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1. Resumen

1.1. Resumen en espafiol

Titulo. Sindrome del intestino irritable (SI1): hipdtesis etiolégicas y abordaje nutricional.

Introduccién. El sindrome del intestino irritable (SII) es un grupo de trastornos
funcionales del intestino de patologia heterogénea que afectan drasticamente a la calidad
de vida de los pacientes. Los sintomas mas comunes son la alteracién de los habitos
intestinales y el cambio en la forma y/o frecuencia de las heces. Esta revision bibliografica
pretende analizar los estudios publicados acerca de los distintos factores que intervienen
en la patologia de la enfermedad y cémo se podrian paliar los sintomas a través de una

intervencion nutricional.

Objetivos. Llegar a un consenso claro sobre las hipotesis etioldgicas del sindrome del
intestino irritable y los posibles abordajes nutricionales que podrian ayudar a los pacientes
que presentan esta patologia.

Meétodo. Estudio de la enfermedad a traves del analisis y la revision de las bases de datos
y la literatura relacionada con la patologia. En concreto, se recurrio a varias fuentes

biomédicas como PubMed, WOS y Google Académico.

Conclusiones. EI sindrome del intestino irritable es una patologia en la que no estan
claros muchos de los aspectos que la rodean y en la que se podrian reducir los sintomas a
través de una intervencion nutricional. Aunque se ha propuesto la dieta baja en FODMAP
como la intervencién nutricional mas prometedora para la mejoria sintomatica, es

necesario todavia una investigacién mas profunda.

Palabras clave. Sindrome del intestino irritable, patogénesis, dieta, FODMAP, lactosa,

gluten, microbiota

1.2. Resumen en gallego

Titulo. Sindrome do intestino irritable (SI1): hipoteses etioloxicas e enfoque nutricional.

Introducién. A sindrome de intestino irritable (SI1) é un grupo de trastornos funcionais
do intestino de patoloxia heteroxénea que afectan drasticamente & calidade de vida dos
pacientes. Os sintomas mais comdns son a alteracién dos habitos intestinais e o cambio

na forma e/ou frecuencia das feces. Esta revision bibliografica ten como obxectivo




analizar os estudos publicados sobre os distintos factores que intervefien na patoloxia da

enfermidade e como se poden aliviar os sintomas mediante unha intervencion nutricional.

Obxectivos. Alcanzar un claro consenso sobre as hipoteses etioldxicas da sindrome do
intestino irritable e os posibles enfoques nutricionais que poden axudar aos pacientes con
esta patoloxia.

Meétodo. Estudo da enfermidade mediante a analise e a revision de bases de datos e de
literatura relacionada coa patoloxia. En particular, usaronse varias fontes biomédicas

como PubMed, WOS e Google Académico.

Conclusions. A sindrome do intestino irritable € unha patoloxia na que moitos dos
aspectos que a rodean non son claros e nos que os sintomas poden reducirse a través
dunha intervencion nutricional. Ainda que se propuxo a dieta baixa en FODMAP como a
intervencidn nutricional mais prometedora para a mellora sintomatica, € ainda necesario

profundar na investigacion.

Palabras clave. Sindrome do intestino irritable, patoxénese, dieta, FODMAP, lactosa,

glute, microbiota

1.3. Resumen en inglés

Title. Irritable bowel syndrome (IBS): etiological hypothesis and nutritional approach.

Introduction. Irritable bowel syndrome (IBS) is a group of functional bowel disorders
whose pathology is heterogeneous and dramatically affects to the quality of life of
patients. The most common symptoms are alteration of bowel habits and change in the
form and/or frequency of feces. This bibliographic review aims to analyze published
studies on the different factors involved in the disease pathology and how the symptoms

could be alleviated through a nutritional intervention.

Objectives. Reach a clear consensus on the etiological hypotheses of irritable bowel

syndrome and possible nutritional approaches that could help patients with this pathology.

Method. Study of the disease through analysis and review of databases and literature
related to the pathology. Specifically, several biomedical sources such as PubMed, WOS

and Google Scholar were used.




Conclusions. Irritable bowel syndrome is a pathology in which many of the surrounding
aspects are not clear and in which symptoms could be reduced through a nutritional
intervention. Although the low FODMAP diet has been proposed as the most promising

nutritional intervention for symptomatic improvement, further research is needed.

Keywords. Irritable bowel syndrome, pathogenesis, diet, FODMAP, lactose, gluten,

microbiote

2. Introduccién

La OMS define el sindrome del intestino irritable (SI) como un grupo de trastornos
funcionales del intestino que presentan principalmente sintomas gastrointestinales
atribuibles al tracto intestinal en ausencia de patologia organica y unica en el intestino
delgado y grueso. Es una de las enfermedades gastrointestinales mas comunes en las

sociedades industrializadas.

Se caracteriza por dolor abdominal y distension abdominal, asociados con una alteracion
de los habitos intestinales, es decir, estrefiimiento y/o diarrea, con cambio en la forma de

las heces o en la frecuencia (1-7).

Dependiendo de los sintomas mas comunes, sobre todo en el patrén de heces, la
enfermedad se puede dividir en varios subtipos mediante la utilizacion de los Criterios de
Roma (4,8-10):

e SllI con estrefiimiento (SII-C).
e Sll con diarrea (SII-D).
e SlI mixto, presenta diarrea o estrefiimiento dependiendo del momento (SI1-M).

e Sl general, no presenta ni diarrea ni estrefiimiento (S11-U).




Table I. Rome |V criteria for the diagnosis of irritable bowel syndrome

Recurrent abdominal pain, on average at least one day per week in the last three months, associated with two or more of the following:

— Related to defecation

— Associated with a change in stool frequency
~ Associated with a change in stool form (appearance)
Criteria should be fulfilled at least for the last three months, with symptom onset at least six months before diagnosis

In IBS-C:

— 25% of hard stools (Bristol 1-2)
and < 25% of liquid stools
(Bristol 6-7)

— Predominant bowel habit based
on stool form on days with
at least one abnormal bowel
movement

— Predominant constipation may
only be established when patient
is assessed off medications for
the treatment of impaired bowel

In IBS-D:

— > 25% of liquid stools (Bristol
6-7) and < 25% of hard stools
(Bristol 1-2)

— Predominant bowel habit based
on stool form on days with
at least one abnormal bowel
movement

— Predominant diarrhea may only
be established when patient is
assessed off medications for
the treatment of impaired bowel

In IBS-M:

— > 25% of liquid stools (Bristol
6-7) and > 25% of hard stools
(Bristol 1-2)

In IBS-U:

— < 25% of liquid stools (Bristol
6-7) and < 25% of hard stools
(Bristol 1-2)

habit habit

Fuente: Consensus document on exclusion diets in irritable bowel syndrome (IBS) (6)

El subtipo mas comun es el SII-M pero el 75% de los pacientes cambian de subtipos
durante el transcurso de la enfermedad y el 29% cambian entre SII-C y SII-D durante el

primer afo después del diagnostico (1).

Los Criterios de Roma pueden ser utiles en ensayos clinicos a corto plazo pero su utilidad
en la practica clinica sigue sin estar muy clara (11), ya que existe una variabilidad
significativa en los patrones intestinales de los pacientes, incluso dentro de un mismo
subtipo de SII (12).

Los sintomas varian desde tolerables a muy graves y el dolor puede ser persistente, con
colicos, agudo o sordo. En algunos pacientes los sintomas son diarios mientras que en
otros el dolor es intermitente con intervalos de semanas e incluso meses (13,14), llegando

a solapar con otras enfermedades intestinales (5,6).

Pueden aparecer problemas de gases y sintomas dispépticos postprandiales como

saciedad temprana, nauseas y malestar abdominal superior (15).

El S1I tiene un impacto directo e indirecto en los costes de salud (16). Los costes directos
son los gastos incurridos por el sistema de salud en el manejo de la enfermedad. Los
costes indirectos se relacionan principalmente con las pérdidas de produccion debidas a
la enfermedad (17). Por lo tanto, entre los costes directos se encontrarian las consultas
médicas, los gastos farmacéuticos, los ingresos hospitalarios o las intervenciones

quirurgicas; mientras que los costes indirectos incluyen la pérdida de productividad, tanto




laboral como personal, los gastos de servicios sociales y las pérdidas de escolarizacion
(18).

Los costes directos anuales en Estados Unidos, se estiman entre 1,7 x 10° ddlares,
mientras que los costes indirectos supondrian 20,0 x 10° délares (13). En los paises de
Europa, que cuentan con sanidad universal, se estima que el coste per capita del Sl es de
alrededor de 3.000 euros al afio. Este coste seria mayor que el de otras enfermedades
cronicas como asma o diabetes, consideradas las principales prioridades de la salud
publica europea (19), quedandose en 1.726 euros (20) y 1.770 euros (21),

respectivamente.

Se trata de personas que presentan peor calidad de vida, aunque el SIlI no estaria
relacionado con casos de muerte (19). Sin embargo, si que hay estudios que lo relacionan
con un incremento de los pensamientos suicidas. Este hecho no puede ser explicado
Unicamente por la depresion, la ansiedad o la gravedad de los sintomas; se ha visto que
las ideas suicidas continGan aunque se haya tratado la comorbilidad psiquiatrica. Por esta
razon, habria que tener en cuenta otros factores como el impacto psicosocial que produce
esta enfermedad en los pacientes, la mala respuesta a la enfermedad, el dolor abdominal,

el abuso de medicamentos o el insomnio (22).

El factor que reduciria sustancialmente la calidad de vida de los pacientes con SllI es el
impacto que provoca la enfermedad en el trabajo (6), sobre todo relacionado con
dificultades para cumplir funciones fisicas, en la vida social y en la capacidad para viajar
(23).

De media, los pacientes con SlI pierden 13,4 dias de trabajo o escuela al afio (13),
aproximadamente tres veces mas que la poblacion sana (17), y hasta el 12% de los

pacientes han dejado de trabajar debido a la enfermedad (23).

La severidad de los sintomas intestinales y psicoldgicos tiene efectos sobre la calidad de
vida, empeorandola si se presentan juntos (23). Si tenemos en cuenta el dolor fisico, el
bienestar emocional o el cansancio, el Sl tiene un mayor impacto que la diabetes y un
efecto similar a la depresion, en cuanto a calidad de vida (24). También ha sido
comparado con la insuficiencia cardiaca congestiva, la cirrosis hepatica, la insuficiencia
renal...(13).




2.1. Historia

El término sindrome del intestino irritable es relativamente moderno, a pesar de que

probablemente sea una patologia conocida desde la antigliedad.

Inicialmente, se pensaba que se trataba de un trastorno puramente psicosomatico, pero el
trastorno ha ido ganando legitimidad a través de la identificacion de las causas y un mejor
diagnostico (25).

A lo largo de la historia ha recibido, entre otros nombres, “myxorrhea coli",
"myxoneurosis intestinalis membranacea”, "hypochondriasis pituitosa”, "colitis catarral”,
"colitis mucomembranosa” (26), y mas frecuentemente “colitis mucosa”, siguiendo la
clasificacion realizada por Osler en 1892 en su monumental tratado “The Principles and
Practice of Medicine” (27,28). En 1849 William Cumming describi6 la enfermedad en la

London Medical Gazette (29) en los siguientes términos:

“Las entrafias estan constipadas en un momento y en otro relajadas, en la misma
persona. No pretendo explicar como la enfermedad presenta dos sintomas tan

diferentes”.

La denominacioén moderna, “sindrome del intestino irritable”, no aparece por primera vez

hasta 1950 en un articulo publicado por Brown (30).

En este mismo siglo, W. Grant Thompson hizo mencién a los tres aspectos clinicos
fundamentales de SlI: el dolor abdominal, las alteraciones de las deposiciones y la
flatulencia (18).

Después de la Segunda Guerra Mundial, muchos soldados continuaban padeciendo
problemas intestinales que habian contraido en los tropicos. En un articulo publicado en
la British Medical Journal, GT. Stewart sugiere que los cambios a largo plazo en la flora

intestinal podrian contribuir a la diarrea persistente (25).

Hasta mediados del siglo XX, el diagnostico se realizaba mediante la exclusion de
enfermedades malignas, inflamatorias o infecciosas después de una investigacion
completa y la utilizacion de cirugias indtiles. En un intento de estandarizar y definir el SlI
y reducir la necesidad de cirugias, Manning publicé en 1978 el primer conjunto de
criterios formales que permitieron que el SII se diagnosticara positivamente sin la

necesidad de investigaciones exhaustivas para excluir otras patologias (31).




En la década de 1980, Aldo Torsoli, profesor de gastroenterologia de la Universidad de
Roma, propuso el desarrollo de grupos de trabajo para los International Gastroenterology
meetings, que tendrian lugar en 1988 en esa misma ciudad. Estos grupos de trabajo
pretendian dar una respuesta de consenso a una serie de situaciones clinicas en las que la

evidencia cientifica era incompleta (32).

En 1989, se propusieron crear un criterio de clasificacion, con criterios diagndsticos
incluidos, para todas las enfermedades gastrointestinales. Tras varios afios de trabajo, en
1994 se publico el libro “The Functional Gastrointestinal Disorders: Diagnosis,
Pathophysiology and Treatment”, considerado Roma | (32). Los criterios acordados
generaron cierta controversia ya que no distinguen perfectamente el Sl de otras
condiciones similares y son dificiles de validar (25). Se han ido modificando en sucesivas

ediciones (Roma Il a Roma V), como se comentard mas adelante.

En ese mismo afio, se forma, en Estados Unidos, la primera organizacion de pacientes
con SlI, el IBS Self Help and Support Group (25).

En 1988, D. Drossman sugirié que el SII puede deberse a las interacciones entre el cerebro

y el intestino (25).

3. Objetivos

El objetivo principal de esta revision bibliografica es tratar de buscar un consenso sobre
las hipdtesis etioldgicas del sindrome del intestino irritable, asi como sobre los posibles

abordajes nutricionales que serian eficaces para paliar los sintomas.
Entre los objetivos especificos se encontrarian:

e Describir el sindrome del intestino irritable y como afecta a la calidad de vida.

e Conocer cudl es la prevalencia, el diagnostico y la fisiopatologia de esta
enfermedad.

e Conocer como afecta la alimentacion del paciente a la aparicion de los sintomas.

e Analizar los distintos tratamientos nutricionales que se han utilizado hasta la

fecha.




4. Metodologia de trabajo

En este trabajo se ha realizado una revision bibliogréfica de varias bases y fuentes de
datos biomédicas: PubMed, WOS y Google Académico. Se han incluido aquellos
articulos que se centran en la fisiopatologia y/o tratamiento nutricional del sindrome del

intestino irritable.

La busqueda en las diferentes bases de datos se ha realizado principalmente en inglés, por

ser el idioma en el que se publican la mayoria de los articulos cientificos.

Las palabras claves que se han utilizado para esta investigacion han sido: irritable bowel
syndrome, food, pathogenesis, prevalence, exclusion diets, FODMAP, epidemiology,
subtypes, quality of life, economic costs, diagnosis, treatment, microbiota, allergy e
intolerance. Se han combinado las palabras clave mediante el conector “and” cuando se

buscaban asociaciones especificas.

También se consulto bibliografia de interés a partir de la que aparece en otros articulos

consultados.

5. Resultados

5.1. Bibliometria

La evolucion del niimero de publicaciones sobre “SII” (desde 1945 hasta el momento
actual) y sobre “SII AND pathophysiology” (desde 1964 hasta el momento actual) se
recoge en las figuras 1 y 2, respectivamente. La evolucion es paralela, aunque solo una
cuarta parte del total de los trabajos se centra en el estudio de los mecanismos
fisiopatologicos del SlI. Puede ademas observarse en ambas figuras que el nimero de
publicaciones recuperadas comienza a incrementarse a mediados de los 70, coincidiendo
con la publicacién por parte de Manning del primer conjunto de criterios diagndsticos
objetivos para esta patologia (31), progresion que se acelera significativamente una vez
iniciado el siglo XXI, aunque la tendencia parece haberse estabilizado en torno al afio
2012.
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El niamero de publicaciones recuperadas combinando los términos “SII” y “FODMAP”
se muestra en la figura 3, apreciandose un aumento importante de los trabajos que
exploran esta relacion a partir de 2012, coincidiendo con las publicaciones seminales de
Gibson y Shepherd (33).
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6. Discusioén

6.1. Epidemiologia

La prevalencia del sindrome del intestino irritable es de un 10-25% (11,34,35), siendo
mas comuln en paises de América del Sur (21,0%), mientras que la menor prevalencia se
encuentra en el sureste asiatico (7,0%) (3,6). Se cree que la prevalencia a nivel mundial
es de un 11% v las variaciones se deberian a diferencias en el acceso a la atencion médica
(11), el modelo de diagnéstico utilizado y la metodologia y el marco de muestreo de los
estudios (36). En cuanto al modelo de diagndstico, se ha visto que la prevalencia es mas
alta y variable al utilizar los Criterios de Manning que los Criterios de Roma, en
cualquiera de sus actualizaciones (37).

En Espana, la prevalencia de Sl en la poblacion adulta varia entre un 3,3-14%, en funcion

de los criterios de diagnostico utilizados (18).

Ademas, hay pocos estudios sobre la aparicion de nuevos casos de Sl y los que se pueden

encontrar presentan resultados muy variables (2-70/1000 pacientes afio) (37).

Como vya se dijo, el acceso a la atencion medica y el modelo de diagndstico producen
variabilidad en cuanto a la prevalencia de SlI de un pais a otro. Esto es debido a que entre
el 30-90% de los pacientes no acuden a consulta 0 no son diagnosticados. Por ejemplo,
en Italia, uno de los paises europeos donde mas casos de SlI se diagnostican, sélo un 50%

de los pacientes son diagnosticados (37).

Prevalence
<10%
10% to <15% &= Vi
W 15% to <20% p 7

W >20% ~

Fuente: The epidemiology of irritable bowel syndrome (11)

12




Se trata de una enfermedad que afecta mas a las mujeres que a los hombres, siendo la
frecuencia casi el doble en mujeres en paises como Canada o Estados Unidos (5,13,24)
aunque en Asia la prevalencia es la misma para ambos sexos (38). Al igual que en la
prevalencia general, es probable que estas diferencias se deban a las variaciones en la
atencion médica y el diagndstico (11).

Aungue se ha visto que en algunos paises, como Estados Unidos, la prevalencia es la
misma para Sll asociada a diarrea (SII-D), a estrefiimiento (SII-C) y a los habitos
intestinales mixtos (SI11-M), en Europa, la patologia suele estar asociada a estrefiimiento
(SH1-C) o a hébitos intestinales mixtos (S11-M) (10).

El sexo también podria tener relacion con la sintomatologia. La emision de moco rectal,
la sensacion de evacuacion incompleta, la distension abdominal o la prevalencia de heces
caprinas son mas frecuentes en las mujeres. El sexo también influye en el subtipo de SlI,
siendo SII-C y SII-M mas comun en mujeres, mientras que el SII-D se distribuye igual
en ambos sexos (10,24).

En cuanto a la edad, se presenta en todos los grupos de edad, incluidos nifios y ancianos;
sin embargo, el 50% de los pacientes comienzan a tener sintomas antes de los 35 afos
(11) y se ha observado que la prevalencia disminuye con la edad (10). Suele manifestarse
en la infancia pero sigue siendo mas frecuente que el inicio de la enfermedad sea entre
los 25-54 afios (16,35).

6.2. Diagnostico

El Sl es el trastorno gastrointestinal mas cominmente diagnosticado (35).

Los primeros criterios diagnosticos formulados fueron los Criterios de Manning

publicados en 1978; posteriormente se han creado diferentes propuestas.

Desde la década de los 90, se han utilizado los Criterios de Roma, que han tenido varias
revisiones a lo largo del tiempo. La primera propuesta, denominada genéricamente
Criterios de Roma, incluia sintomas de posible estrefiimiento, lo que constituia en
elemento diferenciador de los Criterios de Manning, que s6lo consideraba la diarrea.
Estos criterios fueron modificados afiadiendo la necesidad de una duracién minima de los

sintomas durante 3 meses (18).
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En 1999, los Criterios de Roma Il acotaron ain més la temporalidad del sindrome para
establecer el diagndstico y precisar su definicidn, siendo necesaria la presencia de los

sintomas durante 12 semanas, no consecutivas, durante los ultimos 12 meses (18).

En el afio 2006, se publicaron los Criterios de Roma 111 (18), en los que se requiere la
presencia de dolor o malestar abdominal frecuente durante al menos 3 dias por mes en los

ultimos 3 meses y asociado con 2 0 mas de las siguientes situaciones (1,5):

e Mejoria de los sintomas con la defecacion.
¢ Inicio asociado con un cambio en la frecuencia de las deposiciones.

e Inicio asociado con un cambio en la forma de las heces.

En el diagnostico también se tienen en cuenta sintomas como esfuerzo para defecar o, por
el contrario, urgencia para la defecacion, sensacion de movimiento intestinal incompleto

o distension abdominal.

Por ultimo, en 2016, se publicaron los criterios de Roma IV, utilizados actualmente. Se
requiere que el paciente tenga sintomas de dolor abdominal recurrente al menos 1 dia por
semana durante los 3 meses anteriores, con un inicio de los sintomas al menos 6 meses
antes. Los criterios también requieren que el paciente tenga dolor abdominal en

asociacion con al menos 2 de las siguientes situaciones (35):

e Defecacion (mejoria o empeoramiento).
¢ Inicio asociado con un cambio en la frecuencia de las deposiciones.

e Inicio asociado con un cambio en la forma de las heces.

Table 1
Comparison of Rome Il with Rome IV criteria for irritable bowel syndrome
Duration Frequency Symptoms
Rome IV 3 mg of persistent symptoms 1 d per week Recurrent abdominal pain with
with symptom onset at least at least 2 of the following
6 mo before diagnosis citeria:

1. Related to defecation

2. Associated with change in
frequency of stool

3. Associated with change in
form_of stool

Rome 1l 3 mo of persistent symptoms +3 d per month Recurrent abdominal
with symptom onset at least discomfort or pain with 2 or
6 mo before diagnosis more of the following

criteria:

1. Improvement with
defecation

2. Onset associated with
change in frequency of stool

3. Onset associated with
change in form of stool

Fuente: Irritable Bowel Syndrome: epidemiology, pathophysiology, diagnosis and treatment (35)
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En cuanto a los subtipos, hay ocasiones en que la clasificacion no se deberia de limitar
Unicamente a SII-C, SII-D y S1I-M. Ademaés, el SII también se podria clasificar en base a
las posibles causas: Sl post-infeccion, Sl post-trauma, Sl atépico, Sl post-diverticulitis
o Sll asociado a factores emocionales (14).

Existen varias limitaciones en el uso de los Criterios de Roma en la practica clinica. La
necesidad de que el paciente presente determinados sintomas excluye a aquellos que no
los presentan y que podrian beneficiarse de un tratamiento similar. Ademas, el
diagndstico no abarca todas las dimensiones de la patologia del paciente, lo que
dificultaria la optimizacién del tratamiento (32).

Para realizar el diagndstico de SlI, la anamnesis deberia de incluir datos sobre el sangrado
rectal, la pérdida de peso involuntaria y los antecedentes familiares de cancer de colon,
para detectar otras enfermedades que justifiquen el diagndstico. La historia dietética

puede ser util, al igual que la historia psicosocial (35).

Aunque muchos pacientes ven agravados sus sintomas tras el consumo de alimentos, este
hecho no se utiliza en el diagndstico porque puede llevar a confusién con otras

enfermedades como la dispepsia (37).

Ciertas caracteristicas, denominadas caracteristicas de alarma, sugieren que la
enfermedad que padece el paciente no se trata de Sll. Las caracteristicas de alarma
incluyen pérdida de peso, despertar nocturno debido a sintomas gastrointestinales, anemia
por deficiencia de hierro, sangre en las heces, antecedentes familiares de cancer de colon

o de enfermedad inflamatoria intestinal, uso de antibioticos y fiebre (36,39).

Para el diagnostico también se tienen que tener en cuenta los sintomas no
gastrointestinales como dolor de espalda, dolor de cabeza, nicturia, y, en mujeres,
dispareunia; estos sintomas pueden provocar que el paciente sea remitido al especialista

incorrecto, lo que dificultaria el diagndstico y tratamiento (37).
Las pruebas complementarias para el diagndstico de SlI suelen incluir (5,35):

e Serologia, especialmente la transglutaminasa tisular, para descartar enfermedad
celiaca (40).
e Perfil metabdlico completo, para evaluar la funcion tiroidea y el estado

nutricional.
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e Marcadores inflamatorios, como la velocidad de sedimentacion globular o la
proteina C reactiva (40), para descartar la enfermedad inflamatoria intestinal (EIl)
(35).

e Microscopia de heces, para detectar sangre oculta, leucocitos o parasitos (1). Los
niveles de calprotectina fecal superiores a 40mcg/g permiten identificar a los
pacientes con Ell (39).

e Prueba de tolerancia a la lactosa.

e Hemograma completo, ya que la anemia puede indicar una pérdida de sangre en

el contexto de una ElI.

Los pacientes que cumplen los Criterios de Roma y que no presentan caracteristicas de
alarma no requeririan ni de pruebas complementarias ni de pruebas invasivas para el

diagnostico de Sl (39), sobre todo si son pacientes jovenes (36).

La prevalencia de celiaquia y de la mala digestion de la lactosa si que es mayor en
pacientes con SlI que en individuos sanos, por lo que este tipo de pruebas si que se

recomendarian de forma general (36).

La pruebas invasivas estarian recomendadas Unicamente en los pacientes mayores de 50
afios (36). La sigmodoscopia o la colonoscopia sélo se deberian de considerar cuando hay
caracteristicas de alarma o cuando la historia o los resultados de laboratorio generan
preocupacion sobre una condicion inflamatoria subyacente, tumores o el uso excesivo de

laxantes (1).

A pesar de esto, los pacientes con SlI-D suelen necesitar mas investigaciones
complementarias que el resto de subtipos, debido a la posible superposicion con otras
enfermedades diarreicas como la enfermedad inflamatoria intestinal, colitis o

sobrecrecimiento bacteriano (37).

Aunque la exploracidn fisica suele ser normal en pacientes con SllI, también puede existir

sensibilidad abdominal leve (39).

Existen muchas comorbilidades asociadas con SlI, como diversos sindromes de dolor
sintomatico (fibromialgia, sindrome de fatiga cronica...), otras enfermedades
gastrointestinales (dispepsia, reflujo gastroesofagico) o enfermedades psiquiatricas

(depresién, ansiedad), por lo que se ha planteado la posibilidad de que compartan
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patogenia (10,14), aunque estas comorbilidades no son Utiles para el diagnéstico de Sl

(1).

6.3. Fisiopatologia
La patogénesis de SlII es heterogénea, ya que depende tanto de factores internos

(psicoldgicos e inmunoldgicos) del paciente como de factores ambientales.

Central Nervous
System

Luminal Contents

Dietary components

« FODMAPs
- Fructose

= Fructans
Gut Wall
7glei“aocst:c-charides Autonomic
= Poﬁ;m; Nerves Inflammation
- Lactose Immune activation

+ Gluten Activation of sensory
. [F"_’g allergens nerve endings
+ Lipids

# Triggering of motor
Commensal microbiota and secretory responses
« Short-chain fatty acids
« Bile acids

« Gases

Enteric pathogens

Fuente: Irritable Bowel Syndrome: The Role of Food in Pathogenesis and Management (2)

Los factores internos que pueden tener efecto sobre la aparicién y evolucion de Sl son:
hipersensibilidad visceral (2,3,41), motilidad gastrointestinal anormal (1-3,10,41),
inflamacion de bajo grado de la mucosa (2,3,41), alteraciones en la percepcién del dolor
por el sistema nervioso, malestar psicosocial (3,10,41) o alteraciones en la funcion de las
células enteroendocrinas (42);aungue ninguno de estos mecanismos explicarian todos los

sintomas que pueden aparecer (10).

Recientemente, también se ha observado la presencia en pacientes con Sll de alteraciones
en la permeabilidad intestinal, en la funcién intestinal activada por el sistema inmune y
en el microbioma intestinal y colonico; lo que explicaria el aumento de los sintomas de
SIl en celiacos o en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal. Ademas, las
interacciones que existen entre el intestino y el cerebro pueden estar involucradas en la

patogénesis (10).

La hipersensibilidad visceral produciria dolor o malestar abdominal y trastornos

gastrointestinales, lo que provocaria la alteracion de los habitos de defecacion. Hasta el
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momento, las investigaciones sobre hipersensibilidad visceral en SlI se han centrado en
el colon, pero también se ha encontrado esta patologia en el eséfago, el estomago v el
intestino delgado (43).

La activacién de los receptores activados por la proteinasas (PAR), que estarian
relacionados con la presencia serina proteasa fecal, ha sido implicada en el desarrollo de
hipersensibilidad visceral. Se ha visto que estos niveles son mayores en pacientes con SllI-
D que en el resto de subtipos de SlI (36).

Frecuentemente, la hipersensibilidad visceral se correlaciona con la ingesta de alimentos
porque la sensibilidad colorrectal se suele atenuar después de la ingesta de una comida
(43).

La motilidad gastrointestinal anormal, asi como la posible disfuncion inmunitaria, se
deberian a la posible relacion entre el sistema nervioso entérico y el sistema nervioso

central (41,44) a través de vias neurales, neuroinmunes y neuroendocrinas (40).

En personas sanas, la actividad motora se debe a las contracciones esporadicas que
permiten el movimiento del contenido intestinal, estas contracciones se denominan
contracciones de propagacion de alta amplitud (HAPC). Estas contracciones se

encontrarian aumentadas en pacientes con SII-D y reducidas en SII-C (43).

También se ha relacionado el habito intestinal alterado con un aumento de la actividad de
serina proteasa fecal (FSP) en pacientes con SlI-D. La serina proteasa fecal actuaria a
través de los receptores PAR-2 causando aumento de la permeabilidad, inflamacion de la

mucosa e hipersensibilidad visceral (45).

Se sospecha que las células enteroendocrinas, es decir, células que forman parte del
epitelio intestinal junto con los enterocitos o las células caliciformes, informan al cerebro
sobre los nutrientes ingeridos; por lo que desempefarian un papel en el metabolismo y la
fisiologia intestinal al liberar varias sustancias bioactivas que estimulan las neuronas
vagales y espinales. Este mecanismo permitiria la deteccién de diferentes tipos de
nutrientes ingeridos, como azlcares, grasas 0 proteinas; o podria participar en la

progresion de los alimentos a través del tracto gastrointestinal (42).

Entre las sustancias bioactivas liberadas por las células enteroendocrinas se encontraria
la serotonina. La serotonina afecta a la motilidad gastrointestinal y a las secreciones

intestinales a través de receptores en el sistema nervioso entérico. Se ha demostrado que,
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en los pacientes con SlI-D, especialmente aquellos con sintomas postprandiales, la
serotonina se encuentra elevada, mientras que estd reducida en pacientes con SlII-C
(40,43).

Ademas, esta conexion entre las células enteroendocrinas y las neuronas proporcionaria
un posible mecanismo de interaccion entre la microbiota y el sistema nervioso;

participando también en las respuestas proinflamatorias e inmunes (42).

En lo que respecta a la microbiota, durante los Ultimos afios se ha observado un
incremento del riesgo de padecer Sl después de una gastroenteritis o0 por el uso de
antibidticos, lo que produciria una alteracion de la microbiota intestinal (8). Esta relacion
se puede deber a que la microbiota esta involucrada en el metabolismo de varios

nutrientes, particularmente de los carbohidratos no digeridos.

Existe cierta relacion con factores genéticos (35). Se ha observado mayor probabilidad de
padecer Sll en gemelos monocigotos que en gemelos dicigotos.

También existe una relacién con factores externos tales como la dieta, infecciones,
farmacos o antibioticos, los cuales también se reflejan en la diferente microbiota fecal

que existe en pacientes con Sll (10).

Entre el 64-89% de los pacientes con Sll consideran que los sintomas de esta enfermedad
son desencadenados por las comidas o por alimentos especificos. Esto lleva a que una
gran cantidad de pacientes excluyan determinados alimentos sin la supervision por parte

de profesionales (8).

Aunque los eventos estresantes de la vida a veces se correlacionan con la exacerbacion
de los sintomas, la naturaleza del vinculo entre los factores psicosociales y el Sl no esta
clara (1,41). Los sintomas aumentan a medida que aumenta la gravedad de SlI, lo que

también se podria asociar con factores psicologicos (40).
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6.3.1. Alteracion de la microbiota en Sl
La microbiota intestinal desempefia un papel fundamental en la homeostasis intestinal, en

la salud y en la patogénesis de varias enfermedades intestinales y extraintestinales.

La microbiota intestinal estd compuesta por al menos 17 familias, 50 géneros y mas de
1000 especies de bacterias (44), que forman una poblacion muy diversa de

aproximadamente 10 células bacterianas (2).
Las funciones de la microbiota intestinal incluyen:

e Proteccion del huésped contra los enteropatdgenos.
e Desarrollo del sistema inmunitario del huésped.
e Participacion en el metabolismo del huéesped.

e Soporte de la nutricion.

La microbiota intestinal esta dominada por cuatro grupos principales: Firmicutes,
Bacteroidetes, Actinobacteria y Proteobacteria. En la vida adulta, los Bacteroidetes y los
Firmicutes son mas prevalentes, mientras que las Actinobacterias y las Proteobacterias

estan menos representadas (44).

La composicion de la microbiota varia entre individuos y durante la vida, y depende de
factores ambientales, principalmente el estilo de vida, la dieta, los medicamentos, el
estrés y los procedimientos médicos. Los cambios en el nimero y la composicion de las
bacterias se denominan dishiosis y pueden inducir una desregulacion de la relacion entre

el intestino y la microbiota, causando la aparicion de numerosas enfermedades (44).

Recientemente, se ha concluido que hay evidencias que sugieren la asociacion entre la
microbiota intestinal y el SlII, aunque los estudios actuales carecen de consenso y no se

ha podido caracterizar un tipo especifico de microbiota (8).

Entre los posibles mecanismos que relacionarian la microbiota intestinal con el Sli
podriamos mencionar: desregulacion de la funcion inmune inducida por la microbiota
intestinal, inflamacién cronica de bajo grado de la mucosa, aumento de la permeabilidad
de la mucosa y disfuncion de la barrera. Ademas, se ha sugerido que la microbiota puede

regular las interacciones entre el intestino y el sistema nervioso (8).

Esa asociacion también se debe a que la microbiota y sus productos metabdlicos pueden

tener la capacidad para afectar a la permeabilidad intestinal, la funcién inmune de la
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mucosa, la activacion del sistema nervioso entérico y la modulacion del dolor; la disbiosis
también podria estar implicada. Esta asociacion se ve reforzada por el hecho de que entre
el 8 y el 15% de los enfermos presentan sintomas de SII después de infecciones
bacterianas o virales, situacién conocida como Sl post-infeccion, lo que contribuye a la
idea de que la alteracién de la microbiota intestinal puede estar relacionada con la
alteracion de las interacciones entre el cerebro y el intestino y con la aparicion de los
sintomas de SlI (46).

A pesar de esto, se desconoce el mecanismo por el que la microbiota del huésped
condiciona la enfermedad y la aparicién de los sintomas, sobre todo teniendo en cuenta

que la mayor parte de la microbiota del tracto gastrointestinal es desconocida (8).

Si que se han identificado diferentes subtipos de microbiota en pacientes con Sll,
independientemente de los subtipos tradicionales de esta enfermedad, aunque pacientes
con una microbiota inalterada también presentan sintomas graves, lo que indicaria que
los factores centrales del individuo serian mas importantes que los factores

microbioldgicos (46).

Se ha encontrado una reduccién en la diversidad de la microbiota del intestino delgado
en pacientes con SlI, con un incremento de los organismos Gram negativos. Varios
estudios han indicado que existe un incremento de Firmicutes, Clostridium vy
Ruminococcaceae, junto con una reduccion de Bacteroidetes (8). Las Bifidobacterias y
Lactobacillus se encuentran bajas (5), y, unido al escaso efecto de la suplementacion, se

produce un incremento de los sintomas de Sl (46).

Cada tipo de organismo tiene diferentes efectos: los Firmicutes pueden causar dolor
abdominal ya que estimulan las aferencias sensoriales del intestino; por otro lado, los
Lactobacillus y las Bifidobacterias tienen efecto antiinflamatorio en el intestino, por lo
gue su agotamiento podria contribuir a la inflamacidn de bajo grado que caracteriza el SlI
(2,13).

Se observan alteraciones especificas de la microbiota segun los subtipos de SllI; por
ejemplo, el metandgeno Methanobrevibacter smithii se ha asociado con SII-C y el metano
con el transito intestinal lento. En comparacion con SII-C y SII1-M, el SII-D presenta una

disminucidn de las especies de Faecalibacterium, que producen butirato (2).
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La fibra fermentable soluble es la mas recomendable para la microbiota intestinal y la
dieta occidental es baja en este tipo de fibra, lo que altera negativamente los patrones

microbianos intestinales (41).

6.3.2. Relacion entre alergias e intolerancias alimentarias y SlI
La alergia alimentaria, tradicionalmente denotada por una activacion de anticuerpos
mediados por inmunoglobulinas (Ig)E contra la proteina alimentaria, no se ha relacionado
de manera convincente con la patogénesis del SlI, aunque se ha demostrado que los

pacientes tienen mayor incidencia de alergias (2).

Existen varias lineas de evidencia que sugieren la relacion del Sll y la alergia alimentaria

0 hipersensibilidad inmunitaria generalizada (47):

e Larespuesta positiva a las dietas de eliminacion.

e La prevalencia de afecciones atdpicas se incrementa en pacientes con SlI-D, lo
que estaria relacionado con la mediacion por parte de las IgE.

e Laprevalenciaaumentada de Sll en pacientes con asma bronquial en comparacion

con otras enfermedades pulmonares y personas sanas.

Los intentos de involucrar a las alergias en Sl se han centrado en la presencia de
respuestas a los anticuerpos mediadas por IgE, aunque parece gque estas reacciones son
extrafias en esta patologia. Por lo tanto, es posible que las reacciones adversas a los
alimentos en pacientes con Sl puedan deberse a alguna forma de mecanismo
inmunoldgico. Dichas reacciones podrian estar mediadas por anticuerpos IgG (43). El
70% de los pacientes con SII presentan hipersensibilidad y es posible que esta
hipersensibilidad haga que los pacientes con SlI, que presentan inflamacion de bajo

grado, sean mas reactivos que los individuos sanos (15).

Por otro lado, la intolerancia alimentaria, una reaccion adversa mediada por factores no

inmunoldgicos en los alimentos, se produciria en un 25-65% de los pacientes con Sl (48).

Entre los factores no inmunolégicos de los alimentos se incluirian las toxinas, los
componentes farmacoldgicamente activos de los alimentos, como la cafeina del café, las
deficiencias enzimaticas, como es el caso de la intolerancia a la lactosa o las respuestas

idiosincraticas inducidas por un mecanismo desconocido (47).

22




Al igual que las alergias, las intolerancias a los alimentos pueden estar relacionadas con
la patogenesis del SllI, ya que los sintomas mejoran con una dieta de eliminacion de dicho
alimento (43).

6.3.2.1.Intolerancia a la lactosa
La intolerancia a la lactosa es un trastorno que sigue a la ingestion de lactosa en presencia
de deficiencia de la enzima lactasa. Esta deficiencia puede provocar una mala absorcion
de la lactosa cuando el azicar no absorbido llega al colon y es fermentado por bacterias
coldnicas, con produccion de gas (hidrégeno, metano, etc.) (6). Los disacaridos que llegan
a la parte inferior del colon pueden inducir diarrea osmoética (49). Ademas, los gases
producidos pueden causar hinchazén y distension (50).

Se ha observado que la malabsorcion de lactosa es igual de comUn en personas sanas que
en pacientes con SllI; sin embargo, la intolerancia asociada con la malabsorcion es mas
grave en personas con Sl (6). Esto es debido a que las personas enfermas producen mas

cantidad de gas a partir de la misma cantidad de disacaridos (40,50).

Por todo esto, se considera que existe evidencia cientifica para apoyar la exclusion de

lactosa como potencialmente efectiva para mejorar la salud en el S1lI (6).
La intolerancia a la lactosa se puede diagnosticar de tres maneras diferentes (5):

e Midiendo H2 mediante la prueba del alimento y/o el aumento del aztcar en sangre
después de consumir 509 de lactosa. Los pacientes con Sll no suelen dar positivo
en este tipo de pruebas (40).

e Constatando la reproduccion de los sintomas después de la exposicion a la lactosa.

e Verificando la desaparicion de los sintomas en una dieta sin lactosa.

Pero hay que tener en cuenta que la intolerancia Unicamente a la lactosa se produce sélo
en un 12-16% de los pacientes con Sll. Por lo general, se produce una malabsorcion

combinada a lactosa-fructosa-sorbitol (51).
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6.3.2.2. Sensibilidad al gluten no celiaca y SllI
La sensibilidad al gluten no celiaca (SGNC) se caracteriza por el desarrollo de sintomas
intestinales y extraintestinales después de la ingestién de gluten, en pacientes en los que
se hayan excluido la enfermedad celiaca y la alergia al trigo mediada por IgE (52).

Al igual que ocurre en el SlI, la fisiopatologia de la SGNC no esta de todo dilucidada. Se
ha planteado la hip6tesis de que estos pacientes podrian tener alergia al trigo no mediada
por IgE. También se ha relacionado con hiperalgesia visceral, motilidad intestinal alterada

y factores genéticos y psicoldgicos (52).

El SIl y la SGNC presentan sintomas similares como dolor abdominal, distensién
abdominal y cambios en los habitos intestinales. Ademas, se sabe que las personas con
SII pueden tener sensibilidad al gluten, aunque el mecanismo que conduce a los sintomas
no esté claro; se ha demostrado que el gluten afecta a la funcién de la barrera intestinal
(52).

6.4. Microbiota y dieta, interacciones en el Sl

La microbiota intestinal tiene un importante papel en la digestion de los componentes
dietéticos, resultando en metabolitos que pueden contribuir directa o indirectamente a los
sintomas de SlI (46).

La fermentacion de los residuos de proteinas, que se produce en el colon distal, genera
una gran variedad de metabolitos que incluyen amoniaco, acidos grasos, aminas
heterociclicas y componentes fendlicos e indolicos; estos compuestos son toxicos y

pueden ser perjudiciales para la salud del intestino (46).

Se ha establecido una asociacion entre la microbiota intestinal y el metabolismo proteico
mediante varios marcadores microbianos postinfecciosos y el metabolismo de los
aminodcidos del huésped. Entre los productos dafiinos de la fermentacion de las proteinas,
el sulfuro de hidrogeno puede ser relevante para comprometer la salud intestinal, ya que
afecta directamente al metabolismo epitelial y actia como una molécula de sefializacién
intestinal. El sulfuro de hidrogeno se puede convertir en tiosulfato y oxidar

adicionalmente el tetrationato durante la inflamacion (46).

Ademas, las grasas y las proteinas digeridas aumentan la excrecion de acidos biliares, los

cuales son trasformados por las bacterias del tracto gastrointestinal. Esta transformacién
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es importante ya que los &cidos biliares pueden inhibir numerosas bacterias, modular la
composicion de la microbiota y afectar a varios factores relacionados con la enfermedad

(motilidad del tracto gastrointestinal, secrecion y funcion inmune) (46).

La fermentacion coldnica de los carbohidratos da lugar a &cidos grasos de cadena corta
(acetato, propionato butirato) y cantidades variables de hidrdgeno y diéxido de carbono
(5). Diferentes grupos microbianos pueden utilizar el hidrégeno producido para conseguir
acetato, sulfuro de hidrégeno y metano. La sobreproduccion de gases, especialmente
hidrégeno, esté asociada con sintomas como el dolor abdominal y la flatulencia (6,46).

En condiciones normales, el hidrégeno producido por el intestino es eliminado
eficazmente por las arqueas metanogénicas, pero estas se encuentran disminuidas en
pacientes con Sll asociado a diarrea y aumentadas en Sll asociado a estrefiimiento. Una
alternativa para la eliminacion de gases es la conversion en acetato por las bacterias
acetogenicas como la Blautia spp., cuya poblacion se encuentra elevada en pacientes con
SII (46).

Los acidos grasos de cadena corta (SCFASs), producidos en la fermentacion bacteriana,
pueden contribuir a los sintomas. Los SCFAs, como el butirato, tienen beneficios para la
salud por ser fuente de energia para los colonocitos, por su accion antiinflamatoria y por
actuar como potenciadores de la funcion inmune. Ademas, la administracion de butirato

puede disminuir la sensibilidad visceral (46).

Teniendo en cuenta que la fermentacion de FODMAP produce SCFAs y que las bacterias
que producen la fermentacion pueden estar alteradas en SllI, se puede establecer una
relacion entre FODMAP, SCFAs, microbiota y sintomas de SlI.

6.5. Tratamiento

El inicio del tratamiento comienza con la identificacion de la gravedad y los sintomas
predominantes del trastorno. Si la enfermedad no afecta a la calidad de vida, puede ser
suficiente con una modificacidn del estilo de vida y educacion sobre la enfermedad. Los
pacientes deben sentirse tranquilos sobre el curso benigno del Sl y recibir asesoramiento

sobre las opciones de tratamiento (35).

Es importante evaluar también la personalidad y cualquier trastorno psicolégico. Ademas,

el tipo, la gravedad de los sintomas y la naturaleza de los problemas psicosociales
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asociados, determinan el tratamiento. Los factores psicoldgicos pueden alterar la
percepcién de los sintomas y la reaccion del paciente a ellos puede ser mas importante

que los sintomas en si mismos (1).

Tradicionalmente, el tratamiento se centraba en la utilizacion de medicamentos para
mejorar los sintomas como la diarrea, utilizando loperamida o probidticos, o el
estrefiimiento, con laxantes o suplementos de fibra. Ademas de mejorar la funcion
intestinal, eran recomendados por su amplia disponibilidad y su bajo coste. El problema
de estos medicamentos es que presentaban escasos beneficios en otros sintomas como el
dolor abdominal o la hinchazén (10). Las deficiencias de la farmacoterapia actual
conducen a que los pacientes piensen en soluciones alternativas, especialmente de

naturaleza dietética (53).

En la tabla podemos observar la mayor parte de los tratamientos que eran utilizados,
clasificados mediante la evidencia de sus beneficios por la American College of
Gastroenterology Functional Bowel Disorders (4):

Table. Summary of Therapies for Irritable Bowel Syndrome™

Quality of Most Common Adverse
Treatment Evidence Treatment Benefits Events
Over-the-Counter
Fiber: psyllium Moderate Best sulted for IBS-C Bloating, gas
Laxatives: polyethylene Very low Beneficlal for constipation but not global Bloating, cramping,
glycol symptoms or pain in IBS-C diarrhea
Antidiarrheals: loperamide  Very low Beneficial for diarrhea but not global symptoms Constipation
or pain in IBS-D
Probiotics Low Possible benefits for global symptoms, bloating, Similar to placebo
and gas as a class but unable to recommend
specific probiotics
Antispasmodics: Moderate Benefits for global symptoms and cramping GERD, constipation
peppermint oil
Prescription
Antidepressants: TCAs, High TCAs and SSRIs improve global symptoms Dry eyes/mouth,
SSRIs, SNRIs and pain; leverage adverse effects to choose sedation, constipation,
TCAs for 1B5-D patients and SSRIs for IBS-C or diarrhea
patients
Antispasmodics Low Some drugs offer benefits for global symptoms Dry eyes/mouth,
and pain sedation, constipation
Prosecretory agents
Linaclotide High Improves global, abdominal, and constipation Diarrhea
symptoms in IBS-C
Lubiprostone Moderate Improves global, abdominal, and constipation Nausea, diarrhea
symptoms in IBS-C
Antiblotics: rifaximin Moderate Improves global symptoms, pain, and bloating Similar to placebo
In nonconstipated IBS patients
5-HT4 receptor Moderate Improves global, abdominal, and diarrhea Constipation, rare
antagonists: alosetron symptoms in women with severe 1BS-D Ischemic colitis
Other Theraples
Psychological/behavioral Very low Benefits for global IBS symptoms in all Similar to placebo

therapy

subgroups

Fuente: Irritable Bowel Syndrome: A clinical review (4)
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En los Gltimos afios, han cobrado gran importancia tanto el ejercicio como la alimentacién

en el tratamiento de primera linea de SlI.

6.5.1. Ejercicio fisico
Se sabe que las personas fisicamente activas presentan un movimiento intestinal mas
frecuente que las personas sedentarias y que el ejercicio contribuye a reducir el estrés.
Por estas razones, un plan de ejercicios estructurados puede contribuir a reducir los

sintomas de SII.

En las personas sedentarias, seria recomendable empezar caminando 20 minutos cada dia

e ir incrementando la distancia y la rapidez (5,10).

El ejercicio de baja intensidad, como caminar, reduce los sintomas del Sll, aliviando la

hinchazon y la produccion de gas (39).

6.5.2. Alimentacion
EI 90% de los pacientes que presentan sindrome del intestino irritable reducen su dieta ya
que la relacionan con la aparicion de los sintomas (10), excluyéndose de media, 2,5

alimentos por persona (48).

Mas del 60% de los pacientes con Sl reportan un empeoramiento de los sintomas después
de la ingesta de alimentos: el 28% a los 15 minutos de comer y el 93% a las 3h (13). El
12% de los pacientes consumen una dieta inadecuada, aungque hay otros estudios que
indican que el consumo de algunos nutrientes puede ser el correcto o incluso elevado (8).
Por esta razon, la intervencion nutricional estd indicada como parte del tratamiento
principal. Y, debido al incremento en la utilizacion del tratamiento nutricional, cada vez
es mas necesario introducir personal experto en nutricibn humana y dietética en los

equipos de atencion médica.
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First-Line Treatment

* Establishment of a regular eating pattern and a healthy eating
lifestyle

* High intake of noncaffeinated, noncarbonated, alcohol-free
fluids throughout the day

* Dietary assessment of the impact of milk and lactose,

dietary fiber, and fatty foods

Second-Line Treatment

* Symptom-specific dietary interventions
— Addition of linseed products
— Addition of probiotics

* Low-FODMAP diet

Third-Line Treatment

* Elimination diets, which are used for 3 to 4 months,
including the food reintroduction phase

Fuente: Irritable bowel syndrome: the role of food in the pathogenesis and management (2)

Desgraciadamente, hay muy pocos datos recogidos que apoyen la utilizacion de distintos
tipos de dietas en pacientes con patologia gastrointestinal. Generalmente a los pacientes
se les recomendaba el consumo de fibra y reservar tiempo suficiente y tranquilo para las

comidas.

En términos generales, una dieta irregular, un consumo escaso de frutas y verduras y
elevado de comida rapida, se ha relacionado con un empeoramiento de los sintomas de
SlI, aungue los estudios que aportan estos datos se realizaron con grupos heterogéneos y

por lo tanto la evidencia es limitada (4).

La aparicion de sintomas por el consumo de determinados alimentos puede hacer que se
acaben eliminando de la dieta. La disminucion del consumo de verduras puede afectar a
la ingesta de folato, vitamina A y C; la reduccion del consumo de verduras se puede
acompafiar con la de frutas, lo que puede suponer no consumir las cinco raciones al dia
de verduras y frutas que se recomiendan. También puede ocurrir lo mismo con la leche,
siendo la principal fuente de calcio en algunos paises, o con el pan, que es el alimento
gue con mas frecuencia retiran los pacientes con Sll y es fuente de fibra, folato y hierro
(34).

A pesar de estas eliminaciones, la malnutricion energético-proteica no es comun en esta
patologia, independientemente del subtipo de Sll (49). Sin embargo, los pacientes con Sl
suelen presentar un IMC mas bajo, seguramente debido a una alteracion de la motilidad

del intestino y la malabsorcién o a un mayor gasto de energia (54).
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Los alimentos que mas estan relacionados con la aparicion de los sintomas en Sll, y se

considera que contribuyen a la aparicion de dolor abdominal y de gases, son:

e Cereales, frutas y verduras:

Se ha observado que algunas frutas como las peras, manzanas, platanos o frutas citricas,
producen efectos significativos en el 15-30% de los pacientes con Sl (15).

Cada vez hay méas estudios cientificos que avalan las dietas sin gluten o bajas en
oligosacaridos, disacéaridos, monosacaridos y polioles fermentables (FODMAP) (10).

La fibra se define como polisacéridos sin almidén, es un material alimenticio que no se
hidroliza por las enzimas secretadas por el tracto gastrointestinal humano. La fibra soluble
se disuelve en agua formando un gel y puede ser digerida por la microbiota colonica,

aumentando el numero de bacterias y, por lo tanto, la masa fecal (5).

Muchos pacientes perciben que los alimentos ricos en fibra dietética, como los productos
a base de cereales, frutas y verduras, son los responsables de los sintomas
gastrointestinales, especialmente de los problemas de gases, pero los estudios no han
demostrado una correlacion entre la cantidad de gas en el intestino y la sintomatologia en

estos pacientes (15)

AUn no existen estudios que afirmen que las recomendaciones generales de fibra (25-30
g al dia) se puedan aplicar a las personas que padecen Sll. Se debe revisar la ingesta de
fibra de personas con Sll, ajustandola, generalmente a la baja, en funcion de la
sintomatologia (5). Si es recomendable aumentar su consumo, es preferible utilizar fibra
soluble, como el polvo de ispaghula o la avena, y no fibra insoluble, como el salvado
(2,5).

e Productos lacteos:

Hay muchos pacientes con Sl que presentan disminucion de los niveles de calcio por
restringir o evitar el consumo de productos lacteos, pero es importante revisar los estudios
que apoyen la restriccion de la leche y los productos lacteos, incluida la restriccién de
lactosa, y evaluar las evidencias disponibles, aunque la restriccion de lactosa ya se realiza
en el contexto de dietas bajas en FODMAP. Pero, por lo general, si las personas desean

seguir una dieta sin productos lacteos, se les debe informar de que por el momento no
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existe evidencia suficiente de que esta intervencion mejore los sintomas relacionados con

la enfermedad (4).

e Alimentos grasos:

Un consumo elevado de grasas estd asociado con una respuesta motora exagerada por
parte del colon al comer (4,15), un aumento de la sensibilidad visceral y una reduccion
del transito intestinal (2,4), contribuyendo a la distension abdominal (46); este hecho
puede contribuir a los calambres, la diarrea, el dolor y la distension abdominal (2) y a
aumentar la percepcién de que los productos lacteos favorecen la aparicion de los

sintomas.

Estos hallazgos explicarian por qué muchos pacientes presentan sintomas de SII después

del consumo de alimentos procesados como las pizzas o alimentos fritos (15).

e Alimentos picantes:

Casi la mitad de los pacientes con sindrome del intestino irritable consideran a las
especias como alimentos problematicos. Las especias picantes son las que mas se
relacionan con la aparicion de diarrea. En concreto se ha visto que el chile puede
incrementar el dolor abdominal en pacientes con SII-D mediante la induccion de

hipersensibilidad rectal por la capsaicina (10).

Se ha comprobado que los alimentos picantes estan mas relacionados con la aparicion de

los sintomas en casos de SlII-D (10) y en hombres (9).
e Cafe y cafeina
El café contiene un 1-2% de cafeina.

La cafeina incrementa la secrecion acida y la actividad motora en el colon y el recto (50).
El consumo de café esta relacionado con reflujo gastroesofagico, dispepsia, dolor

abdominal y heces blandas.
e Alcohol:

El alcohol afecta a la motilidad gastrointestinal y a la absorcion y permeabilidad
intestinal. Puede provocar o empeorar algunos sintomas de SIl como dolor abdominal,

nauseas o indigestion, cuando se ingiere en exceso (10). Se considera que el alcohol
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induce estos efectos mediante un mecanismo neuronal que estaria relacionado con la

disminucidn en el tiempo de transito intestinal (50).

6.5.2.1.FODMAP y SII
Se denomina FODMAP a los carbohidratos de cadena corta cuya absorcion se encuentra

disminuida en el intestino y son fermentables (7).

En este grupo se incluyen oligosacéridos (fructo-oligosacaridos, galacto-oligosacaridos),
disacaridos (lactosa), monosacaridos (fructosa) y polioles (sorbitol, manitol, maltitol,
xilitol) (6).

Todos estos carbohidratos se caracterizan por presentar tres propiedades comunes: son
escasamente absorbidos en el intestino, se trata de moléculas pequefias y escasamente

activas y son fermentados por las bacterias (55).

Los carbohidratos pueden no absorberse correctamente en el intestino delgado por
problemas con la hidrolizacion (mala digestion de la lactosa y oligosacaridos no
digeribles), por la dependencia de la ingesta simultanea de glucosa para una absorcion
adecuada (fructosa) o por alteraciones en la difusion pasiva (ciertos monosacaridos y
polioles). Ademas, la absorcion de carbohidratos en el intestino delgado varia segin
diferentes factores: presencia/ausencia de enzimas para digerir los disacaridos, tiempo de
transito en el intestino delgado, dosis de carbohidratos, composicion de la comida y

presencia de enfermedad en la mucosa (56).

Sin embargo, la absorcién incompleta no es suficiente para causar sintomas, porque no
todos los sujetos con, por ejemplo, mala digestion de lactosa y malabsorcion de fructosa
reportan sintomas. Por lo tanto, otros factores implicados en la fisiopatologia del Sll,
como las alteraciones en la composicion de la microbiota intestinal, la hipersensibilidad
visceral, los defectos de la barrera Gl y la funcion inmune anormal, podrian actuar como
cofactores en la generacion de sintomas después de la ingesta de un exceso de FODMAP
en la dieta. Ademas, la sintomatologia después de la ingesta de carbohidratos también es
probable que se vea afectada por factores del sistema nervioso central y, por lo tanto,
directa o indirectamente influenciada por la ansiedad, la depresion y el estrés, pero

potencialmente también por el condicionamiento clasico y las expectativas (56).
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Si una proporcidn de los FODMAP pasa sin ser absorbida a través del intestino delgado,

se comportan como osmoticamente activos (46) y aumentan el contenido de agua en la

luz

Ademés, son objeto de fermentacion por las bacterias colonicas,

produciendo hidrégeno, dioxido de carbono, metano, &cidos grasos de cadena corta

(SCFA) vy lactato, produciendo gases (6,7). La fermentacion provocaria una distensién

abdominal en individuos susceptibles (56), mientras que los cambios en el pH y las

alteraciones de la microbiota contribuirian a la alteracion de la funcion colonica (33).

Por lo tanto, se puede considerar que la intolerancia a estas sustancias contribuye a:

La aparicion de cambios en la motilidad.
La modificacion de la sensibilidad visceral.

La activacion del sistema inmune.

La produccion de gases, por el incremento en la cantidad de hidrégeno, aunque

no se produce un aumento de la produccion de metano.

La alteracion de la permeabilidad en el intestino.

Por estas razones, el consumo de FODMAP puede inducir, en individuos sensibles,

algunos sintomas como dolor gastrointestinal, gases, hinchazén y alteracion de los

movimientos intestinales (5).

« Transit time

* Dose

* Mucosal disease

« Food composition

Siress \
« Anxiety and depression F \
- Expectation * “ ; % W4
+ Attention/distraction ’?«_}/\/ ) e
- Conditioning T\ )ﬁ /
& -
A
« Visceral
hypersensitivity
* Gut inflammation/
immune activity
+ Barrier defects?
« Other factors
+ Gut microbiota
composition
+ Dose/type of FODMAPs

Intestinal distension

Fuente: Diet as a Therapy for Irritable Bowel Syndrome: Progress at last (56)
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Aungue ya se sabia que la disminucion de cada carbohidrato de cadena corta contribuia,
de forma individual, a paliar los sintomas, la idea de considerar la reduccion de la ingesta

de este grupo de azticares como un tratamiento es una idea muy reciente (57).

Los carbohidratos de cadena mas larga, como la inulina, tienen mayor efecto sobre la
produccion de gas colonico, mientras que los FODMAP de menor peso molecular, como
la fructosa, pueden causar distension luminal en el intestino delgado (7).

Se observé que alrededor del 70% de los pacientes con Sl mejoran significativamente al
reducir los FODMAP (7,58). Si esta intervencion se mantiene durante tres, cuatro o seis
semanas, los sintomas mejoran en S1I-D o SII-M, pero no en SII-C (6). La mejoria de los
sintomas generalmente ocurre después de 3 a 4 semanas en la fase restrictiva de la dieta,
aunqgue el tiempo requerido y el grado de mejoria pueden variar segun el paciente (58).

Los FODMAP se encuentran en una gran variedad de alimentos como:

e Alimentos que contienen lactosa.

e Productos a base de trigo como pasta, pan, galletas o cereales, ya que el trigo es
una fuente importante de fructanos de la dieta.

e Algunas frutas, sobre todo aquellas en las que la cantidad de fructosa excede el
nivel de glucosa, es decir: manzanas, peras, sandias... Ademas, hay algunas frutas
que contienen fructanos (55).

e Verduras con elevado contenido en fructanos como cebollas, ajos, alcachofas o
esparragos.

e Leguminosas, por ser las principales fuentes dietéticas de galacto-oligosacaridos
().

e Alimentos que contienen polioles.

Aunque en individuos sanos lo Unico que producirian estos alimentos serian gases, en
pacientes con SllI son los desencadenantes de los sintomas relacionados con la ingesta,

posiblemente debido a la presencia de anormalidades en la fisiologia intestinal.
Si nos centramos en los componentes de los alimentos citados anteriormente:

e Fructanos y fructosa:

La fructosa y los fructanos son los carbohidratos mas comunes en las dietas occidentales

y por ello casi todos los pacientes con Sl estan expuestos a ellos.
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La fructosa se puede encontrar de manera natural en la fruta, la miel o el sirope de arce

(55), pero se utiliza cada vez mas como edulcorante en los alimentos procesados (51).

Ademas de en alimentos basados en trigo, los fructanos se pueden encontrar en alimentos
como el ajo (6). Otras fuentes de fructanos son la inulina y los fructo-oligosacaridos

(FOS), que se agregan cada vez mas a los alimentos por sus efectos prebidticos (2,55).

Se ha observado que el 74% de los pacientes responden bien a la restriccion de fructosa
y fructanos. También se observo que los sintomas dependian de la dosis y que la fructosa
y los fructanos tenian efectos aditivos. Por ejemplo, se sabe que estos FODMAP pueden
tener efecto laxante e incrementar los sintomas gastrointestinales si se toman en una dosis
elevada (49,57).

e Galacto-oligosacaridos:

Los galacto-oligosacaridos (GOS) estan presentes en la dieta en forma de rafinosa, que
comprende una molécula de fructosa, glucosa y galactosa; y la estaquiosa, que es rafinosa

con una molécula de galactosa adicional (57).
e Polioles:

Los polioles se usan como edulcorantes artificiales y dentro de este grupo tendriamos:

sorbitol, xilitol, manitol, maltitol e isomalt.

El sorbitol se encuentra de manera natural en una gran variedad de frutas como
melocotones, peras y ciruelas. El jugo de manzana, chocolate, chicle de azucar, los dulces
y la menta también pueden contener cantidades significativas (50). También se

comercializa como laxante (55).

La diarrea, el dolor y la hinchazon ocurren después de consumir 10-50g. Los sujetos con
una flora colonica caracterizada por una alta concentracién de metandgenos tienen una
respuesta reducida a la ingestion de sorbitol (50). Es probable que el sorbitol tenga un

efecto aditivo a la fructosa, por lo que los sintomas se exacerban ain mas (2).

El xilitol acelera el transito intestinal en presencia de un aumento de los niveles de
motilina (50).

Los efectos adversos son mas pronunciados después de la exposicion al manitol y al

sorbitol que tras la ingesta de xilitol (50).
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Seria razonable considerar que la dieta baja en FODMAP, cuando esta correctamente
supervisada por un dietista, puede ser nutricionalmente adecuada. Sin embargo, debe
tenerse en cuenta que, a largo plazo sus beneficiosos serian mas dudosos, debido a que es
una dieta muy restrictiva con la necesidad de un seguimiento estricto y con los riesgos
potenciales asociados con la reduccién de fibra y los cambios en la composicion y en la
actividad de la microbiota (6).

El dietista proporcionard informacion adecuada, tanto oral como escrita, sobre los
alimentos ricos en FODMAP vy sus alternativas potenciales para lograr una dieta
equilibrada (6).

Las dietas bajas en FODMAP pueden reducir la ingesta de nutrientes como el calcio y la
fibra. En cuanto a la fibra, esta reduccion se debe a que se encuentra principalmente en
alimentos restringidos como las legumbres, las frutas y los vegetales; esto puede ser

particularmente perjudicial para los pacientes que sufren de SII-C.

6.5.2.2.Gluten y SlI
El gluten es el componente principal del trigo, el centeno y la cebada, y una dieta sin

gluten es el principal tratamiento para la enfermedad celiaca.

La enfermedad celiaca se define como una reaccion inmune al gluten caracterizada por
cambios inmunoldgicos y anomalias estructurales en el intestino, que dan como resultado
sintomas gastrointestinales y/o disfuncion. Algunos de los sintomas que ocurren en
pacientes con celiaquia son similares a los que caracterizan el SI1 como dolor y distension

abdominal y diarrea (2).

Una dieta sin gluten reduce la ingesta de fructanos, FODMAP y componentes
potencialmente toxicos que se encuentran dentro de los granos, como los inhibidores de

tripsina de la amilasa de trigo, que puede ser la causa de la mejoria de los sintomas.

Aunque los sintomas de Sl se reducen en una dieta sin gluten y vuelven a aparecer cuando
se reincorpora, no se encontrd ningun efecto directo utilizando una dieta libre de gluten 'y
baja en FODMAP. Ademas, se sugirio que los fructanos y otros componentes de los
productos a base de trigo son los desencadenantes de la llamada “intolerancia a los

cereales”, aunque se demostrd que la mayoria de los pacientes que presentan sensibilidad
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a los cereales, también son sensibles a muchos otros alimentos y que el 4% de los

pacientes con Sl presentan enfermedad celiaca (46).

También se sugirié que el gluten interfiere en la digestion del almidon, lo que hace que
el almiddn llegue al colon donde se fermenta, contribuyendo a los sintomas de SlI.

Un tercio de los pacientes que presentan SII con estrefiimiento presentan un incremento
en la expresion de HLA-DQ2, un marcador de la sensibilidad al gluten y caracteristico de

la celiaquia.

6.5.2.3.Lactosa y SlI
La fuente dietética de calcio mas importante en el mundo occidental es la leche y sus
derivados, y el contenido de calcio de estos alimentos contribuye al 50-75% de la ingesta

diaria de este nutriente (13).

La restriccion de los productos lacteos que contienen lactosa puede resultar en una
disminucion de la ingesta de calcio, ya que los alimentos de este grupo son una fuente
importante de este nutriente. Ademas, la absorcion intestinal de calcio se ve reforzada por
la lactosa, por lo que también puede reducirse, ademas de la reduccion que supone el

déficit de vitamina D, una condicion altamente prevalente en pacientes con Sl (6).

La leche y los productos lacteos también son abundantes en fosforo y contribuyen con el
20-30% de la ingesta diaria de fosforo (13).

En caso de que exista una intolerancia severa a la lactosa, se puede recurrir al consumo
de productos sin lactosa (leche, yogures, queso) o bebidas vegetales enriquecidas en

calcio y vitamina D (leche de arroz, leche de almendras, leche de avena, etc.) (6).

Sin embargo, la mayoria de las personas con deficiencia de lactasa pueden incluso tolerar
pequefias cantidades de lactosa (menos de 12 g), especialmente cuando se combina con
otros alimentos o se toma fraccionada a lo largo del dia. De esta manera, se pueden tolerar
pequefias cantidades de leche o productos lacteos con bajo contenido en lactosa y/o

fermentos naturales como el yogur, el kéfir o el queso (6).

La eliminacion de la lactosa de la dieta puede no llevar a un alivio completo de los
sintomas en el Sl y la exclusion necesita un control cuidadoso ya que puede introducir

otras deficiencias nutricionales (5).
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6.5.3. Prebidticos y probioticos
Los prebidticos son aquellos ingredientes alimentarios que no son digeridos en la parte
superior del tracto gastrointestinal y estimulan el crecimiento y/o la actividad de las
bacterias del sistema digestivo. Teniendo en cuenta los efectos que las dietas ricas en
carbohidratos pueden tener sobre los pacientes con Sll, no es de extrafiar que la ingesta

de prebidticos pueda empeorar los sintomas.

Los probidticos son microorganismos vivos que, cuando se administran en cantidades
adecuadas, confieren un beneficio al hospedador. Sin embargo, para que sean
beneficiosas, las bacterias probitticas deben poder sobrevivir a lo largo del tracto
gastrointestinal, resistir la accién del acido gastrico, la bilis y el jugo pancreéatico y
presentar efectos demostrables (44). Los probidticos pueden aportar ciertos beneficios a
los pacientes con Sl mediante diferentes mecanismos: aumento de las citoquinas
antiinflamatorias y proinflamatorias, modulacion directa del dolor intestinal, bloqueo de

las acciones de bacterias potencialmente patdégenas y mejoria de la mucosa (49).

Constituyen una de las opciones de tratamiento del SII mas investigadas en la actualidad
pero la comparacion de los diferentes estudios resulta complicada ya que varian en las

especies y cepas estudiadas, las preparaciones utilizadas y las dosis (36).

Se asocia la disminucion del dolor con Bifidobacterium breve, Bifidobacterium longum y

Lactobacillus acidophilus; aunque los efectos a largo plazo ain son desconocidos.

Dentro de los Bifidobacterium, la cepa Bifidobacterium infantis 35624 reduce el dolor, la
hinchazon y la dificultad defecatoria, al consumir una cépsula al dia. EI Bifidobacterium
lactis DN-173010 acelera el transito intestinal y aumenta la frecuencia de las deposiciones

en pacientes con SlI-C (40).

El efecto de los probioticos depende de la dosis, el método de ingestion (5) y el sinergismo
entre varias cepas (36). Se debe recomendar a las personas con Sll que tomen el producto

durante al menos 4 semanas mientras monitorizan los sintomas de la patologia (5).

Hay que tener en cuenta que algunos productos con probidticos pueden contener también
otros ingredientes que pueden incrementar los sintomas como por ejemplo fructo-

oligosacaridos inulina, lactosa, fructosa, sorbitol o xilitol.
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6.5.4. Terapias alternativas
Muchos pacientes con SlI recurren a preparaciones a base de hierbas debido a la creencia

de que son seguras y efectivas para una gran variedad de enfermedades.

El aloe vera se esta utilizando en muchos pacientes que presentan SllI, sobre todo en Sll-
C (40), pero la mayor parte de la evidencia se basa en el uso histérico y anecdético, en
lugar de en datos cientificamente contrastados. Por esta razon existe cierta preocupacion
sobre los efectos adversos que podria tener la utilizacion de los preparados orales de aloe

vera (5).

El aceite de menta, con propiedades antiespasmodicas que relajan el musculo liso,
demostré eficacia sobre el dolor y la distension abdominal. Pero no hay evidencia sobre

la eficacia a largo plazo y su posible toxicidad (39,40).

6.6. Diferentes abordajes nutricionales en Sl

Aunque la pauta dietética debe ser individual para los pacientes con SllI, si que hay

algunos consejos que son generales para todos los pacientes con esta enfermedad (5):

e Hacer comidas regulares y reservando tiempo suficiente para comer. Evitar dejar
largos huecos entre las comidas.

e Beber al menos ocho vasos de agua por dia y restringir el té y el café a tres tazas
al dia.

e Reducir el consumo de alcohol y bebidas gaseosas.

e Limitar la ingesta de alimentos con alto contenido en fibra como las harinas y
panes integrales.

e Reducir la ingesta del “almidon resistente” que se suele encontrar en alimentos
procesados.

e Limitar la fruta fresca a tres porciones por dia.

e Evitar el sorbitol, presente en dulces sin azlcar, bebidas y algunos productos para

diabéticos y adelgazantes, si hay diarrea.

Se observod que, en Estados Unidos, los gastroenter6logos recomiendan cambios de dieta
a mas de 75% de los pacientes con Sll pero sélo un 21% son vistos por un dietista-
nutricionista. Ademas, mas de la mitad de los pacientes prefieren hacer una dieta por su

cuenta antes de buscar ayuda en un dietista-nutricionista (33).
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Las dietas que excluyen los alimentos seleccionados se utilizan cada vez mas, y algunas
de ellas son radicales porque involucran componentes basicos de nuestro patrén dietético.
La dieta cetogénica o la dieta de exclusion basada en IgG se recomiendan frecuentemente
en blogs o diferentes redes sociales (33). No siempre son dietas precisas, basadas en la
evidencia o monitorizadas adecuadamente. Por esta razon se deben utilizar con prudencia
y sOlo cuando sean prescritas por un profesional sanitario (6). Ademas, la respuesta
positiva ante este tipo de abordaje nutricional es bastante variable (6-71%) (49), por lo
que, como ya hemos dicho, dependera de cada paciente en particular.

6.6.1. Dieta mediterranea
La dieta mediterranea contiene alimentos y habitos alimentarios tipicos de las personas

que residen a lo largo del mar Mediterraneo (41).

Los alimentos se consumen con mayor frecuencia, hasta seis veces al dia, en cantidades
mas pequefias e incluyen alimentos ricos en fibra como frutas frescas, verduras, granos
enteros, nueces y legumbres, leche o productos lacteos, y un bajo consumo de carne o
productos a base de carne. Por lo tanto, la grasa saturada esta limitada y la mayoria de las
grasas dietéticas son monoinsaturadas, como el aceite de oliva, y &cidos grasos omega-3,

como los aportados por el pescado (41).

En contraste, la dieta occidental tipica es baja en fibra y con alto contenido en azucares

simples, carnes procesadas y grasas saturadas (41).

El hecho de que en la dieta mediterranea se incluyan una gran variedad de alimentos, los
cuales no estarian recomendados en los otros tipos de dietas, sugiere que puede ser una

opcion adecuada para los pacientes, ya que la adherencia mejoraria (41).

6.6.2. Dieta bajaen FODMAP
La dieta baja en FODMAP fue desarrollada por Gibson y Shepherd en la Monash
University y se han observado beneficios por el uso de esta dieta en un 50-80% de los

pacientes que la han utilizado (33).

La adherencia de las personas instruidas en la dieta baja en FODMAP es notablemente
buena. Se ha visto que el cumplimiento de la dieta se relaciona con mayor disponibilidad

de tiempo, mayor nivel de educacién y el uso de libros de cocina (55).
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Este tipo de terapia dietética comprende tres fases: la fase de restriccion o eliminacién, la
fase de reintroduccion y la fase de mantenimiento o personalizada.

En la primera fase, el objetivo es determinar si los sintomas del paciente se deben al
consumo de alimentos con FODMAP. Estas sustancias estan severamente restringidas
durante 4-8 semanas, hasta la remisién de los sintomas. El periodo de tiempo en la fase
restrictiva se puede adaptar segun el tiempo requerido para que se produzca una respuesta
sintomatica adecuada pero esta fase no esta disefiada para un uso a largo plazo (33). El
grado de mejora de los sintomas es variable entre los pacientes y debe discutirse con el
paciente antes de comenzar el proceso de reintroduccion para establecer el nivel de

control de los sintomas iniciales (58).

Clinicamente, algunos pacientes refieren una rapida mejoria sintomatica a las 2 semanas
desde el inicio del abordaje, mientras que, en otros, pueden ser necesarias hasta 8
semanas. Si los cambios osmdticos y de motilidad fuesen los Unicos mecanismos que
causan los sintomas, se esperaria que la respuesta a la dieta baja en FODMAP fuese
rapida. Otro mecanismo potencial seria la correccion de la disbiosis en pacientes con Sl|,

lo que se ha documentado que podria tardar mas de dos semanas en producirse.

En la segunda fase, los alimentos excluidos, ricos en FODMAP, se reintroducen
gradualmente de acuerdo con la tolerancia individual para terminar con una dieta lo
menos restrictiva posible. El objetivo de esta fase es encontrar un equilibrio entre el buen
control de los sintomas y la expansion de la dieta (58). Se realizard una exposicion
controlada y gradual a cada grupo de FODMAP durante tres dias para identificar la

tolerancia individual (6,7).

Hay una serie de razones que justifican la importancia del ir introduciendo de nuevo los

alimentos (58):

e Se sabe que los alimentos ricos en FODMAP, especificamente aquellos que
contienen fructanos y galacto-oligosacaridos (GOS), son prebioticos, y se ha
demostrado que 3-4 semanas de una dieta baja en FODMAP conduce a
alteraciones marcadas en la microbiota colonica.

e Aungue la dieta baja en FODMAP no restringe grupos enteros de alimentos, la
reintroduccion de alimentos con alto contenido de FODMAP ayudara a mejorar

la variedad de alimentos y la adecuacion nutricional.

40




e Los pacientes a menudo sufren dificultades sociales cuando comen fuera de casa,
por lo que la expansion de la dieta aumentaria la flexibilidad de las opciones y
evitaria cualquier posible efecto negativo en la calidad de vida.

Si un grupo en particular causa un aumento significativo de los sintomas, se recomienda
que el paciente deje de reintroducir ese tipo de alimentos. Si los sintomas contintan
siendo controlados, entonces los pacientes pueden aumentar la dosis de alimentos hasta
la proporcién recomendada para la poblacién general (58) con el fin de realizar las
minimas restricciones posibles y minimizar los posibles efectos sobre la microbiota y el
metabolismo de los colonocitos, asi como sobre el estado nutricional a largo plazo (6).
Cuando se establece la tolerancia, también se pueden evaluar los sintomas con un
consumo mas frecuente o mediante la combinacion de varios alimentos con alto contenido
en FODMAP (58).

Se recomienda esperar 2-3 dias entre la reintroduccion de nuevos grupos de alimentos

para evitar que haya efectos aditivos y/o cruzados (58).

Por ultimo, la tercera fase consiste en mantener la ingesta de los alimentos que fueron

bien tolerados y restringir los alimentos que produjeron sintomas (33).

Se debe tener cuidado al trabajar con pacientes que tienen requisitos dietéticos
adicionales, como vegetarianos, pacientes con diabetes o con intolerancias alimentarias
adicionales. El dietista puede ayudar a estos pacientes a reintroducir de manera preferente
los alimentos de mayor interés nutricional. Por ejemplo, las fuentes de proteinas pueden
limitarse durante la fase restrictiva para los pacientes que siguen una dieta vegetariana
debido al alto contenido de FODMAP de las leguminosas. Por lo tanto, el dietista puede
alentar a los vegetarianos a reintroducir las leguminosas al principio de la segunda fase y
puede sugerir reintroducciones estratégicas de leguminosas (por ejemplo, evaluar la
tolerancia a multiples tipos diferentes de leguminosas) en un esfuerzo por aumentar la
probabilidad de cumplir con los requisitos de proteinas. Es posible que los pacientes con
diabetes deban considerar las fuentes de carbohidratos para ayudar a controlar la glucosa
en la sangre y, por lo tanto, la eleccion de los alimentos de prueba, en particular para la

prueba de los fructanos, debe realizarse con cuidado (58).

Un apoyo para completar la fase de reintroduccion es utilizar la aplicacién para el movil

de la dieta baja en FODMAP de la Monash University. La informacién dentro de la
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aplicacion se proporciona mediante un seméaforo (verde, &mbar o rojo). Para ayudar con
la reintroduccion, los pacientes pueden aumentar la ingesta de alimentos “dmbar” y
evaluar la tolerancia. Posteriormente, pueden aumentar la ingesta de “los rojos”, para

aumentar gradualmente la ingesta total de FODMAP (33,58).

Esta aplicacion se recomienda para pacientes con Sl diarreico o mixto que no responden
al tratamiento con la dieta estandar incluida en las pautas generales (horario regular de
comidas, sin comidas copiosas, ingesta reducida de grasa, fibra insoluble, cafeina y

alimentos que producen gases, como las legumbres, repollo y cebolla) (6).

La fase inicial de la dieta baja en FODMAP se caracteriza por un consumo reducido de
carbohidratos totales, incluidos el almidon y el azdcar total; sin embargo, los niveles
totales de energia, proteinas, grasas y polisacaridos sin almidon no cambian en
comparacion con la dieta habitual del paciente. Ademas, la ingesta de calcio se reduce en
aquellos que siguen una dieta baja en FODMAP durante mas de 4 semanas (7).

Se recomienda que cualquier deficiencia nutricional presente antes de una dieta baja en
FODMAP se identifique y trate con suplementos y luego se realice un seguimiento
durante el periodo de intervencion. Ademas, la ingesta de fibra, calcio, hierro, zinc, acido

félico y vitamina D se debe monitorizar durante cualquier dieta baja en FODMAP (6).

6.6.3. Dieta de exclusion de la lactosa
Se recomienda la exclusion de lactosa cuando los sintomas se identifican en asociacion
con la ingestién de productos lacteos o cuando existe evidencia de malabsorcion de
lactosa (6).
Los alimentos que contienen lactosa y se deben evitar son (6):

e La leche de vaca y también la de otros mamiferos.

e La mantequilla puede ser considerada como un alimento que contiene lactosa o
no, dependiendo de su proceso de preparacion. Algunos procesos separan los
componentes solubles en agua de las grasas lacteas.

e Los individuos intolerantes pueden tolerar el yogur preparado tradicionalmente,
ya que las bacterias involucradas son productoras de lactasa, enzima que degrada

la lactosa.
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e Los quesos duros preparados tradicionalmente y los quesos de sabor suave se
pueden consumir, ya que su proceso de fermentacion y las grasas reducen el
contenido de lactosa.

e Ademas, los métodos tradicionales para el envejecimiento del queso reducen la
lactosa a casi cero. Esto puede ser diferente para el queso fabricado con

procedimientos modernos

Otros alimentos que deben evitarse incluyen la crema pastelera, la crema liquida, los purés
comerciales, la salsa bechamel, el pan rebanado, los productos de cacao que contienen

leche y los batidos de frutas.

La introduccién de los alimentos con lactosa debe realizarse de forma gradual, paso a
paso, garantizando que los productos que contienen lactosa sean cada vez mejor tolerados
y que los sintomas no sugieran que el SII empeore con la ingesta de lactosa. Sin embargo,
incluso cuando el SI1 no es causado por la mala absorcion de la lactosa, los pacientes con
Slly con intolerancia a la lactosa se benefician de la exclusion de la lactosa en términos

de sintomas (6).

6.6.4. Dieta libre de gluten
La exclusion del gluten no se puede recomendar de forma general en el Sl por la escasa
evidencia a favor de la exclusion universal del gluten en el Sll. Estos tipos de dietas
pueden ser deficientes en calorias y nutrientes (fibra, acido félico, niacina, vitamina B12,
vitamina E, vitamina A, fosforo, calcio, zinc, selenio) y ricas en grasa saturadas, ademas

de ser costosas e inconvenientes (6).

En pacientes con Sl sin evidencia de enfermedad relacionada con el gluten, la exclusion

solo debe considerarse en el contexto de una dieta baja en FODMAP (6).

Muchos productos sin gluten estan desequilibrados debido que tienen mayor contenido
en grasa Yy azUcar y un contenido de proteina de dos a tres veces menor, en comparacion

con los mismos alimentos que contienen gluten (6).

43




7. Conclusiones

El sindrome del intestino irritable es una patologia muy heterogénea, la cual puede ser
paliada, ademas de por tratamiento farmacol6gico, por una intervencion nutricional. Los
alimentos que consumimos juegan un papel muy importante en la mejora o en el
empeoramiento de los sintomas y, por lo tanto, deben ser una parte fundamental de la

intervencidn que hagamos en los pacientes.

Durante el desarrollo de la revision bibliogréfica, se ha comprobado la diversidad de
opiniones existente entre los diferentes grupos de investigacion, lo que nos podria dar una
idea de la variedad de tratamientos que nos vamos a encontrar en la atencién primaria, y
la necesidad de seguir realizando estudios para encontrar las causas de la enfermedad y

un tratamiento concreto.

En la busqueda bibliografica se ha comprobado que, aunque existe un protocolo
diagnostico de Sll, se siguen realizando muchas pruebas complementarias e invasivas que
no serian necesarias y sigue habiendo a una menor tasa de diagnostico de la enfermedad,

siendo diagnosticados menos de la mitad de los pacientes con SlI en los paises europeos.

Por estas razones, el objetivo de trabajo se ha completado parcialmente, ya que no es
posible alcanzar, en el momento actual, un consenso claro sobre muchos de los aspectos

que rodean al SlI.

La dieta baja en FODMAP puede ser vista como el futuro tratamiento clave, ya que
eliminando determinados alimentos de la dieta se podria mejorar los sintomas y no seria
necesario polimedicarse de forma cronica. Sin embargo, a dia de hoy, tampoco se tienen
muy claras las consecuencias de este tipo de dieta a largo plazo y la adhesion de los

pacientes a ella.

En el caso de que la dieta baja en FODMAP se considere el tratamiento principal, seria
importante recalcar la figura de los dietistas-nutricionistas dentro en los equipos
multidisciplinares que tratarian esta patologia. Seria un personal de apoyo para que el
paciente entendiera las distintas fases de la dieta, mejorando la adhesién y evitando la
introduccidn de alimentos, de los cuales tienen dudas los pacientes y que podrian interferir

con el correcto desarrollo de la intervencién.
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