individual.

3.11.4- ¢Como se realiza la reintroduccion o desafio con los FODMAPs?

El objetivo de la reintroduccidn o desafio es encontrar un buen control sintomatico y la

exposicion de la dieta.
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A pesar de que esta fase de desafio ha tenido éxito en aliviar el abordaje estricto inicial
y a la vez mantener la mejoria sintomatica, hay poca evidencia disponible que pueda
definir el proceso de reintroduccion.

Se recomienda que los pacientes permanezcan en la dieta baja en FODMAPs mientras
dure los sintomas, luego se lo enfrentara al desafio, cada uno de los cuales se realiza
con un periodo de 2 o 3 dias de duracion.

Las dosis iniciales seran pequefias, podran ir incrementandose a medida que el paciente
tolere la reintroduccion. Figura 7.

Es importante que la tolerancia a cada grupo de alimentos se evalle individualmente
dado que la misma puede variar.

Se sugiere agregar aquellos alimentos que sélo tienen un tipo de FODMAPs.

La dieta reducida en FODMAPs requiere de un asesoramiento realizado por un Dietista-
Nutricionista experto en este tema, quién desarrollard e implementara un plan

individualizado, basado en la evaluacién nutricional previa.

Figura 7. Implementacion de dieta reducida en FODMAPs

K. Whelan et al. Implementing the low FODMAP diet

S
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Whelan, K., Martin, L. D., Staudacher, H. M., & Lomer, M. C. E. (2018). The low FODMAP diet in
the management of irritable bowel syndrome: an evidence-based review of FODMAP restriction,
reintroduction and personalisation in clinical practice. Journal of Human Nutrition and Dietetics,
31(2), 239-255. doi:10.1111/jhn.12530
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Ademas de la indicacion dietoterapica, estara a cargo de las técnicas para manejar
situaciones donde la preparacion de las comidas no puede ser controlada (como, por
ejemplo, comidas fuera del hogar), asi como la reintroduccion de FODMAPs en la
alimentacion, vigilando la tolerancia a los mismos y asegurando la maxima variedad en
la dieta, reduciendo el riesgo de un aporte nutricional inadecuado.

Los estudios publicados que presentan en su metodologia el asesoramiento nutricional
sobre la dieta reducida en FODMAPs como parte de la intervencion terapéutica sobre los

sujetos, mostraron hallazgos favorables en la adherencia a la misma (70-80%).

3.11.5- Educacién y habitos alimentarios en pacientes con SII

La dieta y los habitos alimentarios han adquirido gran relevancia en el manejo dietético
del SII. La intervencién educativa de los profesionales de la salud sobre estos
componentes, puede promover el control de la morbilidad, disminuir la carga asistencial
y mejorar la calidad de vida de los pacientes con SII.

Del mismo modo que en otras enfermedades crénicas, los habitos alimentarios han sido
postulados durante anos en el tratamiento del SII.

Los avances cientificos sobre su etiopatogenia han reforzado el papel de la dieta,
evidenciando que el manejo dietético es una herramienta clave del tratamiento de este
trastorno funcional. En base a estos avances se ha modificado el enfoque dietético de
primera linea de intervencién para el SII, pasando de las recomendaciones estandar
(seguir un patron regular de alimentacion y limitar la ingesta de potenciales
desencadenantes dietéticos como el alcohol, la cafeina, los alimentos picantes y la grasa)
a un consejo mas desarrollado que destaca el papel de la alimentacién saludable y el
estilo de vida.

A pesar de la limitada evidencia sobre la asociacién de habitos alimentarios saludables
y sintomas del SII, actualmente se considera relevante proporcionar asesoramiento
sobre como lograr una dieta saludable.

Dado que gran parte de los enfoques dietéticos en el manejo del SII se sustentan en la
restriccion de algunos alimentos, para evitar posibles deficiencias nutricionales es

aconsejable que los pacientes con SII lleven un patron regular de alimentacion saludable.
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3.11.6- Consumo de lipidos en SII

Una proporcion de pacientes con SII se relacionan sintomas a los alimentos ricos en
lipidos. En los pacientes con SII, la respuesta motoracoldnica a la ingestién de grasa es
exagerada, con una hipersensibilidad rectal aumentada, y el transito de gas a través del
intestino estad disminuido en respuesta a la infusion duodenal de lipidos, lo que podria
contribuir a la distension y dolor.

Como consecuencia, evitar los alimentos grasos es uno de los enfoques dietéticos
frecuentes considerados para la mejoria de los sintomas. En efecto, estudios han
demostrado que los lipidos en el duodeno inhiben la motilidad en el intestino delgado e
induce hinchazdn, produccion de gases. No hay estudios que apoyen que una reduccion

en la ingesta de grasas conduciria a una mejoria de los sintomas de SII.

3.11.7- Prebiéticos y probioticos en SII

Prebioticos

Los prebidticos son ingredientes alimentarios no digeribles que promueven la
proliferacion de bacterias gastrointestinales.

Los prebidticos se subdividen en disacaridos como la lactulosa, oligosacaridos como los
fructooligosacaridos (FOS), los galactooligosacaridos (GOS), los isomalto-oligosacaridos,
los xilo-oligosacaridos, los transgalacto-oligosacaridos (TGOS) y los oligosacaridos de
soja, y los polisacaridos como la inulina de fructano, el almidén, la celulosa, la
hemicelulosa y la pectina. De forma natural

se encuentran en alimentos como cereales, frutas, platanos, esparragos, alcachofas,
tomates, ajo, cebolla, linaza, avena, cebada y trigo. En algunos casos son producidos
artificialmente como la lactulosa, GOS, FOS, maltooligosacaridos, ciclodextrinas y

lactosacarosa.

En cuanto a evidencias, se han publicado algunos ensayos controlados aleatorizados
utilizando inulina, TGOS y FOS. En ellos se ha observado mejoria clinica significativa de
sintomas globales, flatulencia y distension en pacientes con SII, asi como cambios en la
composicion de la microbiota, entre los que se destaca un aumento de la proporcidon de
bifidobacterias, con una consecuente generacidon de acidos grasos de cadena corta, cuya

presencia en el intestino se

29



Z NUTRICION EN PATOLOGIAS INTESTINALES ESPECIFICAS
2arll

GASTRONOMIA 4 NUTRICION

asocia con mejoria de sintomas en pacientes con SII.
Probidticos

De acuerdo con el consenso de probidticos de la World Gastroenterology organisation
(2017) se define probidticos a los “microorganismos vivos” que confieren un beneficio a
la salud del huésped cuando se los administra en cantidades adecuadas. Los probidticos
se han utilizado ampliamente, demostrando mejorar la funciéon de barrera intestinal,
estimular el sistema inmune, producir efectos antibacterianos, modular la motilidad

intestinal y reducir el dolor visceral. Tabla 3.
Tabla 3. Definiciones utilizadas por las asociaciones cientificas para probioticos

Definiciones utilizadas por las asociaciones cientificas para probiéticos y
prebibticos

Probiéticos Microorganismos vivos que confieren un beneficio a la salud del huésped
cuando se los administra en cantidades adecuadas

Prebiéticos Ingredientes fermentados selectivamente que dan lugar a cambios especificos
en la composicion y/o actividad de la flora gastrointestinal, confiriendo asi
beneficios a la salud del huésped

Simbiéticos Productos que contienen tanto probiédticos como prebidticos

Consenso probidticos y prebidticos. World Gastroenterology organisation, 2017

Los probidticos pueden ser administrados en distintas formas: como alimentos
funcionales, como yogures o en forma de medicamentos: en capsulas como monocepa
0 como varias cepas. Los mas utilizados son los lactobacilos y las bifidobacterias (infantis
35624) que mejora el dolor abdominal, malestar, distension y/o dificultad evacuatoria,
y que ningun otro probidtico mostraba mejoria significativa en el SII, sin embargo, se
considerd que la mejoria era significativa en aquellos que consumieron una férmula

multicepa.

Los probidticos pueden interactuar con el sistema inmune de la mucosa gastrointestinal.

Se ha demostrado el incremento en la poblacion de células inmunes en el SII y es
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probable que la inmuno modulacidon con probidticos constituya un buen mecanismo de
accion para la terapéutica de este sindrome.
Actualmente existe una tendencia a utilizar férmulas multicepa en detrimento de los

probidticos individuales.

Clasificacion de los probiéticos

Bacterianos= lactobacillus y bifidobacterium

Micadticos: Saccharomyces boulardii

éCOomo seleccionar el probiético adecuado?

- El probiodtico apropiado debe ser seleccionado para cada indicacion y debe producir un
beneficio para la salud

- Aunque los probidticos son percibidos y provocan respuestas de las células inmunes
y/o intestinales, sus mecanismos de accidén no estan totalmente aclarados.

Los estudios publicados muestran consistentemente una reduccion de la distensién
abdominal y la flatulencia como resultado de tratamientos con probidticos; algunas cepas
pueden aliviar el dolor y dar un alivio general. La literatura sugiere que ciertos
probidticos pueden aliviar los sintomas y mejorar la calidad de vida en pacientes con
dolor abdominal funcional.

L. plantarum es un probidtico que se ha utilizado con buenos resultados, superiores al
placebo, en el control de algunos sintomas en pacientes con SII. En concreto, la cepa
DSM 9843 redujo significativamente la flatulencia y las cepas LPO 1y 299 V redujeron
de forma significativa el dolor abdominal.

El probiético VSL3 (una combinacién de nueve cepas con varias bifidobacterias,
lactobacilos y Streptococcus thermophilus) induce la produccién de moco en el colon

incrementando la proteccion de la proteccién de la barrera.
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Otro trabajo controlado y randomizado mostré que un coctel de probidticos conteniendo
Streptococcus thermophilus, Lactobacillus bulgaris, Lactobacillus acidophilus vy
Bifidobacterium longun, en pacientes con SII de tipo diarreico, mejoraba la
permeabilidad intestinal y los sintomas globales.

Varias revisiones sistematicas y metaanalisis, asi como algunos ensayos clinicos, aunque
otros no,parecen confirmar que determinados probioticos tienen efectos beneficiosos en

el SII, de forma global, sobre el dolor y distensién abdominal y la flatulencia.

3.11.8- Impacto en la calidad de vida

Las molestias del SII tienen un impacto sobre las actividades personales y sociales de
los individuos. Las personas que sufren este sindrome tienen un empobrecimiento de su
calidad de vida relacionada con la salud en comparacién con la poblacién general. De
hecho, su calidad de vida relacionada con la salud es tan mala o incluso peor que la de
otros pacientes con patologias cronicas como el asma, la migrafia, la artritis reumatoide
o trastornos de panico.

Esta afectacion de la calidad de vida resulta mayor en los pacientes europeos que en los
norteamericanos. El grado de afectacion de la caldiad de vida parece estar relacionado
con la intensidad de los sintomas y con la presencia de trastornos psicoldgicos. Cabe
destacar que la calidad de vida de estos pacientes mejora en funcién del alivido o de la

desaparicion de las molestias digestivas.

3.12- Nutricion Enteral y SII

Distintos estudios muestran que la Nutricion Enteral (NE) puede resultar en efectos
deletéreos sobre la microbiota, tales como reduccién de bifidobacterias y aumento del
riesgo de diarrea asociado a Clostridium difficile.

Los sintomas gastrointestinales, incluida la diarrea, son complicaciones comunes de la
NE en la practica clinica. Sin embargo, la causa no esta clara. Se sugiere que el modo
de suministro de NE que altera la digestion y posiblemente la absorcién contribuya a la
alta incidencia de diarrea.

Por otro lado, la férmula enteral puede ser la causa de la diarrea. La mayoria de las
investigaciones se han centrado en la NE suplementada con fibra, que puede reducir la
incidencia de diarrea, al actuar como sustratos de los colonocitos produciendo acidos

grasos de cadena corta, y estimular la absorcién de agua y electrolitos, en dénde los
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acidos grasos de cadena corta tienen un efecto antiinflamatorio por la reduccion de

citosinas antiinflamatorias.

Otras hipdtesis, incluyen la osmolaridad de la formula y el contenido de FODMAP. Se ha
observado que los FODMAP reducen los sintomas intestinales, incluida la diarrea, en
personas con SII, y si se administra en dosis elevada se puede producir un efecto laxante
en la mayoria de los individuos.

Como los FODMAP se agregan comunmente a la formula enteral y la NE se usa con
frecuencia como la principal fuente de nutricién, es razonable suponer que la NE
proporciona mas FODMAP que la ingesta dietética habitual puede desempefiar un papel

en la génesis de diarrea.

La hipotesis planteada por Halmos, se contrapone con otros estudios disponibles en la
literatura; los cuales concluyeron que las férmulas enterales que contienen fibra pueden
reducir la incidencia de la diarrea, al actuar como sustratos del colonocito.

Una investigacion retrospectiva reciente, conducida por Halmos et al sobre 160 pacientes
hospitalizados que recibian NE, mostré que las féormulas con menor contenido de
FODMAPs reducian la probabilidad de diarrea, a pesar que los niveles de FODMAPs
administrados (entre 10,6g a 36,5g/dia) eran superiores a los niveles aportados por los
alimentos en otros estudios.

Una férmula enteral baja en FODMAPs se asocié con una reducciéon de 5 veces en las
tasas de diarrea.

La naturaleza retrospectiva, asi como la imposibilidad de excluir la diarrea de origen
infeccioso, son limitaciones del estudio que deben ser tenidas en cuenta.

La cuantificacion de FODMAP en férmulas enterales ha resultado dificil, debido a la
interferencia con los ensayos in vitro de fructanos y rafinosa causada por el contenido
de maltodextrina de la formula.

En la actualidad, no existe una lista completa de formulas enterales con bajo contenido
de FODMAP .

Algunas férmulas de alimentacién enteral contienen fructosa y otras contienen inulina,
y es probable que tengan un alto contenido de FODMAP. Persiste la controversia sobre
el uso de suplementos de fibra en la alimentacion por sonda enteral, suplementadas con
fibra (FOS) que tienen otro FODMAPs.
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Las futuras investigaciones deberian dirigirse para determinar quién se beneficiara de la
dieta baja en FODMAP. Se requieren mas datos sobre el resultado a largo plazo del
tratamiento con la dieta baja en FODMAP y sus efectos sobre el microbioma y el estado
nutricional del individuo. Un area importante de investigacion es la ciencia de los
alimentos. El desarrollo de enzimas que descomponen los fructanos en los alimentos
podria ayudar a un gran numero de personas que actualmente compran productos sin

gluten a un costo considerable.
3.13- Conclusiones

1. El SII es uno de los motivos mas frecuentes de consulta tanto a médicos como
licenciados en nutricion.

2. El manejo dietético del SII precisa un abordaje integro, con un enfoque holistico
en el que se contemple el grado de afectacion y la forma de percepcion vy
comportamiento de los pacientes.

3. Dada la complejidad del manejo dietético del SII, no es suficiente indicar las
pautas oportunas, también es preciso que el paciente las comprenda, se adhiera
a ellas, y quiera llevarlas a la practica.

4. Las pautas alimentarias que se deben impartir a los pacientes con SII es que
realicen una alimentacion saludable

5. Es importante implicar al paciente como sujeto activo del proceso de cambio,
utilizando la educacion como pilar fundamental para facilitar la comunicacién con
este y lograr un automanejo eficiente.

6. El potencial efecto benéfico de la restriccion de FODMAPs sobre el control de la
sintomatologia del SII resulta prometedor. Dado el alivio sintomatico que
produce, la DRF podria llegar a ser un enfoque terapéutico de primera linea a

considerar en pacientes con SII y otras patologias
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