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Uno de los objetivos fundamentales de la Asociacion Espanola de Gastroen-
terologia es mejorar la calidad asistencial de los pacientes con problemas
digestivos. Con este fin hace mas de 15 anos se crearon las Guias de Practica
Clinica (GPC), que pretendian aportar conocimiento a los médicos que tra-
tan a estos pacientes y ayudarles a tomar decisiones evitando la variabilidad
provocada por un exceso o un defecto de informacion.

Los trastornos funcionales digestivos, y en particular el sindrome del in-
testino (SII) irritable, son enfermedades muy frecuentes que provocan un
deterioro importante en la calidad de vida y suponen un motivo comun
de consulta tanto en Atencion Primaria como en consultas especializadas
dentro y fuera del hospital. Los pacientes buscan un diagnoéstico, muchas
veces dificil de precisar, y un tratamiento eficaz que les ayude a paliar los
sintomas. Por ello en 2005 se llevo a cabo la GPC del SII junto a la semFYC
(Sociedad Espanola de Medicina de Familia y Comunitaria) y el Centro Co-
chrane Iberoamericano.

Desde entonces han pasado mas de 10 anos y nos hemos visto en la necesi-
dad y responsabilidad de revisar y aportar las ultimas evidencias cientificas
en esta patologia. Para ello hemos contado con parte de los autores que
participaron en la primera GPCy que son lideres en el conocimiento sobre
esta enfermedad a nivel mundial. En esta ocasion, por diferentes motivos,
no ha sido posible incluir las aportaciones de otros colectivos, pero no por
ello esta actualizacion deja de ser atractiva y actual y guia en el quehacer
diario de nuestras decisiones.

Con esta idea se ha redactado este documento de actualizacion de la Guia de
Practica Clinica sobre el SII, planteado como una puesta al dia de la GPC. Se
pretende asi sintetizar y difundir el conocimiento a todos los profesionales



que tratan a estos pacientes, desde médicos de familia hasta internistas o
especialistas en gastroenterologia. El conjunto de recomendaciones se ha
realizado basandose en una revision de la evidencia y en la evaluacion de
los riesgos y beneficios de las diferentes alternativas con el objetivo de opti-
mizar la atencion sanitaria a estos pacientes.

Un gran trabajo no es un mérito individual sino la conjuncion del fruto de
muchas personas e instituciones. Por este motivo quiero agradecer al coordi-
nador de este trabajo, el doctor Agustin Balboa, y a todos los autores que han
participado en esta actualizacion, a Allergan, que desde el primer momento
aposto por nuestra iniciativa, respetando el criterio cientifico sin intromisio-
nes, y al grupo International Marketing & Communication (IM&C), que ha
realizado el trabajo de diseno y edicion.

Luis Bujanda
Presidente de la Asociacion
Espariola de Gastroenterologia (AEG)



El sindrome del intestino irritable (SII) es una de las causas, si no la causa,
mas frecuentes de asistencia médica por molestias digestivas. Cualquier mé-
dico que atienda a pacientes se encontrara en su practica diaria casos de SII.
A pesar de ello, la mayoria de facultativos se sienten “incomodos” con esos
enfermos y dudan al establecer su diagnostico y prescribir el tratamiento.

Si bien es cierto que aun queda mucho por conocer sobre la fisiopatologia
del SIT'y se esta lejos de conseguir un tratamiento plenamente eficaz, tam-
bién lo es que los avances teoéricos, clinicos y terapéuticos se han incremen-
tado en los ultimos anos. Por tanto, era necesario actualizar el conocimiento
sobre el SII para ayudar a los médicos que se enfrentan a un problema tan

comun como complejo y a los pacientes que lo sufren.

En este Documento de Actualizacion han participado expertos sobre el tema,
pero su maximo mérito no es el conocimiento profundo del SII, sino su de-
dicacion clinica a un trastorno que resulta tan doloroso como inadvertido.

El presente documento se plantea como una actualizacion de los distintos
aspectos implicados en el manejo del SII. Para ello se ha contactado con
expertos contrastados en cada uno de los temas del texto para aportar su
experiencia en ese campo. El documento se ha planificado como un texto
eminentemente practico en el que en cada tema se encuentra recopilada
toda la informacion referente al mismo, a expensas incluso de repetir algu-
nos aspectos, de forma que en cada capitulo el lector puede encontrar toda
la informacion necesaria para realizar el diagnostico o el tratamiento del
paciente, sin tener que buscar en otros capitulos del texto.

De forma especifica, en este documento hemos incluido ademas un capitulo
sobre la distension abdominal, un sintoma no necesario en el diagnostico
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del SII pero que resulta uno de los de mas dificil manejo en la consultay que
esta presente en la mayoria de los pacientes con SII, tanto con predominio
de diarrea como de estrenimiento.

Agustin Balboa, Fermin Mearin

Servicio de Aparato Digestivo.

Centro Médico 1eknon. Barcelona
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DEFINICION, CRITERIOS DIAGNOSTICOS
Y MANIFESTACIONES CLINICAS DEL
SINDROME DEL INTESTINO IRRITABLE

Dr. Fermin Mearin

I pEFiNICION

Dentro del epigrafe de trastornos funcionales intestinales (TFI) se incluyen
el sindrome del intestino irritable (SII), el estrenimiento funcional (EF), la
diarrea funcional (DrF) y la distensién/hinchazén abdominal funcional
(D/HAF)". En la actualidad los TFI no se consideran trastornos aislados y se
acepta que muy frecuentemente se solapan y que a veces puede resulta impo-
sible distinguirlos. Por tanto, el mejor modelo conceptual para explicarlos es
el de un espectro con diferentes sintomas (dolor abdominal, estrenimiento,
diarreay distensiéon/hinchazén abdominal) en el que, segiin predomine uno u
otro, se establece el diagnéstico de un determinado TFI (figura 1) 2. Asi por

L Dolor ‘
EF

.

g E
£
5 |
) =)
£ _ S
E M—sil 5§
£ I g
i D D: diarrea; DrF:
diarrea funcional;
E: estrefiimiento;
DrF EF: estrefiimiento
funcional; SlI:
sindrome de
Dolor intestino irritable;
Elaboracion propia. M: mixto.

Los trastornos funcionales intestinales no siempre son aislados; de hecho, muy frecuentemente se solapan. El mejor modelo
conceptual para explicarlos es el de un espectro con diferentes sintomas: dolor abdominal, estrefiimiento, diarrea y distension/
hinchazén abdominal. Segun predomine uno u otro, se establece el diagndstico de un determinado trastorno funcional intestinal:
sindrome del intestino irritable, estrefimiento funcional, diarrea funcional o distensién/hinchazén abdominal funcional. Los subtipos
del sindrome del intestino irritable se basan en el predominio del habito deposicional alterado: sindrome del intestino irritable con
estrefiimiento, con diarrea o mixto. Cabe destacar que la distension y la hinchazén abdominal son frecuentes en cualquier trastorno
funcional intestinal.

11
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ejemplo, aunque desde un punto de vista académico el SII con estrenimien-
to (SII-E) y el EF son dos TFI diferentes, en la practica pueden resultar muy
parecidos e incluso indistinguibles; en realidad forman un espectro en el que
en un extremo estarian los pacientes con dolor abdominal importante junto
con estrenimiento y en el otro aquellos con estrenimiento y ausencia absoluta
de dolor® . Este mismo modelo puede aplicarse al SII con diarrea (SII-D) en
comparacion con la DrF (figura 2).

El SII se define como la presencia de dolor abdominal recidivante asociado a
alteraciones del ritmo deposicional, sea en forma de estrenimiento, de diarrea
o de ambos; la hinchazén y la distensiéon abdominal son muy frecuentes en el
SII". Légicamente, como en cualquier otro TFI, no debe existir ninguna en-
fermedad orgdanica, metabdlica o neurolégica que pueda causar los sintomas.

Estrefiimiento Diarrea
| |
- Ne < 3
Sin dolor Con dolor Sin dolor Con dolor
(0 Ieve) (0 Ieve) EF: estrefiimiento

funcional; DrF:
diarrea funcional;
SII-E: sindrome de

intestino irritable
‘ ‘ ‘ ‘ con predominio
de estrefimiento;
SlI-D: sindrome
EF SII-E DrF SlI-D de intestino irritable

con predominio
Elaboracion propia. de diarrea.

Los trastornos funcionales intestinales pueden subdividirse, ademas de segtin la manera clasica (clasificacion de Roma IV),
de acuerdo con la presencia 0 ausencia de dolor abdominal.

I CRITERIOS DIAGNOSTICOS

La escasa sensibilidad y especificidad de los sintomas individuales para diagnosti-
car el SII llev6 al desarrollo de diversos criterios clinicos a lo largo del tiempo®®
(tabla 1). El primero lo publicaron en 1978 Manning etal.”. Los llamados criterios
de Manning han perdurado durante mas de 30 anos y han sido muy utiles. Sor-
prendentemente, se desarrollaron utilizando datos de tan solo 32 pacientes con

SII'y otros 33 con enfermedades organicas. Se comprobé que cuatro sintomas
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JrlIEW CRITERIOS DIAGNOSTICOS UTILIZADOS EN EL SINDROME
1 DEL INTESTINO IRRITABLE

Criterios de Manning (1978)
> 3 de los siguientes sintomas:

- Mejoria del dolor con la defecacion

- Comienzo del dolor asociado con deposiciones mas frecuentes
- Comienzo del dolor asociado con deposiciones mas blandas

- Moco al defecar

- Sensacion de evacuacion incompleta

- El paciente refiere distension abdominal visible

Criterios de Kruis (1984)
A. Cuestionario que debe rellenar el paciente: Puntuacion

1. ¢Es la consulta por dolor abdominal?
¢Padece usted flatulencia?

¢;Padece usted deposiciones irregulares? +34
2. ;Tiene estas molestias desde > 2 afios? +16
3. Descripcion del dolor +23
4. Alternancia de estrefiimiento y diarrea +14

B. Listado que debe completar el médico:

1. Exploracion fisica y/o historia que sugiera otros diagnosticos no Sl 47
2.VSG > 20 mm/2 h -13
3. Leucocitosis > 10.000/cm -50
4. Hemoglobina: mujeres < 12 g, hombres < 14 g -98
5. Historia de sangre en las heces -98

Criterios de Roma I (1990)
Dolor o molestia abdominal permanente que:

+/ Mejora con la defecacion
</ y/o se asocia con alteracion en la frecuencia de las deposiciones
~/ y/o se asocia con alteracion en la consistencia de las deposiciones

+ > 2 de las siguientes > 25 % de las ocasiones:

- Alteracion en la frecuencia deposicional

- Alteracion en la forma de las heces

- Alteracion al defecar (esfuerzo, urgencia o tenesmo)
- Moco en la deposicion

- Hinchazon o sensacion de distension abdominal

Criterios de Roma Il (1999)
Dolor/molestia abdominal

+ 2 0 mas de: > 12 semanas en el Ultimo afio

Mejora con la defecacion Se asocia con cambio en la Se asocia con cambio en la
frecuencia deposicional consistencia deposicional
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itLIEW CRITERIOS DIAGNOSTICOS UTILIZADOS EN EL SINDROME
1 DEL INTESTINO IRRITABLE (continuacion)

Criterios de Roma lll (2006)

Dolor/molestia abdominal recidivante
(> 3 dias/mes en los ultimos 3 meses)

+ 2 0 mas de:
I I |

Se asocia con cambio en la Se asocia con cambio en la
frecuencia deposicional consistencia deposicional

Mejora con la defecacion

Elaboracion propia.

eran significativamente mas frecuentes en los pacientes con SII y que cuando se
anadian otros dos, la capacidad discriminadora entre los dos grupos aumentaba

aun mas.

En 1984 Kruis et al.”’ demostraron que la combinacién de varios sintomas en ausen-
cia de manifestaciones de alarma y analisis de sangre sencillos con resultado nor-
mal ayudaban a establecer el diagnéstico de SII. Emplearon un sistema de pun-
tuacion para identificar a los pacientes con SII asignando puntos positivos a los
sintomas funcionales y negativos a los correspondientes a las senales de alarma.

Los criterios de Roma, con sus tres versiones iniciales en 15 anos (Roma I-III), se di-
vulgaron ampliamente”?. En este punto hay que resaltar que, a pesar de todas sus
posibles deficiencias, los criterios de Roma son actualmente los tinicos aceptados
por las agencias reguladoras (la Food and Drug Administration [FDA] incluida),
las companias farmacéuticas y la mayoria de los investigadores académicos.

En mayo de 2016 se publicaron los Criterios de Roma IV, que son los que actual-
mente se usan'’. De acuerdo con ellos, el SII se diagnostica por la presencia de
dolor abdominal recidivante que ha de estar presente al menos 1 dia a la semana
y con dos o mas de las siguientes caracteristicas: 1. Se asocia a la defecacion; 2.
Estd relacionado con un cambio en la frecuencia de las deposiciones; 3. Se asocia
con un cambio en la consistencia de las deposiciones (figura 3). En cuanto a
los requerimientos temporales, hay que tener en cuenta que los criterios deben
cumplirse durante los Gltimos 3 meses y los sintomas haber comenzado un mini-

mo de 6 meses antes del diagnostico.

Roma IV aconseja establecer los subtipos del SII de acuerdo con la consistencia de
las deposiciones evaluada segtin la escala de Bristol (figura 4)""?. De esta forma,
si mas del 25 % de las deposiciones corresponden a los tipos 1 o 2, se considera
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AW CRITERIOS DE ROMA IV PARA EL DIAGNOSTICO
3 DEL SINDROME DEL INTESTINO IRRITABLE

> 1 dia/semana en los

Dolor abdominal recidivante o
(ltimos 3 meses

| + 2 0 mas de:
A B C
I I I
Relacionado Asociado con un cambio en la Asociado con un cambio en la
con la defecacion frecuencia de las deposiciones consistencia de las deposiciones

Elaboracion propia.

que el paciente tiene SII-E; cuando mas del 25 % de las deposiciones son del
tipo 6 o 7, padece SII-D; si existe mas del 25 % de ambas (tanto 1 o 2 como
60 7), se establece el diagndstico de SII con hébito deposicional mixto, y cuando
hay menos del 25 % de ambas se habla de hdbito deposicional no clasificable. E1 tér-
mino alternantese reserva para los cambios a lo largo de periodos prolongados de
tiempo. Es importante recordar que para establecer el subtipo deben tenerse en
cuenta solo los dias en los que las deposiciones no tienen una consistencia nor-
mal y realizarse cuando el paciente no estd tomando medicaciones que alteren la
consistencia de las heces (en especial laxantes o antidiarreicos)".

LIl ESCALA DE BRISTOL PARA ESTABLECER
4 LA CONSISTENCIA DE LAS HECES

Tipo 1 O% OOO

Tipo 2 m
Tipo 3 @E@

Tipo 4 Qj
Tipo 5 %%DQ

Tipo 6 %

. Completamente Transito rapido
Tipo 7 liquidas (ej: 10 horas)

Transito lento
(ej: 100 horas)

Elaboracion propia.
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) MANIFESTACIONES CLINICAS

Tal y como consta en la definicién, las manifestaciones clinicas fundamentales del
SII son: dolor abdominal, distension,/hinchazon y alteraciones del ritmo deposicio-
nal, sea en forma de estrenimiento, de diarrea o de ambas. El dolor es un sintoma
exigido sin el que no puede establecerse el diagnéstico de SII; puede ser colico o
constante, aparecer de manera impredecible, ser de localizacion variable y tener una
intensidad que se modifica con la defecacion o las ventosidades. La hinchazén y
la distension abdominal son muy frecuentes, predominan en mujeres y a menudo
aumentan progresivamente a lo largo del dfa y tras las comidas"". El estrenimiento
puede presentarse en cualquiera de sus manifestaciones: deposiciones infrecuentes,
heces duras, sensacion de evacuacion incompleta, excesivo esfuerzo defecatorio,
sensacion de obstruccion al defecar o necesidad de ayuda manual. En cuanto a la
diarrea, suele ser diurna, con frecuencia matutina y/o posprandrial, semiliquida o
liquida y va acompanada en muchas ocasiones de urgencia defecatoria. La presencia
de moco en las heces resulta habitual y no ha de considerarse un signo de alarma.

El SII se asocia a la presencia de otros sintomas digestivos, como la pirosis, u otros
TFD, como la dispepsia funcional. Algunas manifestaciones clinicas extradiges-
tivas también son significativamente mas frecuentes en los pacientes con SII que
en la poblacion general® ' (tabla 2). Cabe destacar la asociacion del SII con la
fibromialgia, el sindrome de fatiga crénica, la cistitis intersticial, el dolor abdomi-

nal pélvico crénico o la disfuncién de la articulacién temporomandibular.

El curso clinico del SII se caracteriza por la presencia de épocas con sintomas
alternando con periodos asintomaticos. Cabe resaltar que pueden sufrir inter-
venciones quiruirgicas innecesarias (¢j.: apendicectomia, colecistectomia o histe-

rectomia) por una mala apreciacion diagnéstica’.

EN PACIENTES CON SINDROME DEL INTESTINO IRRITABLE

SINTOMAS GASTROINTESTINALES Y NO GASTROINTESTINALES FRECUENTES
2

Otros sintomas Otros sintomas

intestinales digestivos

- Moco en las heces - Pirosis

- Esfuerzo defecatorio - Dolor epigastrico

- Urgencia - Saciedad precoz

- Sensacion - Pesadez posprandial
de evacuacion - Nauseas
incompleta

Sintomas extraintestinales

- Fibromialgia

- Sindrome de fatiga crénica
- Dolor pélvico cronico

- Trastorno de la articulacion

temporomadibular

- Cefalea

- Dolor de cuello y espalda

- Dolores musculares

- Palpitaciones, dolor toracico
- Insomnio

- Disminucion del apetito

sexual

- Dispareunia
- Aumento de la frecuencia

miccional

- Ansiedad, depresion
- Asma, tos

- Prurito

- Mal aliento,

mal sabor de boca

Elaboracion propia.



EPIDEMIOLOGIA E IMPACTO
SOCIOECONOMICO DEL SINDROME
DEL INTESTINO IRRITABLE

G G D D
Dr. Agustin Balboa

I nTRODUCCION

EI SII es uno de los trastornos funcionales digestivos mas frecuentes en la consul-
ta médica. En un estudio espanol que evalué laimportancia del SII en la consulta
del gastroenterélogo, el 55 % de los mds de 500 especialistas consultados afirmé
que los pacientes con SII suponian entre el 25y el 50 % del total de sus consultas,
mientras que el 29 % afirmé que representaban entre el 50y el 75 %%

Para conocer la prevalencia del SII debemos saber qué tipo de criterios diag-
nosticos se han empleado porque puede haber una gran diferencia entre los
distintos criterios. Asi, aplicando sobre la misma poblacién de estudio diferen-
tes criterios diagnosticos se pueden obtener unas prevalencias tan dispares del
SII como del 12,1 % si se aplican los criterios de Roma I o del 3,3 % cuando se
aplican los criterios de Roma I1%,

I PREVALENCIA

Se han publicado varios estudios epidemiol6gicos en diversos paises, aunque
la mayor parte de los datos provienen del ambito anglosajon. Estos estudios
muestran prevalencias variadas que dependen principalmente de la muestra de
la poblacién estudiada y de los criterios diagnésticos empleados!'”. En cuanto
al tipo de muestra estudiada, obviamente tienen mucho mads valor los estudios
realizados sobre muestras de poblacion amplias, aleatorizadas y extraidas de la
poblacion general que los llevados a cabo en grupos limitados, como estudian-
tes o trabajadores de hospitales. En la tabla 3 se refleja la prevalencia del SII
segun los distintos paises y criterios diagnosticos.

Vale la pena comentar los resultados de recientes estudios epidemiolégicos que
comparan los nuevos criterios diagnoésticos de Roma IV con los anteriores de
Roma III. El primero se present6 simultineamente en el mismo congreso que

17
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dio a conocer los nuevos criterios de Roma IV y se obtuvieron datos sobre po-

blacién general en Estados Unidos, Reino Unido y Canada. El estudio in

casi 2.000 sujetos en cada uno de los paises, con un total de casi 6.000 con
encuestas validas. Los resultados fueron coherentes en los tres paises, de forma
que en Estados Unidos la prevalencia del SII segtin Roma IV resulté del 6,1 %
58y
del 11,7 %, y en Reino Unido del 5,5y del 10,6 %. En los tres paises la prevalen-

y segin Roma III fue del 11,1 %; en Canada resultd, respectivamente, del

cia del SII fue mayor en mujeres que en hombres y se observé una disminucién
progresiva segin se incrementaba la edad de la poblacién estudiada. Por tanto,
queda claro que la prevalencia obtenida con Roma IV es menor que con Roma III.
Si se valoran los diferentes subtipos de SII se observa una variacion significativa
con Roma IV especialmente evidente en una disminucién del subtipo mixto:
SII-E: un 27,9 % con Roma IV frente a un 16,6 % con Roma III; SII-D: un 34,3
% con Roma IV frente a un 20,6 % con Roma III; SII mixto: un 33,3 % con
Roma IV frente a un 60,1 % con Roma III, y SII inclasificable: un 4,7 % con

Roma IV frente a un 2,1 % con Roma II179.

Otro estudio todavia mas reciente realizado sobre poblacién general en China
confirma los datos del estudio anterior y obtiene una prevalencia de SII segin
Roma III del 12,4 %, mientras que segun Roma IV es de aproximadamente la

mitad: un 6,1 %"9.

cluyo

PREVALENCIA DEL SINDROME DEL INTESTINO IRRITABLE EN EL MUNDO SOBRE POBLACION

Tabla
GENERAL APLICANDO LOS DISTINTOS CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Manning (>2) Manning (>3) Romal Romall Romalll RomalV

Estados Unidos

- Talley, 1991 (n: 835) 17,0 12,8

- Drossman, 1993 (n: 5.430) 9,4

- Hahn, 1997 (n: 42.392) 8 3

- Saito, 2000 (n: 643) 20,4 15,7 8,5

- Saito, 2003 (n: 643) 6,8 47

- Andrews, 2005 (n: 25.986) 6,6

- Jung, 2007 (n: 2.273) 11,1
- Choung, 2012 (n: 3.517) 19,4
- Palsson, 2016 (n: 1.949) 11,1

Canada

- Thompson, 2002 (n: 1.149) 13,5 12,1
- Li, 2003 (n: 437) 25,2
- Palsson, 2016 (n: 1.988) 1,7

Australia

- Talley, 1997 (n: 730) 13,1 12,3
- Boyce, 2000 (n: 2.910) 13,6 44 6,9

6,1
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1rLEW PREVALENCIA DEL SINDROME DEL INTESTINO IRRITABLE EN EL MUNDO SOBRE POBLACION
3 GENERAL APLICANDO LOS DISTINTOS CRITERIOS DIAGNOSTICOS (continuacion)

Manning (>2) Manning (>3) Romal Romall Romalll RomalV

Reino Unido

- Jones, 1992 (n: 1.620) 21,6

- Heaton, 1992 (n: 1.896) 9,5

- Kennedy, 1998 (n: 3.169) 17,2

- Wilson, 2004 (n: 4.807) 8,1

- Aggarwal, 2006 (n: 2.299) 9,2

- Nicholl, 2008 (n: 6.094) 13,8

- Lin, 2014 (n: 1.002) 6,0

- Palsson, 2016 (n: 1.994) 10,6 5%

Italia

- Gaburri, 1989 (n: 533) 8,6
- Usai, 2010 (n: 1.900) 7,2
- Zagari, 2010 (n: 1.033) 71

Suecia

- Agreus, 1995 (n: 1.290) 12,5

- Agreus, 2000 (n: 1.139) 21,9 16,9

- Osterberg, 2000 (n: 2.707) 10,6

- Walter, 2010 (n: 226) 15,5 12,8

Alemania

- Holtmann, 1994 (n: 423) 11,8
- Hersbach, 1999 (n: 2.201) 2,1
- Miiller-Lissner, 2001 9,7
(n: 33.186)
- Icks, 2002 (n: 1.265) 11,8

Francia

- Bommelaer, 1986 (n: 1.200) 14,2

- Bommelaer, 2002 (n: 11.131) 4

- Bommelaer, 2004 (n: 8.221) 2,5 2,1 11
- Dapoigny, 2004 (n: 15.120) 47

Finlandia
- Hillila, 2004 (n: 3.650) 16,2 9,7 55 51
Croacia

- Baretic, 2002 (n: 500) 28,2
- Ebling, 2011 (n: 703) 29,2

Espaiia

- Caballero, 1999 (n: 264) 13,6
- Mearin, 2001 (n: 2.000) 10,3 12,1 3,3

Bangladesh

- Masud, 2001 (n: 2.426) 24,5

- Perveen, 2009 (n: 1.503) 7,7

- Makharia, 2011 (n: 4.767) 4,0
- Perveen, 2014 (n: 3.000) 12,9
China

- Pan, 2000 (n: 2.486) 8,7 1,1

- Wei, 2001 (n: 2.892) 11,5 5,6

- Kwan, 2002 (n: 1.000) 6,6

- Lau, 2002 (n: 1.298) 3,7

- Xiong, 2004 (n: 4.178) 11,5 3,7

- Cheung, 2007 (n: 1.649) 41

- Lee, 2009 (n: 2.005) 54
- Zhao, 2010 (n: 16.078) 4,6
-Bai T, 2017 (n: 1.376) 12,4 6,1
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1tIEW PREVALENCIA DEL SINDROME DEL INTESTINO IRRITABLE EN EL MUNDO SOBRE POBLACION
EI GENERAL APLICANDO LOS DISTINTOS CRITERIOS DIAGNOSTICOS (continuaci6n)

Manning (>2) Manning (>3) Romal Romall Romalll RomalV
Hong Kong
- Kwan, 2002 (n: 1.000) 6,6
Malasia
- Rajendra, 2004 (n: 949) 15,6
Singapur
- Ho, 1998 (n: 696) 2,7
- Chen, 2000 (n: 271) 2,6
- Gwee, 2004 (n: 2.276) 11,0 10,4 8,6
Corea del Sur
- Choo, 2000 (n: 420) 188 8,6
- Han, 2006 (n: 1.066) 6,6
- Jeong, 2008 (n: 1.417) 2,2
- Lee, 2009 (n: 1.443) 9,5
- Noh, 2010 (n: 2.388) 10,1
Rumania
- Drug, 2000 (n: 338) 14,5
Turquia
- Karaman, 2003 (n: 1.000) 191
- Celebi, 2004 (n: 1.766) 6,3
- Yilmaz, 2005 (n: 3.000) 10,3
- Basaranoglu, 2008 (n: 707) 8,6
Japon
- Kumano, 2004 (n: 4.000) 6,2
- Miwa, 2008 (n: 10.000) 13,1
- Kaji, 2010 (n: 2.680) 14,2
- Kubo, 2011 (n: 2.717) 13,5
- Miwa, 2012 (n: 15.000) 14,0
Islandia
- Olafsdottir, 2005 (n: 1.336) 30,9
Iran
- Amra, 2006 (n: 4.762) 71
- Khoskrood, 2009 (n: 18.180) 11
- khademolho, 2011 (n: 1.978) 10,9

Pakistan

- Jafri, 2007 (n: 1.048) 45,0
- Husain, 2008 (n: 880) 13,3

Israel

- Sperber, 2007 (n: 981) 2,9 11,4
Colombia

- Gémez, 2009 (n: 558) 19,9
Nigeria

- Okeke, 2009 (n: 443) 31,6

Rusia

- Reshetnikov, 2009 (n: 1.040) 19,0

Taiwan

- Chang, 2012 (n: 4.275) 4,4
Dinamarca

- Krogsgaard, 2013 (n: 6.112) 16,0
- Rasmussen, 2014 (n: 47.090) 10,5

Elaboracion propia.
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I nciDENCIA

No se han publicado estudios prospectivos que evalien la tasa de incidencia del
SII, aunque a partir de estudios de prevalencia en la poblaciéon general, en los
que se vuelve a interrogar a los sujetos al cabo de un tiempo suficiente, se puede
establecer el porcentaje de pacientes que en el primer interrogatorio estaban
asintomaticos y que posteriormente desarrollaron sintomas. En estudios de esta
indole realizados sobre poblacion de Estados Unidos a los 12-20 meses del pri-

20, Otro estudio

mer control se obtuvieron tasas de incidencia del 6,6 % anual'
efectuado también de esta manera pero a los 5 anos y sobre poblacién danesa

ofrece una tasa de incidencia anual del 2 % en varones y del 4 % en mujeres®’.

I 'MPACTO PERSONAL Y SOCIAL

Las molestias del SII tienen una importante repercusion sobre las actividades
personales y sociales de los pacientes. En los estudios que las han valorado se ha
demostrado que las personas que sufren este sindrome tienen un empobreci-
miento de su calidad de vida relacionada con la salud en comparacién con la po-

2223 De hecho, su calidad de vida relacionada con la salud es tan

blacion general'
mala o incluso peor que la de otros pacientes con patologias crénicas como el
asma, la migrana, la artritis reumatoide o trastornos de panico®”. Curiosamente,
esta afectacion de la calidad de vida resulta mayor en los pacientes europeos que

en los norteamericanos'®?.

El grado de afectacion de la calidad de vida parece es-
tar relacionado con la intensidad de los sintomas y con la presencia de trastornos
psicolégicos™. Cabe destacar que la calidad de vida de estos pacientes mejora en

funcién del alivio o de la desaparicion de las molestias digestivas®®.

I 'mPAcTO ECONOMICO

La repercusion economica del SII es elevada. Para su calculo han de tenerse en
cuenta tanto los costes directos (ej.: visitas médicas, procedimientos diagnosti-
cos, precio del tratamiento, visitas de urgencia o ingresos hospitalarios) como
indirectos (ej.: absentismo laboral, disminucién de la productividad o cirugia
innecesaria). Para hacerse una idea de cudl es el impacto econémico de la en-
fermedad basta presentar el resultado de una revision que analizé el coste del
SII en Estados Unidos: solo en gastos médicos directos (excluyendo el consumo

21
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de farmacos fuera de prescripcion) el gasto total en 2004 fue de 1.700-10.000
millones de délares y los costes indirectos alcanzaron los 20.000 millones®”.
Este importante dispendio econémico se debe en parte a que el gasto sanitario
de los pacientes con SII (visitas médicas mas frecuentes y mayor utilizaciéon de
recursos) resulta casi el doble que el de las personas asintomadticas, aun sin
tener en cuenta la medicacién ambulatoria y los costes indirectos”. La causa
en parte radica en la realizacién de exploraciones innecesarias o repetidas,
muchas veces condicionadas por la ausencia de una respuesta terapéutica ade-
cuada. Por estos motivos no es raro que los pacientes visiten también a otros

especialistas y que, por desgracia, puedan acabar en el quiréfano'®.

Por otra parte, también deben tenerse en cuenta los gastos paramédicos que
pueden correr a cargo del enfermo. De hecho, en un estudio realizado en
Estados Unidos el 20 % de los pacientes habian acudido a la medicina alterna-
tiva para controlar sus sintomas de SII*Y. Ademads, hay que considerar gastos
indirectos como el absentismo laboral, como se demostr6 en un estudio epi-
demiolégico efectuado en nuestro pais, en el que se observé que entre un 11y
un 21,5 % de los pacientes con SII (dependiendo del criterio diagnéstico utili-
zado) dejan de asistir a su trabajo al menos 1 dia al ano por la sintomatologia

derivada del SIT®?.

En una completa y reciente revision se resume el impacto econémico del SII

en 18 articulos que valoran este aspecto®,

la mitad de las personas con sintomas de SII buscaran consejo médico y que
las que lo hagan lo haran regularmente. Casi la mitad de los pacientes con
SII incurrirdn en algtn gasto médico en el periodo de 1 anoy, si se tienen en
cuenta problemas extraintestinales, alrededor del 90 % hardn algiin uso de
los recursos sanitarios. Logicamente, los sistemas sanitarios no resultan iguales
y no se pueden comparar costes entre ellos pero, para hacerse una idea, en
Estados Unidos el coste anual por paciente oscila entre 742 y 7.547 délares, lo
que supone un coste para el pais de unos 1.353 millones de délares anuales; en
Reino Unido el coste anual por paciente oscila entre 90 y 316 libras esterlinas,
y en Francia entre 567 y 862 euros®". Si se consideran los costes de la comor-
bilidad del SII, estas cifras pueden multiplicarse por 14°?. Con estos datos, la
proyeccién del coste anual de los pacientes con SII estd entre 45,6 y 200 millo-
nes de libras esterlinas en Reino Unido y entre 3.100 y 4.100 millones de euros

en Alemania®".

Concluyen que entre un tercio y



ETIOPATOGENIA DEL SINDROME
DEL INTESTINO IRRITABLE

G G D D
Dra. Silvia Delgado-Aros

I nTRODUCCION

Llamamos SII, como ya se ha mencionado en este documento, a un conjunto
de sintomas para los que no encontramos una causa subyacente clara o de-
tectable con las técnicas diagnoésticas hoy disponibles. Por ello puede parecer
contradictorio un capitulo sobre su etiopatogenia si decimos que nos resulta
desconocida. Sin embargo, lo que expondremos aqui son los mecanismos fi-
siopatolégicos que pueden intervenir en los sintomas que conocemos como
SII y que pueden ponerse en marcha por distintas causas o etiologias. Asi, la
hipersensibilidad visceral y la disfuncién motora intestinal que caracterizan el
SII se pueden establecer tras un proceso inflamatorio, sea de causa infecciosa,
autoinmune o como respuesta a un alérgeno, que afecte a cualquiera de las
estructuras que componen el eje cerebro-intestino, que hace referencia al eje
funcional y bidireccional entre estructuras intestinales que incluyen la barrera
intestinal con su componente epitelial, neuroendocrino, inmunolégico y mi-
crobiota y estructuras supraespinales, centrales o cerebrales.

B HIPERSENSIBILIDAD Y DISFUNCION MOTORA

La alteracion en el procesamiento central o periférico de las senales sensoriales
viscerales, asi como las numerosas disfunciones motoras descritas en el SII, han
constituido durante muchos anos la fisiopatologia de este sindrome, a pesar
de existir un completo desconocimiento sobre qué causas y mecanismos serian

sus causantes.

Este procesamiento distorsionado de la senal entérica resultaria en una altera-
cién de la sensacion (brazo aferente) visceral y una perturbaciéon de la senal
eferente que cursaria con la consecuente disfuncién motora del tracto diges-
tivo afectado. Efectivamente, estos pacientes perciben como dolorosos o mo-
lestos eventos fisiol6gicos como la ingesta, la presencia de gas o contraccio-
nes intestinales propias del complejo motor migratorio durante el ayuno®®.

23
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También perciben como nociceptivos estimulos viscerales como la distensién®”

o la estimulacion eléctrica®®

los que son bien tolerados por personas sanas.

Como se ha dicho, frecuentemente los pacientes con SII presentan, junto con
la alteracion visceral, alteraciones motoras que incluyen contracciéon colénica

de gran amplitud en respuesta a la ingesta®’ o alteraciones del transito y de la

funcién motora del intestino delgado y del colon® .

han ido dilucidando varios de los mecanismos fisiopatolégicos que mediarian
estas modificaciones en el procesamiento central o periférico, de las senales

recibidas por las neuronas entéricas en los pacientes con SII.

Microinflamacion

La presencia de inflamacién de la mucosa intestinal es una de las causas cono-
cidas de alteracion de la sensibilidad y de las respuestas motoras en el tracto
gastrointestinal. Asi, la invasién de la mucosa o la pared intestinal por un pato6-

ge1,10(40-43

en la enfermedad inflamatoria intestinal (EII), por ejemplo, inducen mayor
excitabilidad de las neuronas del propio sistema nervioso entérico, asi como
de las extrinsecas que regulan el movimiento peristaltico y la transmision de

senales sensitivas al cortex cerebral“**

primarias y las neuronas extrinsecas aferentes de la pared intestinal modifican
su funcién ante la presencia de lesion tisular y de sustancias como bradicininas,
taquicininas, factores de crecimiento neuronal, prostaglandinas y proteasas,
entre otras, dando lugar a la percepcion nociceptiva y a reflejos motores au-
mentados“?. Sin embargo, actualmente cuando se habla de SII se hace referen-
cia a la presencia de estas alteraciones sensitivomotoras de forma persistente
en el tiempo y en ausencia de procesos inflamatorios detectables con las técni-
cas disponibles en la practica clinica. Ahora bien, en el SII se ha demostrado

la existencia de procesos microinflamatorios persistentes en ausencia de noxa

49-52

aguda'
autoinmune, como en el caso de la EII en remisién®%-%9,

Sensibilizacion

No todos los pacientes con SII presentan signos de activacién inmunolégica
anémala. En estos pacientes la hipersensibilidad visceral y la alteracion motora
intestinal se pueden explicar por fenémenos de sensibilizacion tanto periférica

como central.

o con nutrientes®® de la mucosa digestiva; estimu-

En los ultimos anos se

) o brotes de inflamacién en la pared intestinal como los que ocurren

). Asi, las neuronas intrinsecas aferentes

J'y tras episodios de enteritis infecciosa”® ***% o de colitis de origen
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Periférica

La alteracion estructural y funcional que se produce en el circuito nervioso en-
térico y extrinseco que modulan sensacion y funcién motora durante el proceso
inflamatorio puede persistir sin necesidad de que la respuesta inflamatoria se per-
petie. Se denomina sensibilizaciéon periférica, que se produce debido a las pro-
piedades de plasticidad de las neuronas; cambios inicialmente reversibles pueden
evolucionar hacia otros persistentes en el tiempo. Esto incluye modificaciones en
la expresion de receptores, canales i6nicos, neurotransmisores, etc., de manera
que el binomio estimulo-respuesta de la neurona puede quedar modificado a lar-
go plazo® 9. Este mecanismo explicaria la persistencia de la alteracién sensorial
y motora visceral en pacientes con SII posinfeccioso o en el caso del SII en la EII

quiescente o en remision incluso en ausencia de inflamacién mantenida® %9,

Central

Ademas de los fen6menos inmunoinflamatorios repetidos como mecanismo de
modificacion persistente de la estructura y la funcion del eje neurolégico diges-
tivo-cerebro, se han descrito mecanismos espinales y supraespinales que pueden
conducir a hipersensibilidad visceral. Esto se conoce como sensibilizacion central.

Hipervigilancia
Dentro de los mecanismos que pueden dar lugar a un aumento de la percepcion
visceral se ha descrito la activacion anémala de vias nociceptivas descendentes

facilitadoras®”

.. En estados de alerta o hipervigilancia dichas vias se activan faci-
litando la llegada de la senal nociceptiva al sistema nervioso central (SNC). Asi, en
pacientes con SII se ha descrito mayor activacion de las areas cerebrales relaciona-
das con la hipervigilancia antes y durante un estimulo fisiolégico esperado®® 7%,
Estres

Las vias espinales moduladoras del dolor visceral también se hallan influencia-
das por el conocido como sistema motor emocional (SME), que engloba estruc-
turas cerebrales que se activan en respuesta al estrés, como el sistema nervioso
auténomo y el eje hipotaldmico-adrenal, ademas de vias espinales nociceptivas

ascendentes”" 72,

Modelos animales de estrés han demostrado que situaciones de estrés manteni-
do conducen a una hiperrespuesta del SME que se manifiesta con hiperalgesia

visceral y alteracién de respuestas motoras”?.

Hay mucha evidencia acumulada que muestra alteraciones de la respuesta del
SME en los pacientes con SII en relacién con episodios traumadticos durante la
etapa del desarrollo”* 7%,
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La presencia de estresores psicosociales sostenidos se ha descrito también como
factor de riesgo para el desarrollo del SII tras un proceso infeccioso digestivo® 77,

La comunicacién entre cerebro e intestino es bidireccional y, como se ve seguida-
mente, no esta restringida al sistema nervioso. El llamado eje cerebro-intestino inclu-
ye también el epitelio, el microbioma y el sistema inmunoendocrino de la pared
intestinal. Asi, alteraciones de la secrecion de factor liberador de corticotropina
(CRF) en el cerebro, como ocurre en situaciones de estrés, se acompanan de alte-
racién de la permeabilidad intestinal mediada por catecolaminas”®. Un ejemplo
de la bidireccionalidad de esta relacién cerebro-intestino estd en la mejora de la
permeabilidad intestinal y los cambios en el sistema inmunolégico de la mucosa
intestinal en respuesta a la estimulacion eléctrica de fibras eferentes vagales .

ALTERACIONES DEL EJE BARRERA
INTESTINAL-MICROBIOTA

Barrera intestinal

La coevolucion de los mamiferos y los microorganismos intestinales ha dado lugar
auna mucosa altamente especializada que puede ejercer las funciones de digestion
y absorcion de nutrientes mientras mantiene una relaciéon simbiotica con dichos
microorganismos y a la vez es capaz de proteger de la invasion por parte de estos u
otros organismos exoégenos. Por ello los componentes fisicos y quimicos de la lla-
mada barrera intestinal resultan cruciales para una correcta homeostasis intestinal.

Para que la barrera intestinal funcione de forma 6ptima se requiere la integridad
de la capa epitelial y de mucina, ademas de una adecuada produccién de inmuno-
globina (Ig) A secretoray de péptidos antimicrobianos por parte de los enteroci-
tos y las células de Paneth. La capa epitelial se renueva de forma frecuente como
mecanismo protector ante la presencia de posibles células danadas o de gérmenes
adheridos®". Las uniones estrechas u ocluyentes (tight junctions) y, mas apicalmen-
te, las uniones adherentes regulan la permeabilidad paracelular evitando con ello
que moléculas de gran tamano puedan atravesar el epitelio mientras que permiten
el paso de iones, agua y moléculas de pequeno tamano®. El moco producido
por las células caliciformes del epitelio intestinal cubre la mucosa y constituye una
barrera fisica a la penetracion de antigenos proinflamatorios, ademas de limitar la

(63,84 Esta tltima funcién se ve re-

invasién por parte de microorganismos externos
forzada por la produccion de IgA secretora, que previene la colonizacion por parte

de los microorganismos invasores mediante mecanismos de aglutinacion® ), y la
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produccion de péptidos antimicrobianos por parte de los enterocitos y las célu-
las de Paneth®®%. Cuando esta barrera falla, se produce una mayor exposicion
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 y enteritis

microinflamatorias, cancer de colon o SIT®" 2.

Volvemos pues a la inflamacion, pero en este caso ya hablamos de una circuns-
tancia o un mecanismo fisiopatolégico previo, una barrera intestinal disfuncio-
nal, que explicaria la respuesta inmunolégica anémala o hipertrofiada en algu-
nos pacientes con SII ante determinados estimulos nocivos, sean infecciones,
farmacos o antigenos alimentarios, que explicarian la persistencia de microin-
flamacion crénica en ausencia de una noxa clara desencadenante.

Microbiota intestinal

El tracto gastrointestinal humano alberga un abundante y complejo ecosistema
microbiano que se estima que contiene mas de 35.000 especies® con densida-
des que varian del estémago al colon, siendo de 107-10% céls./ml en el ileon y
10'°-10" céls./ml en el colon'®9.

Hoy tenemos claro que la microbiota intestinal desempena un papel desta-

€919 “en el mantenimiento de las

cado en el desarrollo del sistema inmun
uniones estrechas y en la secreciéon de moco!"%"% y de IgA"%""9. Muchos de
los efectos fisiologicos descritos de la microbiota intestinal se atribuyen a los
productos que las distintas especies generan tras la fermentaciéon de sustancias
que se ingieren. Por ejemplo, los carbohidratos complejos de la dieta sufren
una fermentacion anaerobia que dan lugar a la formacién de los dcidos grasos
de cadena corta (AGCC)"". Los AGCC tienen un papel muy importante en
la fisiologia de la barrera intestinal al inhibir la inflamacién y el crecimiento

de tumores!""”

). La degradacién de proteinas produce en cambio aminodacidos,
acidos grasos saturados, asi como compuestos fenélicos, entre otros, que tienen

un efecto lesivo sobre la barrera intestinal'®.

Numerosos estudios dan soporte a la existencia de alteraciones en la micro-
biota intestinal en pacientes con SII"'?"??. Datos recientes sugieren que estos
presentarian menor diversidad de especies, con mayor abundancia de entero-
tipos proinflamatorios comparado con la poblacién sana, y que estas alteracio-

nes se correlacionan con la gravedad del SII"?%.
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Malabsorcion de nutrientes

En el intestino sano los azicares fermentables de cadena corta y los polialcoho-
les presentes en numerosos alimentos conocidos por sus siglas en inglés como
FODMAP (oligosacaridos, disacaridos, monosacaridos y polioles fermentables)
se absorben pobremente. Estos carbohidratos no absorbidos son fermentados

por las bacterias que constituyen la microbiota de intestino delgado y colénica,

que da lugar a AGCC, como se ha mencionado previamente.

En pacientes con SII se encuentra malabsorcion de FODMAP y carbohidratos
como la lactosa o la fructosa en un porcentaje superior al de la poblacién gene-

ral?4,

cientes con SII'#®

de carbohidratos complejos en estos pacientes, con el consecuente aumento
de la produccién de AGCC por parte de las bacterias intestinales, lo que pro-
duciria incremento de la producciéon de gas, menor consistencia de las heces
por arrastre de agua y aumento del transito intestinal, como el que se observa
en el SII-DU?"?9), Esta alteraciéon en la capacidad de absorcion intestinal de
azucares podria estar indicando alteracion estructural de la barrera intestinal,
como ocurre en los pacientes con EII" "2 aunque los defectos exactos de la

barrera intestinal que causarfan esta malabsorciéon en pacientes con SII atin

estan por aclarar.

Aumento intracolonico de sales biliares

El aumento de la concentracién de sales biliares, por hipersecreciéon o malab-
133-135)

sorcién, se ha descrito también en el 30 % de los pacientes con SII-D'

Las alteraciones descritas en estos pacientes incluyen un defecto en la secre-
cién por parte de los enterocitos del factor de crecimiento de fibroblastos 19
(FGF19 en inglés)"*9. E1 FGF19 se secreta hacia la circulacién portal para unir-
se en la superficie de los hepatocitos a los receptores 4 del factor de crecimien-
to de fibroblastos (FGFR4) y KLB, donde actiia como inhibidor de la sintesis
de dcidos biliares. También se han descrito mutaciones del gen que codifica
el receptor KLB del hepatocito en pacientes con SII-D*”. Aunque mads raro,
existen casos que presentan una mutaciéon de la proteina ileal transportadora
de acido biliar (IBAT en inglés) que resulta en una malabsorcién de acidos
biliares!*® *9. En cualquiera de estos casos la presencia de una concentraciéon
aumentada de sales biliares en el lumen del colon produciria hipersensibi-

lidad visceral**"%? y la diarrea, por mecanismos osmoticos, propia de estos

pacientes.

También se ha descrito un aumento de AGCC en muestras fecales de pa-

). Estos datos apoyarian la hipétesis de una menor absorcién
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Dra. Constanza Ciriza

CRITERIOS CLINICOS: HISTORIA CLINICA
Y EXPLORACION FiSICA

El diagnéstico de SII-E se establece mediante una cuidadosa historia clinica
que incluye el cumplimiento de los criterios de Roma IV (tabla 4), ademads de
excluir otras enfermedades intestinales y extraintestinales (tabla 5) o la toma
de fairmacos (tabla 6) que justifiquen los sintomas. Para ello se debe realizar
una exhaustiva anamnesis y exploracion fisica que incluya un tacto rectal, que
permitira determinar alteraciones organicas anorrectales, asi como la evalua-
cién de las presiones del canal anal e identificar disinergia defecatoria. Asi-
mismo, hay que determinar si se camplen criterios de alarma (tabla 7) que con-
lleven la realizacion especifica de determinados estudios complementarios. En
este sentido, los criterios diagndsticos basados en sintomas permiten establecer
el diagnéstico positivo del SII-E en enfermos sin datos de alarma ni factores de
riesgo. Sin embargo, hay que tener presente que aproximadamente un 15 %
de los pacientes con sintomas de SII y sin sintomas de alarma pueden presentar

LE:LIER CRITERIOS DE ROMA IV PARA EL DIAGNOSTICO DE SINDROME DEL INTESTINO IRRITABLE
4 CON PREDOMINIO DE ESTRENIMIENTO

Dolor abdominal recidivante, como media, al menos 1 dia a la semana en los Ultimos 3 meses relacionado con 2
0 mas de los siguientes criterios:

- Defecacion

- Cambio en la frecuencia de las deposiciones

- Cambio en la forma (apariencia) de las deposiciones

En el sindrome del intestino irritable con predominio de estrefimiento:

- Mas de un 25 % de las deposiciones con heces tipo 1 0 2 de Bristol y menos del 25 % con heces tipo 6 0 7 de
Bristol (el paciente refiere que sus deposiciones alteradas son habitualmente como estrefiimiento)

- El habito intestinal predominante se basa en la forma de las heces en los dias con al menos 1 deposicion alterada

- El predominio de estrefiimiento solo puede establecerse con seguridad cuando el paciente es evaluado sin tomar
medicacion para tratar alteraciones del habito intestinal

Los criterios deben cumplirse al menos durante los Ultimos 3 meses y los sintomas haberse iniciado como
minimo 6 meses antes del diagndstico

Tomada de referencia 145.
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AEVER ENFERMEDADES EXTRAINTESTINALES QUE PUEDEN ORIGINAR ESTRENIMIENTO

Metabolicas y endocrinas: Neuroldgicas centrales: Neuroldgicas periféricas:
- Diabetes mellitus - Enfermedad de Parkinson - Neuropatfa autonémica
- Hipotiroidismo - Accidente vascular cerebral (paraneoplésica, pseudobstruccion)
- Insuficiencia renal crénica - Enfermedades psiquidtricas - Megacolon aganglionico congénito
- Hiperparatiroidismo - Esclerosis mdiltiple (enfermedad de Hirschsprung)
- Hipercalcemia - Traumatismo medular - Hipoganglionosis
- Hipopotasemia - Tumores de la cola de caballo - Hiperganglionosis
- Porfiria - Mielomeningocele - Ganglioneuromatosis (primaria,
- Tumores cerebrales enfermedad de Von Recklinghausen,
- Sindrome de Shy-Drager neoplasia endocrina multiple 2B)
- Tabes dorsal - Enfermedad de Chagas

Tomada de referencia 145.

4 EYM FARMACOS QUE PROVOCAN ESTRENIMIENTO

- Analgésicos: - Farmacos que contienen cationes (gj.: sucralfato), antidcidos
- Opiaceos que contienen aluminio, suplementos de hierro, litio, bismuto
- Antiinflamatorios no esteroideos - Antihipertensivos:

- Anticolinérgicos - Bloqueadores de los canales del calcio

- Antidepresivos triciclicos - Diuréticos

- Antipsicéticos - Antiarritmicos

- Antiparkinsonianos - Quelantes de las sales biliares

- Espasmoliticos - Adrenérgicos

- Anticonvulsivantes - Bifosfonatos

Tomada de referencia 145.

IEULIEWAN CRITERIOS DE ALARMA

- Antecedentes familiares o personales de cancer colorrectal, poliposis intestinal, enfermedad inflamatoria intestinal y
enfermedad celiaca

- Inicio de los sintomas a partir de los 50 afios

- Cambios recientes del ritmo deposicional habitual

- Presencia de signos y sintomas que pueden indicar organicidad:

- Sintomas nocturnos - Sangre en las heces

- Fiebre - Dolor abdominal importante

- Anemia, leucocitosis - Exploracion fisica con datos patologicos como: masa

- Pérdida de peso no intencionada y no explicable abdominal palpable, visceromegalias, adenopatias, bocio
por otras causas o tacto rectal patoldgico

Tomada de referencia 145.

una enfermedad organica, aunque la probabilidad de que esto ocurra resulta
menor en el subtipo SII-E que en la diarrea’*?. El agravamiento de los sintomas
de SII que presenta el paciente también podria indicar la presencia de enfer-

medad orgdnical’*¥.

Por otra parte, ciertos datos clinicos apoyan el diagnéstico de SII, como cro-
nicidad de los sintomas, asociacion con otros trastornos funcionales digestivos
(dispepsia funcional y sintomas de reflujo gastroesofdgico) y extradigesti-
vos (fibromialgia, sindrome de fatiga crénica, dolor pélvico crémico, etc.) y
ciertos determinantes psicolégicos'.

Hay que tener en cuenta que puede existir solapamiento entre el SII-E y otros
trastornos funcionales, especialmente con el EF; entre ambas entidades se
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encuentran mds similitudes que diferencias® "*?. De hecho, puede ser dificil,
incluso para médicos expertos en el SII, la diferenciacion clara de ambas enti-

dades en la practica clinica*®

). Por ello la concepcién de los trastornos funcio-
nales como un espectro continuo facilita el diagnostico de los pacientes, como

se ha mencionado anteriormente'”.

En conclusion, los criterios diagnésticos Roma IV permiten establecer el diagnosti-
co positivo del SII-E en los enfermos sin datos de alarma ni factores de riesgo. Hay
que considerar que un pequeno grupo de pacientes sin criterios de alarma pue-
den presentar una enfermedad orgdnica, pero esta posibilidad es baja en el SII-E.

) EsTUDIOS COMPLEMENTARIOS

Una vez que se verifican los criterios especificos que constituyen el diagnostico,
se debe plantear de forma razonada qué estudios complementarios se requieren
teniendo en cuenta que el estrenimiento sin sintomas de alarma no se asocia a
mayor riesgo de padecer cancer colorrectal (CCR) 7.

Pruebas de laboratorio

En ausencia de criterios de alarma, un hemograma y parametros bioquimicos
como proteina C reactiva (PCR) y velocidad de sedimentacién globular (VSG)
son suficientes.

El hemograma permite evaluar la existencia de anemia y/o infeccion y la PCR y
la VSG la actividad inflamatoria. La realizacion rutinaria de estudios en los que se
determinen hormonas tiroideas y perfil bioquimico completo resulta poco precisa
para discriminar entre SII-E y enfermedad organica’*® y tampoco es costeefi-

caz(145:148

). En una revision sistematica la prevalencia de enfermedad tiroidea y CCR
en pacientes con SII fue similar a la poblacién general“?. Por todo ello este tipo de

pruebas deben solicitarse cuando exista sospecha de alguna patologia especifica.

Los sintomas de la enfermedad celiaca pueden resultar similares a los del SII
al cursar con dolor abdominal (77 %), hinchazén (73 %), diarrea (52 %), es-
trenimiento (7 %) y un patrén alternante en el ritmo de evacuacion (24 %).
La mayoria de las guias clinicas consideran que el cribado de la enfermedad
celiaca mediante serologia resulta costeefectivo en pacientes con sintomas de
SII no asociado a estrenimiento y, por lo tanto, no se recomienda de rutina en
este subgrupo de pacientes*% 91,
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Otros marcadores de inflamacién, como la calprotectina fecal, no parecen de
utilidad en pacientes con estrenimiento'".

Pruebas radiolégicas

No se ha demostrado que la radiologia simple de abdomen'*? u otras pruebas
radiolégicas!*> 15199 tengan utilidad para encontrar caracteristicas morfologi-
cas que discriminen entre los pacientes con SII-E y la poblacién general. Tam-
poco se ha demostrado que sea necesaria la realizacion rutinaria de ecografia

abdominal en pacientes con SII"?),

Colonoscopia

Ninguna evidencia soporta la utilidad de su realizacién en pacientes con clinica
de estrenimiento sin otros sintomas de alarma asociados u otros factores de ries-
go!"*%1%9)_Sin embargo, la colonoscopia debe realizarse en pacientes con criterios
de SII que tengan sintomas de alarma, factores de riesgo para cancer de colon,
inicio de los sintomas en etapas tardias de la vida, agravamiento de los sintomas

y si no hay respuesta al tratamiento!"** 154 157,

Biomarcadores

La fisiopatologia multifactorial del SII hace dificil que se pueda disponer de
un biomarcador Gnico; en este sentido, el avance en este campo ha sido mayor
en el SII-D"** %9 Ta produccién de metano en el test de hidrégeno espirado
con lactulosa se ha relacionado con el SII-E; se ha senalado una sensibilidad del
91 % y una especificidad del 81,3 %"* 9. En un metaanadlisis en el que se
incluyé6 a 1.277 sujetos (319 productores de metano y 958 no productores) se
concluy6 que la producciéon de metano se asociaba de forma significativa con
el SII-E%%. Sin embargo, estos resultados no se han confirmado en otros estu-
161, 162

dios! ), por lo que la produccién de metano no se puede considerar en el

momento actual un biomarcador para el SII-E.

En conclusion, en el diagnéstico del SII-E no se recomienda realizar de rutina
estudios de laboratorio (salvo hemograma y bioquimica basica) ni pruebas de
imagen excepto que el médico observe criterios de riesgo o sospecha clinica de
patologia orgdnica o metabdlica®" %%,

Sin embargo, en caso de presentar algin sintoma o signo de alarma, ademas de
pedir las pruebas especificas en funcién del hallazgo guia de alarma, en la mayo-
ria de los casos debera hacerse una colonoscopia.

Hasta el momento no se dispone de biomarcadores especificos para el SII-E.
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Estudios funcionales

Algunos pacientes con SII-E pueden presentar alguna alteracion funcional anorrec-
tal o de la motilidad del colon que no responde a las medidas habituales, por
lo que requerira estudios funcionales para establecer un diagnoéstico especifico.

El trastorno funcional anorrectal mds frecuente es la disinergia defecatoria”®”,
que consiste en la alteracion de la apertura del ano y/o en la insuficiente pro-
pulsion rectal al realizar una maniobra defecatoria. El diagnéstico precoz de
este trastorno resulta importante dado que precisa tratamiento especifico con
biofeedback. El tacto rectal es determinante al objetivar una contraccion parado-
jica del ano durante el esfuerzo defecatorio”®”. En este caso lo aconsejable con-
siste en realizar un test de expulsion del balon vy, si este resulta patolégico, una
manometria anorrectal para confirmar el diagnéstico de disinergia. Las guias de
practica clinica estiman que estas pruebas deben solicitarse ante cualquier pa-
ciente que no haya respondido a medidas terapéuticas con firmacos de primera
linea (fibra, laxantes), e incluso de segunda linea (secretagogos) y en los que,

por los sintomas o el tacto rectal, se sospeche la existencia de disinergia 1" 16%16%,

Por otra parte, en pacientes diagnosticados de SII-E que no responden a las me-
didas terapéuticas y en los que se ha descartado la existencia de disinergia defe-
catoria, se puede hacer un tiempo de transito colénico!®" 5%,

En conclusion, los estudios funcionales en un paciente con SII-E pueden estar
indicados en pacientes con estrenimiento que no responden a las medidas tera-
péuticas para descartar disinergia anorrectal o tiempo de transito lento.

El esquema del diagnostico en el SII-E se expresa en las figuras 5 y 6.

ALGORITMO DIAGNOSTICO DEL SINDROME DEL INTESTINO IRRITABLE CON PREDOMINIO
DE ESTRENIMIENTO

Criterios de Roma IV para el diagnéstico de SII-E

Sin criterios de alarma Con criterios de alarma
| o inicio de clinica > 50 anos

|
52 Colonoscopia y estudios

' complementarios individualizados
Hemograma y bioquimica basica
|
Normal
|

Diagndstico positivo

SlI-E: sindrome del intestino irritable con predominio de estrefimiento.

Elaboracion propia.
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ALGORITMO EN PACIENTES CON SINDROME DEL INTESTINO IRRITABLE
CON PREDOMINIO DE ESTRENIMIENTO SIN RESPUESTA AL TRATAMIENTO
Y QUE PUEDEN PRECISAR ESTUDIOS FUNCIONALES

SII-E sin respuesta al tratamiento
I
Valoracion de estudios funcionales

Test de expulsion del balon

Manometria anorrectal
| | |
Ambos alterados Discordantes Ambos normales
| | |
Biofeedback Defecografia Tiempo de transito colonico
| ' |
Lento Normal
| |
SII-E: sindrome del intestino irritable Estre}ﬁilpiento con Estfeﬁi.miento con
con predominio de estrefiimiento. transito lento transito normal

Elaboracion propia.

PRUEBAS DIAGNOSTICAS EN EL SEGUIMIENTO
DE LOS PACIENTES CON SINDROME DEL
INTESTINO IRRITABLE CON ESTRENIMIENTO

Si un paciente ya esta diagnosticado de SII-E de varios anos de evolucién y se
mantiene estable, sin cambios en los sintomas ni aparicién de otros nuevos, in-
cluidos los datos de alarma, no se recomienda ningun control adicional salvo que
cumpla criterios poblacionales de cribado de CCR (edad o antecedente familiar
de CCR). En este supuesto, se realizaran estudio de sangre oculta en las heces

(SOH) o colonoscopia segtin cada caso".

Sin embargo, si un paciente presenta cambio en sus sintomas o su intensificacion
con mala respuesta al tratamiento, hay que investigar de forma individualizada la
presencia de patologia asociada que lo justifique*?. Ademads de una exploracion fisi-
ca completa, es importante tener en cuenta cuando se hicieron los ultimos estudios

diagndsticos y si se han modificado las caracteristicas epidemioldgicas familiares!*.
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Dr. Fernando Fernandez-Banares

El diagnéstico del SII-D o de la DrF se basa en tres aspectos clave: historia
clinica, exploracién fisica y un niimero limitado de pruebas diagndsticas. Se
han descrito entidades con un cuadro clinico indistinguible del SII-D o de Ia
DrF, como la enfermedad celiaca, la colitis microscopica, la diarrea por acidos
biliares y la intolerancia a la lactosa y a la fructosa®. Por ello se recomienda
realizar las pruebas necesarias para descartar estas entidades.

Obviamente, la presencia de senales de alarma, como pérdida de peso no in-
tencionada, diarrea que despierta al paciente, uso reciente de antibioticos,
rectorragias (sin evidencia de fisura anal o hemorroides sangrantes), diarrea
de volumen elevado (> 250 ml/dia), frecuencia de deposiciones muy elevada
(>6-10/dia), evidencia de malnutricion o historia familiar de CCR, celiaquia o
EII, deberia generar la realizacion de las pruebas apropiadas'’.

Por otro lado, la exploracion fisica y la analitica de rutina en los pacientes con
SII-D o DrF han de de ser normales. La PCR y el recuento leucocitario tienen
que evaluarse en todos los pacientes con diarrea crénica. El perfil tiroideo debe
hacerse si hay sospecha clinica de hipertiroidismo. La serologia para enfermedad
celiaca (anticuerpos antitransglutaminasa tisular [tTG] IgA o IgG si hay déficit
de IgA) ha de investigarse en los pacientes que no han mejorado con el trata-
miento empirico. Si la serologia es positiva o la sospecha clinica elevada, hay que
considerar la realizacion de una gastroscopia con biopsias duodenales. En estos
pacientes hacer previamente el estudio genético HLA-DQ2/8 puede resultar de
gran utilidad dado su elevado valor predictivo negativo (> 99 %)""%". Los estudios
de parasitos en las heces (ej.: para descartar Giardia lamblia) y la calprotectina
fecal (sospecha de proceso inflamatorio) también pueden ser ttiles.

Diversos metaandlisis sugieren que la determinacion de calprotectina fecal posee
una elevada sensibilidad y especificidad (> 90 %) para diferenciar EII y SII"®9.
Sin embargo, en dos estudios de practica clinica habitual en Medicina primaria
la sensibilidad y especificidad de este biomarcador resultaron inferiores, tan solo

del 79-82 y del 49-77 %, respectivamente®. Recientemente se ha descrito un

35



36

DOCUMENTO DE ACTUALIZACION DE LA GUIA DE PRACTICA CLINICA SOBRE EL SINDROME DEL INTESTINO IRRITABLE

%9 que se produ-

biomarcador especifico para el SII-D: los anticuerpos anti-CdtB!
cen durante una gastroenteritis aguda por diversos patégenos intestinales y su-
pondria un biomarcador de SII-D posinfeccioso. En el estudio inicial se describi6
una sensibilidad del 44 % y una especificidad del 92 % para diferenciar entre SII-D
y EIL. Sin embargo, la especificidad para distinguir SII-D y enfermedad celiaca fue
menor (sensibilidad del 29 % y especificidad del 82 %). Se requieren mas estudios

para evaluar la utilidad de este biomarcador en la practica clinica habitual.

La colonoscopia esta indicada cuando falla el tratamiento empirico, si hay se-
nales de alarma y en todos los pacientes de 50 anos o mas con finalidad de
cribado de cancer de colon. En estos casos, si la mucosa del colon es macros-
c6épicamente normal (o con cambios minimos de edema/eritema), hay que to-
mar biopsias escalonadas del colon para descartar una colitis microscopica. Se
recomienda tomar dos biopsias del colon izquierdo, dos del transverso y otros

dos del derecho en botes separados''”.

La diarrea por dcidos biliares se diagnostica mediante el test de 75Se HCAT!%% 71,

Sino se dispone de €l puede realizarse una prueba diagnoéstica con colestirami-
na (8 g/dia durante 7-10 dias), aunque no se conoce su precision diagnostica.

Debe hacerse una historia dietética para valorar la ingesta de lactosa y fructo-
sa/sorbitol. La prueba del aliento de hidrégeno puede identificar la malabsor-
cién de estos azicares'®; si no estd disponible, puede efectuarse una prueba
terapéutica de exclusion durante 3-4 semanas.

En algunos pacientes con todas las pruebas mencionadas normales deberia va-
lorarse la respuesta clinica a una dieta sin gluten para descartar la sensibilidad

al gluten no celiaca"”

). En el diagnéstico diferencial de un paciente con sensi-
bilidad al gluten, es decir, que presenta mejoria sintomdtica con una dieta sin
gluten, hay que tener en cuenta que existe la enfermedad celiaca con serologia
negativa (anticuerpos tTG y antiendomisio negativos [EMA])"". Por ello, si en
la biopsia intestinal se demuestra la presencia de enteropatia (enteritis linfociti-
ca o atrofia de vellosidades) y el estudio genético HLA-DQ2/8 es positivo, se ha
de valorar el diagnéstico de enfermedad celiaca mediante la regla 4 de 5 de Ca-
tassi””?. En casos dudosos el linfograma intraepitelial celfaco con aumento de lin-
focitos intraepiteliales con receptor de linfocitos T (TCR) yd positivo (valorado por

citometria de flujo)7* 17

174,176

)y la presencia de depésitos subepiteliales de transgluta-

minasa IgA' ) pueden ser de ayuda para apoyar el diagnéstico de celiaquia.

En la figura 7 se describe un algoritmo diagnéstico del paciente con sospe-
cha de SII-D. En €l la necesidad de hacer pruebas diagnoésticas en pacientes
con una diarrea crénica acuosa de caracteristicas funcionales se ha establecido
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ALGORITMO DIAGNOSTICO DEL SINDROME DEL INTESTINO IRRITABLE CON PREDOMINIO DE DIARREA

Diarrea cronica grave

Diarrea que altera significativamente la calidad de vida SOSPECHA DE SINDROME DEL INTESTINO
relacionada con la salud, definida como la presencia de 2 IRRITABLE CON DIARREA

0 méas deposiciones liquidas al dia o al menos 2 episodios

ala semana de diarrea con 3 0 mas deposiciones al dia l

- Colonoscopia total (*seguin protocolo Edad > 50 afios
de prevencion de CCR) con ileoscopia

[_ si es posible 4—@ Historia familiar de CCR* @
- Biopsias de colon (si hay diarrea
x e Historia familiar de Ell

l L @Dx
¥ <
Respuesta al o / Diarrea
O J,_@ grave

tratamiento

Estudio SlI-D
o diagnostico
Diagndstico
especifico l
@ Respuesta al
, - Colon! ia total e il i . i
Patologia qu oscopia total e ileoscopia e, tratamiento
. . (biopsias de colon)
inflamatoria ~ 4—Dx — "o o fecal
intestinal = ero-tiv. elevada
- + TAC abdominal
L NO) Dx 1 Mantener el
diagndstico
Respuesta al - Serologia y estudio genético de Antecedentes
tratamiento € 0X—  celiaquia familiares
- + Gastroscopia con biopsia duodenal de celiaquia
L NO) Dx (No)
Enfermedad NO
calilc] l *CCR: cancer
colorrectal;
- Prueba del aliento lactosa Diarrea con Dx: dia néético-
I:f:&‘::is;:tsl 4-Dx — - Prueba del aliento fructosa-sorbitol 4—@ distension Ell enfermecic
- Prueba del aliento glucosa abdominal inflamatoria intestinal;
@ | NO) Dx @ RM: resonancia
magnética;
NO v ;
Malabsorcion SlI-D: sindrome del
de aziicares - Prueba terapéutica ‘_@ Diarrea intestino irritable con
L irami incil dominio de diarrea;
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computarizada.

realizado

Elaboracion propia.
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dependiendo de la edad del paciente, la historia familiar y la gravedad de la
diarrea. Asi, en los pacientes jévenes sin historia familiar ni sintomas o signos
de alarma, con exploracion fisica normal y diarrea leve sin sintomas nocturnos
y con escaso impacto de estos en las actividades cotidianas, bastaria con efec-
tuar una analitica general que incluya serologia para enfermedad celiaca y una
determinacién de pardsitos en las heces. Cuando el paciente tiene 50 anos o
mas, hay historia familiar de cancer de colon, celiaquia o EII o los sintomas son
persistentes, incapacitantes y con alteracion significativa de la calidad de vida,

es necesario realizar otras exploraciones para descartar organicidad.



MANEJO TERAPEUTICO DEL SINDROME
DEL INTESTINO IRRITABLE
CON PREDOMINIO DE ESTRENIMIENTO

G G D D
Dr. Miguel Minguez

I nTRODUCCION

En los pacientes con SII-E la evaluacion individualizada de los sintomas predo-
minantes, la comorbilidad psiquidtrica, la experiencia con tratamientos previos
y la relacion dieta/sintomas resultaron esenciales para establecer el tratamien-
to y su intensidad.

) RELACION MEDICO-ENFERMO

El efecto de la relacion terapéutica que establece el médico con el paciente se
asocia a descenso en el numero de consultas, disminucién de la sintomatologia e

incremento en la satisfaccion del paciente!”""'7

.. Los elementos mds importantes
para conseguir una relacion terapéutica dependen de la eficacia de una consulta
estructurada en la que se explique en lenguaje asequible la enfermedad, se escu-
che atentamente al paciente respondiendo cualquier duda que tenga respecto
a causas y pronostico del sindrome y se aborden las expectativas del paciente en
cuanto al tratamiento (estableciendo limites realistas y consistentes) intentado

implicarle al maximo en €]"8 187,

Esta estrategia se ha demostrado eficaz en en-
sayos controlados respecto a pacientes en los que no hay intervencion (lista de
espera) o que reciben una acupuntura simulada y se considera que constituye el

factor mas importante del efecto terapéutico placebo!®".

D FBRA

La soluble ha demostrado ser beneficiosa en el SII-E fundamentalmente sobre el

estrenimiento!'®% 182

) pero puede incrementar el dolor abdominal, la distension
y el meteorismo®*'%9, Los suplementos con Isphagula administrados de forma

progresiva (iniciar pautas pequenas hasta alcanzar dosis de 20-30 g/dia)"** son
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mas eficaces que el placebo en la mejoria del estrenimiento (consistencia de las
heces y frecuencia defecatoria) pero de dudosa utilidad respecto al dolor o la

distension abdominal #4186,

D pETA

La mayoria de los pacientes con SII-E consideran responsable de los sintomas
a elementos de la dieta” "®¥, por lo que es importante intentar identificar
qué alimento o grupos de alimentos pueden desencadenar o incrementar los
sintomas y distinguir entre pacientes con criterios diagnosticos de 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.

Importancia de la restriccion de lactosa

Los pacientes con SII-E no tienen mas incidencia de malabsorcién a la lactosa
que la poblacién control pero expresan en mayor porcentaje sintomas de in-
tolerancia"®; asimismo, los pacientes con SII y malabsorcién que siguen una
dieta restrictiva en ldcteos experimentan una mejoria sintomadtica significati-

va mantenida a largo plazo"*’

.. Por ello en la actualidad, independientemente
de conocer mediante técnicas especificas (ej.: test del aliento) si un paciente
presenta intolerancia y/o malabsorcion, se considera 1util intentar una dieta
restrictiva en lactosa para intentar evaluar si la toma de ldcteos se relaciona con

la presencia o el incremento de los sintomas.

Dieta exenta de FODMAP

Los FODMAP (tabla 8) constituyen una serie de carbohidratos de cadena corta
que son mal absorbidos en el intestino y pueden producir por su actividad os-
motica y por la fermentacion de las bacterias intestinales (exceso de produccion
de gas) sintomas como diarrea, distension y/o dolor abdominal y meteorismo.
Algunos pacientes con SII-E, por malabsorciéon o por hipersensibilidad visceral,
pueden manifestar una exacerbacion de estos sintomas y por tanto una dieta
restrictiva podria resultar significativamente beneficiosa. Existen 7 estudios que
evalian la eficacia de una dieta restrictiva en FODMAP en pacientes con SII (4

)(191 197,

randomizados y 3 no 'y en todos se observa mejoria clinica de todos los sin-

tomas, por lo que recientemente se ha planteado que la dieta restrictiva podria
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JEUIER ALIMENTOS QUE CONTIENEN FODMAP

Alimentos
Monosacaridos - Frutas: manzana, pera, melocotdn, sandia, uva, cereza, mango, guayaba, papaya,
(fructosa) caqui, lichi, pifia, chirimoya

- Miel

- Zumos de fruta naturales o comerciales

- Higo, datil, albaricoque, ciruela

- Salsas precocinadas (tomate, barbacoa, etc.)

- Barras de muesli con frutos secos

- Cualquier producto de reposteria/mermelada elaborado con fructosa como edulcorante
- Vinos dulces (jerez, oporto, vermut), wiski, brandi

- Refrescos de cola, naranja y limon, ginger ale

Disacaridos - Productos lacteos provenientes de vaca, oveja o cabra (leche, yogures, queso,
(lactosa) mantequilla, helados)

Oligosacaridos - Hortalizas y verduras: cebolla, ajo, puerro, brocoli, alcachofa, coles de Bruselas,
(fructanos y/o esparrago, champifion, endivia, rucula, concentrado de tomate

galactanos) - Cereales: trigo, centeno

- Legumbres: lentejas, garbanzos, judias blancas, pintas y verdes, habas, guisantes
- Frutos secos: pistachos

Polioles - Frutas: nectarina, albaricoque, caqui
(sorbitol, manitol,

maltitol, isomaltitol,
wylitol) - Caramelos y chicles sin azlicar

- Vlerduras y hortalizas: coliflor, aguacate

Elaboracion propia.

constituir una medida de primera linea en el tratamiento del SII, sin apreciar di-
ferencias por subtipos (estrenimiento, diarrea, alternancia). Dado que se trata de
una dieta excesivamente restrictiva y mantenida durante bastante tiempo puede
ocasionar alteraciones nutricionales, deben controlarla expertos en nutricion.
Un estudio'®” ha evidenciado que no hay diferencias significativas en la mejoria
de los sintomas al comparar una dieta restrictiva en FODMAP con otra basada en
las recomendaciones habituales que se dan a pacientes con SII de acuerdo con
la guia de The National Institute for Healt and Care Excellence (NICE)"*® (evitar
comidas copiosas, establecer un horario regular en las comidas y reducir la ingesta
de grasas, fibra insoluble, cafeina y alimentos productores de gas, como cebolla,
alubias y el repollo) (tabla 9), que es menos restrictiva que la no FODMAP y mas
sencilla de controlar por pacientes y facultativos.
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1tLIEW RECOMENDACIONES DIETETICAS DEL NATIONAL INSTITUTE FOR HEALTH AND CLINICAL
9 EXCELLENCE PARA EL SINDROME DEL INTESTINO IRRITABLE

- Hacer las comidas en horarios regulares tomando el tiempo necesario en cada una

- No olvidarse ninguna comida y evitar periodos prolongados de tiempo entre comidas

- Tomar como minimo el equivalente a 8 vasos de liquido al dia, especialmente de agua o de bebidas sin cafeina

- Restringir la ingesta de té o de café a un méaximo de 3 tazas al dia

- Reducir la ingesta de bebidas gaseosas 0 que contengan alcohol

- Limitar la ingesta de alimentos ricos en fibra (pan integral, cereales ricos en salvado, arroz integral)

- Reducir la ingesta de alimentos ricos en almiddn resistente (no es digerido en el intestino delgado y alcanza el
intestino grueso intacto), que a menudo se encuentran en alimentos procesados o recocinados (patatas o maiz
cocinado, legumbres, arroz frio)

- Limitar las frutas frescas a 3 piezas al dia

- Los pacientes con diarrea deben evitar el sorbitol, edulcorante artificial que se utiliza en los alimentos sin azlicar
incluyendo chicles, bebidas y algunos productos para diabéticos y alimentos para adelgazar

- Los pacientes con meteorismo y flatulencia pueden beneficiarse de tomar productos con avena (cereales de avena
en el desayuno) o semillas de lino (1 cucharadita al dia)

Tomada de NICE Guidance. Irritable bowel syndrome in adults: diagnosis and management. Disponible en: https://www.nice.org.uk/
guidance/cg61/chapter/1-Recommendationsi#dietary-and-lifestyle-advice.

Dieta sin gluten

Numerosos estudios no controlados han demostrado que los pacientes con SII mejo-
ran con dieta restrictiva en gluten®. Hasta un tercio de pacientes con SII no celia-
cos mejoran con dieta de exclusion de gluten® y estudios controlados con placebo
evidencian que esta mejoria se observa fundamentalmente en pacientes con SII-D

pero también en aquellos que tienen estrefiimiento®’

. Sin embargo, la importancia
del gluten en el desencadenamiento de los sintomas se ha cuestionado en un estudio
en el que se evalu6 en pacientes diagnosticados de sensibilidad al gluten no celfaca
(con HLA-DQ2 y HLA-DQS negativos) que cumplian criterios de SII el efecto de la
administracion de gluten puro en diferentes concentraciones frente al placebo de
forma ciega y aleatorizada. En dicho estudio se apreci6é que los pacientes no eran
capaces de distinguir en funcién de los sintomas expresados qué tipo de dieta se rein-

)92 El resultado de este estudio demuestra

troducia (placebo, baja o alta en gluten
la dificultad de evaluar la importancia del gluten en el desencadenamiento de los
sintomas de pacientes con SII, ya que posiblemente componentes diferentes al glu-

ten que posiblemente formen parte del trigo sean los responsables de los sintomas.

I EJERCICIO Fisico

En pacientes con vida sedentaria la realizacion de ejercicio fisico (20-60 minutos al
dia, durante 3-5 dias a la semana) mejora la consistencia de las heces y disminuye
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la intensidad de los sintomas del SII y también la gravedad de la ansiedad y de la

(205209 Ademads, en pacientes con distension abdominal el ejercicio fisico

depresion
reduce la distension y aumenta la eliminacién de gas®. Por ello, aunque no hay
ninguna evidencia, se considera aconsejable en pacientes con SII-E recomendar la
realizacion de ejercicio fisico para mejorar el estrenimiento y la distension abdomi-

nal, siempre adaptado a las condiciones fisicas individuales del paciente.

I TRATAMIENTO PSICOLOGICO

En una revision sistematica en la que se ha evaluado en 15 ensayos clinicos ran-
domizados (ECR) (1.352 pacientes) la eficacia del tratamiento con psicotera-
pia (cognitivo-conductual y cuerpo-mente) en pacientes con SII, se ha demos-
trado que resulta eficaz en mejorar la intensidad de los sintomas globales del
SII, el dolor abdominal y la calidad de vida relacionada, pero no hay cambios

respecto al estrenimiento®.

I HiPNOTERAPIA

Una revision sistematica ha evidenciado evaluando 8 ECR en los que se han
realizado 5-12 sesiones (de 30 y 60 minutos de duracién) durante 12 sema-
nas que la hipnoterapia mejora el dolor y la distensién abdominal, asi como
el habito defecatorio, en comparacién con la psicoterapia, la no intervencién
(lista de espera) y el tratamiento médico habitual en el 24-73 % de los pacien-
tes tratados; el efecto se mantiene durante un periodo prolongado de tiempo
(1-5 anos)®”. No se han observado factores predictores de respuesta. Aunque
se trata de una técnica segura, debe efectuarla personal experto, resulta costosa
y exige multiples sesiones, por lo que ha de reservarse para pacientes en los que
ha fracasado el tratamiento habitual incluyendo farmacos.

I AcupPunTURA

En un estudio controlado que evalia la eficacia clinica en pacientes con SII com-
parando la verdadera acupuntura (puntos de inyeccion especificos) con la si-
mulada (puntos y métodos de aguja considerados placebo) y la no intervencion
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(lista de espera) se observé que ambos métodos de acupuntura (verdadera y
simulada) obtienen beneficio sintomdtico aproximadamente en el 50 % de pa-
cientes respecto a la no intervencion, sin diferencias entre ambas técnicas®®. Se
han apreciado resultados similares en un metaanalisis®”? en el que se evaluaron
17 ECR controlados (1.806 pacientes) y donde no se aprecié mejoria de la verda-
dera acupuntura respecto a la simulada en la intensidad de los sintomas ni en la
calidad de vida. Tampoco se vio que la acupuntura fuera superior al tratamiento
con psicoterapia o con Bifidobacterium. Sin embargo se observa beneficio res-
pecto al tratamiento con la medicina tradicional china. Con los datos existentes

se puede asumir que el beneficio observado podria ser el esperado de una buena

relacion acupuntor-paciente y por tanto resultar similar al efecto placebo.

I ACEITE DE MENTA

Se han publicado 5 ensayos clinicos doble ciego controlados con placebo!

y un metaanalisis®'®

que el placebo en pacientes con SII en disminuir el dolor abdominal; en algu-

nos estudios se observa también mejoria en la flatulencia y los borborigmos.

Sin embargo, no existe eficacia demostrada sobre el estrenimiento.

B LAXANTES

Su eficacia, independientemente de su mecanismo de acciéon (osmoticos o esti-
mulantes), esta bien documentada para el tratamiento del estrenimiento, pero
tienen muchas limitaciones para los sintomas asociados en el SII, dado que no

mejoran el dolor ni la distension abdominal y la mayoria pueden incrementarlos.

El polietilenglicol (PEG) es el tinico laxante que se ha evaluado en pacientes
con SII-E en dos ECR controlados con placebo, ambos de corta duracion (4
semanas). El primer estudio objetivé mejoria del estrenimiento y de los sinto-
mas asociados (dolor, meteorismo y distension) pero sin diferencias respecto al
placebo®%. En el segundo el PEG fue superior al placebo en mejorar el estrefi-

miento, pero no el dolor y la distensién abdominal®”. El PEG ha evidenciado

ser mds eficaz que la lactulosa®'®

dos de tiempo con un buen perfil de seguridad®'?.

209-214)

que han demostrado que es significativamente mas eficaz

y puede administrarse durante largos perio-
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Los laxantes estimulantes (picosulfato sédico, bisacodilo, senésidos, etc.) resultan

muy eficaces para el estrenimiento 22

) pero no se han evaluado en pacientes con
SII-E y tienen como efectos secundarios frecuentes el dolor abdominal, la disten-

sion y la diarrea, por lo que deben emplearse con precauciéon en pacientes con SII.

I rrosioGTICOS

Basdandose en las revisiones sistemdticas y en los metaandlisis existentes”? 2%,
algunos producen una mejoria significativa sobre la percepcién global de los
sintomas en pacientes con SII y selectivamente sobre el dolor, la distension y el
meteorismo, pero no hay datos concluyentes sobre la mejoria del estrenimiento.
La gran heterogeneidad en la composiciéon de los probiéticos comercializados
en cuanto a cepas (Unicas o multiples), cantidad y formas de presentacion hace
que en la actualidad no se pueda recomendar su uso en pacientes con SII-E.

I EspasmoLiticos

La mayoria, independientemente de su mecanismo de accion, antagonistas de ca-
nales del calcio (otilonio y pinaverio), relajantes directos del musculo liso (mebe-
verina) y anticolinérgicos/antimuscarinicos (hioscina, cimetropio, hidrocloruro
de diciclomina), han demostrado ser mas eficaces que el placebo en la mejoria del
dolory la distensién abdominal en pacientes con SII#'% #2%22% 229 Una revision sis-
tematica que analiz6 mediante metaanalisis la eficacia de seis farmacos (bromuro
de cimetropio, bromuro de butilescopolamina, mebeverina, bromuro de otilonio,
bromuro de pinaverio y trimebutina) evidencié una mejoria global de los sinto-
mas en pacientes con SII con los espasmoliticos (56 %) respecto al placebo (38 %)
(odds ratio [OR]: 2,13 con IC 95 %: 1,77-2,58), sin diferencias respecto a los efectos

225)

adversos””. Otras dos revisiones sistemdticas también han apreciado beneficio te-

rapéutico para el bromuro de otilonio y la hioscina®?, el bromuro de cimetropio

y de pinaverio y el hidrocloruro de diciclomina®”

. En dosis altas los espasmoliticos
anticolinérgicos (bromuro de butilescopolamina, bromuro de otilonio, bromuro
de pinaverio y trimebutina) pueden producir alteraciones visuales, retencion uri-

naria, estrelimiento y sequedad de boca®*

. Por todo ello se aconseja que la pres-
cripcion de espasmoliticos en pacientes con SII-E se oriente a la mejoria del dolor

y la distensién abdominal y se eviten dosis altas de anticolinérgicos.
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) FARMACOS SECRETAGOGOS

Linaclotida

Es una agonista de la guanilato ciclasa C (GC-C) que actdia aumentando la se-
crecion de bicarbonato y cloro hacia la luz intestinal (incrementa el contenido

intestinal, acelerando asi el tiempo de transito) y disminuyendo la sensibilidad

visceral®?7 228,

Los ensayos clinicos y metaandlisis en pacientes con SII-E que comparan li-

naclotida con placebo® %%

linaclotida (RR: 1,95 con IC 95 %: 1,3-2,9) tanto en el estrenimiento como en
los sintomas asociados (dolor y distension abdominal). El unico efecto adverso
significativo es la diarrea (cerca del 20 %), que suele aparecer en los primeros
dias de tratamiento y Gnicamente motiva la retirada en el 4,5 % de pacientes.
Es un farmaco que no se absorbe y muy seguro en cualquier edad cuyo efecto
sobre el estrenimiento se detecta en la primera semana pero cuyo beneficio
sobre el dolor y la distensiéon puede aparecer tardiamente, por lo que se re-

comienda un minimo de 4-10 semanas de tratamiento para obtener beneficio

sobre todos los sintomas®®").

La linaclotida representa el firmaco de eleccion para pacientes con SII-E en los

que la fibra soluble, los laxantes y/o los espasmoliticos han fracasado o cuando

existe intolerancia o contraindicacién a cualquiera de ellos®*72%"),

Lubiprostona

Se trata de un derivado de la prostaglandina (PG) E1 que activa los canales del
cloro tipo 2 de la membrana luminal del enterocito aumentando de la secre-

cioén activa de cloro y pasiva de sodio y agua hacia la luz intestinal, acelerando

asi el transito intestinal.

En los ensayos clinicos en pacientes con SII-E se ha demostrado un efecto be-
neficioso frente al placebo en el ndmero y la consistencia de las deposiciones,
el esfuerzo defecatorio, el dolor abdominal y la calidad de vida®** #*%. Los prin-
cipales efectos adversos son la diarrea y las nduseas; estas ultimas ocurren hasta

enun 15 % de los pacientes que reciben tratamiento activo. La lubiprostona no

esta comercializada en Europa.

) demuestran una significativa superioridad de la
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I ANTIDEPRESIVOS

En funcién de su mecanismo de accion se pueden agrupar en:

* Antidepresivos triciclicos (ADT) (amitriptilina, nortriptilina y desipra-
mina), que disminuyen el dolor visceral por inhibicién o modulacién

de la percepcion del dolor a nivel central.

¢ Inhibidores de la recaptacion de serotonina (ISRS) (fluoxetina, paroxe-
tina, citalopram y escitalopram), que, ademads de mejorar el dolor, tienen

un efecto ansiolitico e incrementan la sensacion de bienestar global.

¢ Inhibidores de la recaptacion de serotonina y noradrenalina (ISRSN)
(duloxetina, venlafaxina y desvenlafaxina), que reducen la percepcién

del dolor mediante bloqueo dual (serotonina y de noradrenalina).

Los ADT y los ISRS han demostrado en un metaandlisis®**

que mejoran de
forma global el dolor y la distensiéon abdominal pero los ADT incrementan

el estrenimiento, por ello en el SII-E deben evitarse.

La fluoxetina (ISRS) a dosis bajas mejora de forma global todos los sinto-
mas asociados de SII-E (dolor, distensiéon abdominal y consistencia de las
heces)®?, pero la paroxetina y el citalopram no mejoran el dolor abdomi-
nal, aunque disminuyen globalmente la gravedad de los sintomas percibi-

dos y mejoran la ansiedad y la depresion®® 27,

De los IRSN solo la duloxetina (en un estudio abierto) se ha estudiado en
pacientes con SII y se ha observado una mejoria del dolor abdominal y de

la consistencia de las deposiciones®®.

El uso de antidepresivos a dosis inferiores a las usadas para las alteraciones
psiquidtricas puede estar indicado (siempre con precaucién porque pue-
den causar estrenimiento como efecto secundario, descartando los ADT)
en el tratamiento de los sintomas persistentes de distension y dolor abdo-
minal en el SII-E. Deberia reservarse su utilizacion a la persistencia de estos
sintomas tras medidas higiénico-dietéticas y el empleo de laxantes, asi como

a la existencia de una psicopatologia asociada que haga necesario su uso.

En el algoritmo de manejo (figura 8) se especifican las posibilidades de trata-

miento en funcién de la respuesta.
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LW ALGORITMO DE MANEJO TERAPEUTICO DEL SINDROME DEL INTESTINO IRRITABLE CON PREDOMINIO
8 DE ESTRENIMIENTO

Definicion de no mejoria: situacion [

en la que el paciente, cumplimentando

| SII-E )
adecuadamente el tratamiento

prescrito, no alcanza una mejoria i

satisfactoria de los sintomas o - .
presenta efectos secundarios que Tranquilizar e informar

impiden continuarlo (distension, dolor Recomendaciones higiénico-dietéticas
abdominal, diarrea, etcétera) ¢

4—@ ¢Mejoria?
’
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predominante? ( ESTRENIMIENTO )

v v
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Cambiar por linaclotida
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4
{Mejoria? @—} 0
C: control; SII-E: sindrome del intestino irritable

con predominio de estrefiimiento.

G 4—@ ¢Mejoria?

CLINICA DEL DOLOR

[ESTUDIO DIAGNOSTICO DEL ESTRENIMIENTO )

Elaboracion propia.
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) MODIFICACIONES HIGIENICO-DIETETICAS

Son ampliamente utilizadas en la practica clinica e incluyen el ejercicio fisico

y la restriccion de determinados alimentos y de algunos estimulantes y toxicos.

Ejercicio fisico
Un programa de ejercicio fisico moderado se ha mostrado eficaz para mejorar

19y se ha eviden-

globalmente la intensidad y gravedad de los sintomas del SI
ciado que dicha eficacia se mantiene a largo plazo®. Aunque dichos estudios
no realizan un andlisis separado de subgrupos, otro estudio aleatorizado com-
parando un programa de ejercicio con cuidados estandar sugiere que el ejerci-

cio resulta especialmente eficaz para el sintoma estrenimiento*.

Modificaciones dietéticas generales

Aunque ningun estudio ha comparado de forma aleatorizada las recomenda-
ciones dietéticas generales con la no intervencién, un estudio de cohorte es-
candinavo®” mostré que el consejo dietético general (proporcionado en el
estudio por un nutricionista) ejercia un efecto beneficioso sobre los sintomas
del SII a largo plazo (6 meses) comparado con la ausencia de consejo, especial-

mente en pacientes con SII-D.

Si bien no existen estudios de intervencion respecto a la restriccion de determi-
nados estimulantes, hay una asociacién epidemiolégica entre SII'y café, alcohol

y picantes.

Aunque hay escasa evidencia, se recomienda proporcionar a los pacientes con SII,
y especificamente a los pacientes con SII-D, un consejo de modificacién de los ha-
bitos de vida, incluyendo ejercicio fisico moderado, cambios dietéticos y supresion
de habitos, especialmente si los relaciona con la presentacion de sintomas.
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Modificaciones dietéticas especificas
(dietas de eliminacioén)

Dieta sin FODMAP
El mecanismo de accion que sostiene la utilizacion de la dieta libre de FODMAP

es la eliminacion de sustratos fermentables que alcanzan el colon.

Dos metaanalisis han mostrado que la dieta libre de FODMAP es mas eficaz

para el alivio global de los sintomas del SII que la dieta habitual. Uno®*'

Jincluye
4 estudios aleatorizados (OR: 9,9 con IC 95 %: 7-20,3; nimero de pacientes que
es necesario tratar [NNT] 2,2) y el otro®? 6 (OR: 1,81 con IC 95 %: 1,11-2,95).
Un estudio aleatorizado y bien disenado escandinavo ha evidenciado que la
mejoria global del SII que se consigue con la dieta FODMAP resulta similar a la
que se obtiene con los consejos dietéticos clasicos (siguiendo la guia NICE)"?",
aunque un estudio multicéntrico estadounidense con un diseno similar pero
especificamente en el SII- D muestra que, a pesar de que no hay diferencias
globales en la respuesta clinica, la mejoria individual de los sintomas que se

obtiene con la dieta FODMAP es mayor que con los consejos tradicionales®*.

Aunque la dieta libre de FODMAP se ha mostrado eficaz en estudios clini-
cos, su pequena ventaja en eficacia en los pacientes con SII-D respecto a las
recomendaciones clasicas, las dificultades de adherencia para el paciente, la
potencial restricciéon nutricional y el desconocimiento sobre sus efectos a largo
plazo sobre la microbiota no hacen aconsejable su recomendaciéon como medi-
da inicial. Puede resultar ttil en la practica para pacientes con dificultades en

su tratamiento y bajo una adecuada supervisiéon nutricional.

Dieta libre de gluten

Su eficacia no se ha evaluado formalmente en ningin ensayo controlado en
pacientes con SII no seleccionados. Todos los estudios realizados evaldan de
forma aleatorizada y ciega la reapariciéon de sintomas con una reexposicion o
no en pacientes que habian mejorado previamente con una dieta sin gluten®*,
lo que en realidad supone el diagnéstico de una sensibilidad al trigo no celiaca

y no propiamente el tratamiento del SII.

No obstante, un reciente estudio abierto observa que un 70 % de los pacientes
con SII-D tienen una mejoria de la escala de gravedad del sindrome del colon

irritable (IBSSS) de 50 puntos o mas con una dieta libre de gluten®*

, aunque
dicha respuesta no se ha comparado en ninguin estudio con placebo ni con

consejos dietéticos estandar. Por tanto, no se recomienda la dieta libre de glu-
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ten en pacientes con SII-D de forma sistematica al no existir evidencia de su
eficacia en comparacion con otras medidas dietéticas, especialmente teniendo

en cuenta las dificultades de adherencia y el coste anadido para el paciente.

Suplementos de fibra y agentes
aumentadores del bolo

El mecanismo de accién de la fibra propuesto es el incremento de la masa fecal
y la adsorcion de agua, que se presume que actiia como prebi6tico modifican-
do el metabolismo y la fermentacién colénica. Sin embargo, ningtn estudio ha
evaluado estos mecanismos en pacientes con SII-D.

Se han publicado 4 metaandlisis que evalian la eficacia de la fibra en el SII'® 246249,

Tres demuestran la eficacia de la fibra para el alivio global de los sintomas del
SII'y que la fibra soluble resulta eficaz mientras que la insoluble no (tabla 10).
Ningun estudio ha evaluado especificamente la fibra (soluble o insoluble) en

249252 han incluido a pacientes con SII-D

pacientes con SII-D. Cuatro estudios'
pero no realizan ni reportan un andlisis de eficacia en este subgrupo ni en los
metaanalisis se hace ningin subanalisis de eficacia respecto al sintoma diarrea.
Por ello, aunque hay evidencia de que la fibra soluble puede mejorar global-
mente los sintomas del SII, no existe evidencia especifica para los pacientes
con SII-D. No se recomienda la utilizaciéon de fibra de forma sistematica en

pacientes con SII-D.

iEIEW METAANALISIS QUE EVALUAN LA EFICACIA DE LA FIBRA EN EL SINDROME
(U DEL INTESTINO IRRITABLE

Estudios N Fibra Fibra soluble  Fibra insoluble
incluidos OR(@5%IC) OR(95%IC)  OR(95%IC)
. 133 155 0.89
Bijkerk, 2004 7 1.363 (119450 (135178  (072-111)
1,10 128 095
Cochrane, 2011 1 %65 091-133)  (091-178  (0,76-1,19
. 0,86 083 090
Moayyed, 2014 B 906 (0,80-0,94) (0,73-0,94) (0,79-1,03)
Nagarajan, 15 1048 1,27 1,49 1,08
2015 (1,05-1,54) (1,09-2,03) (0,89-1,31)

Elaboracion propia.
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B COLESTIRAMINA

Su mecanismo de accién es la adsorcion de las sales biliares, evitando asi su
efecto estimulante sobre la motilidad colonica.

La malabsorciéon de dcidos biliares (MAB) tiene alta prevalencia en pacien-

tes que se presentan clinicamente con SII-D/%

), por lo que la colestiramina es
un farmaco que hay que considerar en su tratamiento. Sin embargo, ningin
estudio ha evaluado de forma especifica su eficacia en pacientes no selecciona-

dos con SII-D. Tan solo un estudio®?

ha evaluado su eficacia en un grupo de
pacientes con diarrea crénica que incluia a pacientes con MAB identificados
mediante SeHCAT y pacientes con clinica de SII-D sin causa conocida para la
diarrea después de un estudio exhaustivo; dicho estudio ha demostrado en este

grupo que mejora la diarrea en comparaciéon con la hemicelulosa.

Pese a la escasa evidencia cientifica y dada la alta prevalencia de la MAB en estos
pacientes, se puede utilizar la colestiramina como tratamiento del SII-D. Ademas,
su empleo como alternativa diagnoéstica de MAB (diagnostico ex juvantibus) re-
sulta razonable si no se dispone de métodos objetivos de diagnostico (SeHCAT).

B LorPERAMIDA

Es un agonista de los receptores p opioides cuyo mecanismo de accién consiste
en enlentecer el transito intestinal. Su eficacia se ha evaluado frente al placebo
en dos ECA®* % con un tamano muestral pequeno y baja calidad y ha eviden-
ciado ser efectivo para mejorar la diarrea, pero carecer de eficacia para los sin-
tomas globales del SII y el dolor. La dosis necesaria para un adecuado control

de la diarrea resulta variable entre pacientes®®

)y debe usarse con precaucion
en enfermos con sintomas alternantes. Aunque la evidencia es de baja calidad,
se recomienda el uso de la loperamida en pacientes con SII-D, especialmente si

se asocia con urgencia defecatoria e incontinencia.

I EsrasmoLiticos

Su mecanismo de accién es la inhibicién de la motilidad intestinal por anta-
gonismo de receptores 1, por antagonismo competitivo o no competitivo de
receptores muscarinicos M3 o por bloqueo de los canales del calcio.
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La eficacia de los espasmoliticos en el SII se ha evaluado en tres metaandlisis®'* 4% 257

y todos han concluido que son eficaces para mejorar globalmente los sintomas, en
especial el dolor abdominal (tabla 11). Se han publicado tres ECA de alta calidad
no incluidos en los metaandlisis, dos con bromuro de otilonio®® 9 y otro con
pinaverio®, que demuestran su eficacia frente al placebo para mejorar el dolor
en pacientes con SII. Aunque los datos proporcionados por los ECA son limitados
en muchos casos, los espasmoliticos resultan bien tolerados y los principales efec-

tos adversos se refieren a los efectos anticolinérgicos”".

Los espasmoliticos son
eficaces en el SII para mejorar el dolor abdominal, por lo que se recomienda su

utilizacion en pacientes en los que este resulte el sintoma predominante.

AETEW METAANALISIS QUE EVALUAN LA EFICACIA DE LOS ESPASMOLITICOS EN EL SINDROME
sK I DEL INTESTINO IRRITABLE

Variable Estudios o
de eficacia incluidos 8 LAt
Lesbros (todos los estudios), 2004 Dolor abdominal 24 2.263 2,1(1,8-2,19)
Lesbros (estudios de calidad), 2004 Dolor abdominal 12 1.227 1,5(1,2-1,9)

Ford, 2008 UOE EIoG e 22 1808 0,68 (0,57-0,81)
0 mejoria global

Cochrane, 2011 Dolor abdominal 13 1.392 1,32 (1,12-1,55)

Cochrane, 2011 Mejorfa global 22 1.983 1,49 (1,25-1,77)

Elaboracion propia.

D RiFAXIMINA

Su utilizacion se basa en la hipétesis del sobrecrecimiento bacteriano en el SII,
pero su mecanismo de accién no esta completamente aclarado. Dos metaanalisis
han evaluado la eficacia de la rifaximina en el SII. Li et al. incluyen 4 ECA en
su metaanalisis“®® y concluyen que es mas eficaz que el placebo para la mejoria
global de los sintomas (1,36 con IC 95 %: 1,18-1,58), especialmente para la dis-
tensién abdominal al final del periodo de estudio (1,69 con IC 95 %: 1,27-2,23).
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En el metaandlisis de Menees et al.”*¥ se incluyen 5 ECA y se muestra una mejo-

ria global de los sintomas con la rifaximina (1,57 con IC 95 %: 1,22-2,01), des-

tacandose también su eficacia para mejorar la distensién abdominal (1,55 con

IC 95 %: 1,23-1,96). En un reciente estudio se ha demostrado que en pacientes

donde la rifaximina resulto eficaz los cursos de tratamiento subsecuentes si-

guen siendo eficaces®®. Se ha realizado asimismo un andlisis conjunto de efec-

tos adversos de todos los ECA con rifaximinay se ha concluido que no se asocia

con mayores efectos adversos que el placebo®®. La rifaximina es un farmaco

seguro y eficaz en pacientes con SII sin estrenimiento y resulta especialmente

util en pacientes en los que predomina la distension.

I ANTIDEPRESIVOS

Se ha evaluado la eficacia de los antidepresivos en 5 metaandlisis:

® Jackson et al.**® incluyeron 11 ensayos clinicos con ADT en pacientes con

trastornos funcionales digestivos (9 SII y 2 dispepsia funcional) y mos-

traron que para el resultado evaluado (mejoria con el tratamiento) los

antidepresivos eran superiores al placebo (OR: 4,2 con IC 95 %: 2,3-7,9)

° En su metaandlisis Ford et al.*** analizan ADT e ISRS por separado; con 9

estudios (575 pacientes) los ADT se muestran mds eficaces que el placebo
(OR: 0,68 con IC 95 %: 0,56-0,83) para la mejoria del dolor o la mejoria
global del SII. Los ISRS también se mostraron mas eficaces que el placebo

para el mismo resultado (OR: 0,62 con IC 95 %: 0,45-0,87).

° En el metaandlisis de Rahimi®®” se incluyeron 7 estudios con 257 pacien-

tes con SII'y se demostr6 una respuesta favorable comparada con placebo
para la mejoria global de los sintomas (OR: 1,93 con IC 95 %: 1,44-2,6).

* Xie et al.”*® en su metaandlisis evidencian que los ADT producen mayor

mejoria global de los sintomas que el placebo (OR: 1,36 con IC 95 %:
1,07-1,71), mientras que los ISRS no (OR: 1,38 con IC 95 %: 0,83-2,28).

* Finalmente, en el metaanalisis de la Cochrane®® los ISRS muestran efi-

cacia para la mejoria global de los sintomas mientras que los ADT son

eficaces para la mejoria del dolor.

En resumen, los antidepresivos, especificamente los ADT, resultan eficaces

para la mejoria de los sintomas del SII-D.
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) NORMALIZADORES DE LA PERMEABILIDAD
INTESTINAL

El aumento de permeabilidad es un mecanismo fisiopatolégico bien caracte-
rizado en pacientes con SII-D. Recientemente se ha autorizado la comerciali-
zaciéon de un producto sanitario compuesto de xiloglucano, proteina vegetal
reticulada y xylooligosacaridos que actiia sobre este mecanismo de accion de
forma mecanica. Sus componentes han demostrado en estudios in vitro e in vivo
en animales su capacidad para normalizar la permeabilidad en varios modelos

(269, 270

animale 'y se ha evidenciado un efecto antidiarreico en modelos experi-

mentales de diarrea®®

). En la clinica se ha realizado un ensayo clinico aleatori-
zado (ECA) doble ciego en pacientes con SII-D*"" con una formulacién parcial
del compuesto y se ha apreciado disminucion de la diarrea, alivio del dolor y
reduccion de la distension abdominal. No se observaron efectos adversos y las
autoridades regulatorias lo consideran seguro por su composiciéon y mecanis-

mo de accion.

A falta de ensayos clinicos con el producto final comercializado, supone una
opcion terapéutica que hay que considerar. Si bien resulta dificil situarlo ac-
tualmente en el algoritmo terapéutico, dada su seguridad y su accién sobre
un mecanismo fisiopatolégico diferente al resto de farmacos podria ser una
opcion de primera linea cuando el sintoma predominante sea la diarrea solo o
en asociacion a farmacos.

I ELUXADOLINA

Es un farmaco aprobado por la Agencia Europea del Medicamento (EMA) atin
no comercializado en nuestro pais. Ese trata de un agonista p opioide y anta-

gonista d opioide. Se han realizado dos estudios de fase I11%"?

) que incluyen a
mas de 2.400 pacientes y se ha apreciado una respuesta clinica de acuerdo con
el objetivo primario (objetivo compuesto de mejoria de la diarrea y del dolor)
del 26,7y 31 % con 75y 100 mg, respectivamente, significativamente superior
al 19,5 % alcanzado con el placebo a las 26 semanas. Los objetivos secundarios

muestran mayor eficacia para el sintoma diarrea que para el sintoma dolor.

Desde el punto de vista de la seguridad el efecto adverso mas frecuente es el
estrenimiento, pero el mas limitante consiste en la posibilidad de una pan-
creatitis aguda (0,2 % con 75 mg y 0,4 % con 100 mg), que contraindica su
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utilizaciéon en pacientes con antecedentes de pancreatitis y consumo elevado
de alcohol o colecistectomizados.

En resumen, la eluxadolina resulta eficaz en pacientes con SII-D pero deben
tenerse en cuenta sus contraindicaciones.

) TRATAMIENTOS PSICOLOGICOS

Su eficacia se ha evaluado en varios metaandlisis. Laird et al.?”® han observado
en 14 estudios que evaldan el resultado entre 1 y 6 meses un efecto medio sobre
el control de los sintomas del SII favorable al tratamiento psicolégico compa-
rado con la intervencién control (diferencia media [dm] de 0,76 con IC 95 %:
0,54-0,97). También lo han apreciado en 10 estudios que evalian el efecto en
6-12 meses (dm 0,73, p < 0,001; IC 95 %: 0,43-1,03). Las tres modalidades con
mas estudios (terapia cognitiva o cognitivo-conductual [20 estudios], técnicas de
relajacion [6 estudios] e hipnosis [5 estudios]), mostraron una eficacia similar.

Altayar et al.** incluyen en su metaandlisis 15 estudios. En 9 se proporcionan
indices compuestos de gravedad de sintomas del SII, en 8 se evalia alguna
escala de calidad de vida y en otros 8 alguna escala de dolor; para todos los re-
sultados se ha encontrado un cambio favorable a los tratamientos psicolégicos,
aunque con una evidencia moderada fuerte de heterogeneidad.

Probablemente el metaanalisis mas exhaustivo es el de Ford et al.?”*

), que in-
cluye 32 ECR con alguna modalidad de tratamiento psicologico. En conjunto
los sintomas del SII no mejoran en el 51,9 % de los pacientes que reciben tra-
tamiento psicolégico en comparacion con el 76 % de los que reciben interven-
cién control (RR: 0,68 con IC 95 %: 0,61-0,76), aunque con una heterogenei-
dad importante. Todas las modalidades terapéuticas se mostraron mas eficaces

que la intervencién control.

En el metaanalisis de la Cochrane, donde Zijdenbos et al. incluyen 25 estu-

dios®™, destaca que los resultados son favorables a los tratamientos psicolégi-
cos cuando se comparan con tratamiento habitual o lista de espera, pero no
hay diferencia con placebo, tanto para resultado dicotémico (mejoria global)

como si se evaluia con escalas sintomaticas.

Las distintas modalidades de tratamiento psicolégico muestran eficacia para
los sintomas del SII; aunque no se han demostrado diferencias entre ellos, los
mas ampliamente estudiados son la terapia cognitiva y la hipnosis. Dada la es-
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casa disponibilidad se recomienda en pacientes graves que no responden a
otros tratamientos. No se ha evidenciado una eficacia diferente en los distintos
subtipos del SII.

I AcupPunTURA

Se han aportado dos metaanalisis de su eficacia en el SII. Manheimer et al.?*
incluyen 17 ECR, de los que 4 comparan la acupuntura con acupuntura simu-
lada, sin que se demuestre un efecto favorable en la gravedad de los sintomas

ni en la calidad de vida. Chao et al.?"®

incluyen 6 ECR que muestran un efecto
favorable a la acupuntura, aunque solo en 4 la intervencién control era una
acupuntura simulada. Por tanto, no existe suficiente evidencia para avalar la

eficacia de la acupuntura en el SII y no hay estudios especificos en SII-D.

En el algoritmo de manejo (figura 9) se especifican las posibilidades de trata-

miento en funcién de la respuesta.
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MANEJO DIAGNOSTICO-TERAPEUTICO
DE LA DISTENSION ABDOMINAL ASOCIADA
AL SINDROME DEL INTESTINO IRRITABLE

Dr. Jordi Serra

I nTRODUCCION

La distensién abdominal es uno de los sintomas referidos con mayor frecuen-
cia por los pacientes con trastornos funcionales digestivos. Estudios de pobla-
cién han cifrado la presencia crénica de sensacion de distensiéon abdominal
en un 1520 % de la poblacién general®” 9. Ademds de su frecuencia, la im-
portancia de este sintoma estd realzada por el hecho de que los pacientes con
trastornos funcionales digestivos a menudo lo consideran el mas molesto entre
los diferentes sintomas que presentan. Asi, en un estudio realizado en el area
de Los Angeles amas de 400 pacientes con SII, la sensaciéon de hinchazoén y dis-
tensién abdominal era el sintoma predominante en el 70 % de los pacientes y
la mayoria lo consideraba el mas molesto, por encima del dolor abdominal®".
Un reciente estudio poblacional realizado en Japon con entrevistas a 30.000 per-
sonas confirma que la sensacion de distension abdominal es el sintoma mas
molesto para los pacientes con SII-E, también en este estudio muy por encima
del dolor abdominal®”. A pesar de ser un sintoma muy inespecifico, ya que lo
pueden compartir distintos trastornos funcionales digestivos, la tltima edicién
de los criterios de Roma incorpora la distensiéon abdominal como un factor
coadyuvante importante para el diagnéstico del SII". En este capitulo revisa-
mos los conocimientos actuales sobre los posibles mecanismos implicados en la
fisiopatologia de la distensiéon abdominal y las flatulencias, en qué circunstan-
cias hay que realizar estudios especificos para descartar organicidad en estos
pacientes y las posibilidades terapéuticas en el manejo de estos trastornos.

I pEFINICION

Al hablar de distension abdominal hay que advertir que en general en espanol
se utiliza esta expresion para referirse a lo que los anglosajones consideran
bloating (hinchazén), que es mds bien la sensacién de estar lleno o hinchado.
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Por ello dentro del término distension abdominal se pueden encontrar dos situa-

ciones:
1. Sensacion subjetiva de distension o hinchazén abdominal.
2. Distension abdominal objetiva.

La sensacion subjetiva de distension puede o no asociarse a distension abdominal
objetivable. La mayoria de estudios publicados se refieren a esta sensacion subjeti-
va (bloating) . Debido a que se trata de una percepcion, los mecanismos patofisiol6-
gicos implicados pueden estar relacionados con una alteraciéon de la sensibilidad
visceral o con un incremento de la estimulacién de los receptores sensoriales aso-
ciada a cambios en el contenido intraluminal de las visceras por incrementos de
volumen o por cambios en la composicion quimica del contenido.

La distension abdominal objetiva resulta mucho mas dificil de valorar y por ello
existen menos estudios publicados. Se han desarrollado métodos de pletismogra-
fia que permiten la valoracién ambulatoria del perimetro abdominal " #*?, pero
su uso no se ha extendido. El resto de estudios se han realizado con mediciones
mediante cinta métrica o métodos radiol6gicos llevados a cabo en el laboratorio

283-285)

en condiciones experimentales ). El mecanismo implicado en la distensién

objetiva se ha relacionado con respuestas reflejas anoémalas de la musculatura

abdominal y diafragmadtica en respuesta a estimulos intestinales %% 256 267,

I PATOFISIOLOGIA DE LA DISTENSION
ABDOMINAL FUNCIONAL

Papel del contenido intraluminal

El contenido intestinal consiste en sustancias solidas o semisolidas, liquidas y
gaseosas. De estos componentes los pacientes refieren frecuentemente el gas
como el supuesto causante de la distensiéon abdominal. Sin embargo, diversos
estudios han demostrado que el volumen normal de gas intestinal resulta muy
pequeno a pesar de la gran cantidad de gas que diariamente entra o se produce
en el intestino®® ?*. E]l volumen de gas presente en el intestino en cada mo-
mento es la resultante entre el volumen producido o ingresado y el eliminado.
El gas intestinal tiene fundamentalmente cuatro origenes®?°?: gas ingerido;
gas producido por reacciones quimicas, como el CO, producido en el duodeno

por la reaccion de los radicales dcidos (*H) excedentes del estbmago con el bi-
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carbonato duodenal; difusién de los gases entre el tubo digestivo y el torrente
sanguineo (que viene determinada por el gradiente de presion de los gases
y la difusibilidad de cada gas a través de las membranas lipidicas celulares), y
fermentacion bacteriana. De estos mecanismos los mas estudiados son el gas

ingerido y el producido en el colon por la fermentacién bacteriana.

Gas ingerido

En condiciones normales se elimina mayoritariamente por via rectal y, cuando
esta via falla o el gas llega al estomago de forma rapida, como al beber deprisa
una bebida gaseosa, se estimula el reflejo del eructo, que permite eliminar rapi-

damente un exceso de gas®.

Estudios recientes utilizando impedanciometria
intraesofagica han mostrado que durante un dia normal se ingiere gas unas 80
veces durante las comidas y cerca de 200 fuera de ellas® y que los pacientes
que refieren eructos excesivos y distension abdominal presentan un incremen-

(294299 " Asimismo,

to significativo en el nimero de degluciones de gas realizada;
estudios del transito de gas realizados mediante infusion directa de gas en el
intestino han evidenciado que los pacientes con trastornos funcionales diges-
tivos presentan una alteracion del transito de gas intestinal que favorece tanto
la retencién de gas en el intestino como los sintomas abdominales®®?. Esta
alteracion motora se asocia a una alteracién de los mecanismos reflejos que
modulan normalmente el transito intestinal de gas. Por ejemplo, en condicio-
nes normales la distension del intestino produce un reflejo de aceleracion del
transito y evacuacion de gas que previene la acumulacion de gases en el intesti-
no, pero los pacientes con hinchazén abdominal presentan respuestas reflejas
anomalas a la distension intestinal y no consiguen acelerar el transito de gas'y

(296297 - Asimismo,

prevenir la retencion de gas, como hacen las personas sana
los pacientes con SII presentan respuestas reflejas exageradas a los lipidos in-
testinales, de manera que concentraciones muy bajas de lipidos en el duodeno
que no alteran el transito de gas en personas sanas enlentecen el transito de gas
en estos pacientes, lo que favorece la retencion de gas intestinal y la distension

abdominal posprandial®®®.

Fermentacion bacteriana

La ingesta de polisacaridos no absorbibles produce grandes incrementos en
la produccion de gases, asi como de acidos grasos de cadena corta, debido a
que estos azucares al llegar al tubo digestivo son fermentados por las bacterias
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col6nicas. Simultdneamente, la llegada de azucares al colon tiene un efecto
osmotico que favorece la retencion de liquidos y el consiguiente aumento en
el volumen, tanto liquido como gaseoso, del contenido intestinal®?. Los gases
que se producen durante la fermentacion bacteriana son mayoritariamente H,,
CH, y CO.,,. Estos gases tienen buena difusion a través de las membranas, por
lo que una parte importante se absorbe hacia el torrente sanguineo y se

elimina por via pulmonar. El resto de gas se elimina por via rectal mediante

ﬂatOS(SOO, 301)‘

La fermentacion bacteriana depende de dos factores principales: la llegada de

azucares al colon y las bacterias col6nicas.

Sustratos fermentables

En determinados trastornos, como en el déficit de lactasa o la enfermedad
celiaca, la ingesta de lacteos produce fermentacion bacteriana®?. Se ha des-
crito que los pacientes con SII pueden resultar especialmente sensibles a estos
cambios inducidos por la fermentacion, ya que la hipersensibilidad visceral de
muchos de estos pacientes hace que estos cambios en el volumen colénico sean
muy mal tolerados®’?. Algunos estudios han descrito que los pacientes con SII
tienen un sobrecrecimiento bacteriano que podria favorecer la fermentacion
en otros segmentos intestinales, como el intestino delgado; sin embargo estos
estudios, muchos realizados con test del aliento con lactulosa, que no es un test
optimo para diagnosticar el sobrecrecimiento bacteriano, no han sido confir-

mados por otros autores utilizando técnicas mas precisas, como la aspiracion

directa de liquido duodenal®**=%9,

Microbiota intestinal

En los ultimos anos el desarrollo de modernas técnicas de secuenciacion basa-
das en la determinacién del DNA bacteriano estd permitiendo la investigacion
a fondo de la microbiota intestinal en humanos. Estos estudios han mostrado
que los pacientes con SII tienen alteraciones cuantitativas de diferentes espe-

cies bacterianas en comparacion con las personas sanas, asi como menor bio-

diversidad bacteriana®”’#%.

bacteriana pueden condicionar alteraciones en la funcién digestiva y producir
sintomas en los pacientes con SII. Estudios recientes han evidenciado que los
pacientes con distension abdominal presentan alteraciones en la flora bacteria-

nay se ha descrito una composiciéon especifica de la microbiota que se asocia

310, 311)

con la gravedad del SII' .

Estas alteraciones en la composicion de la flora
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Respuestas de la musculatura abdominofrénica
al incremento del volumen intestinal

Cuando se produce un incremento en el contenido intestinal, la musculatura del
abdomen responde con una contraccion de los miisculos de la pared anterior del

912 Esta combinacién permite adaptarse

abdomen y una relajacién del diafragma'
al aumento del volumen abdominal sin que se produzca distension del abdomen.
Estudios recientes demuestran que los pacientes con distension abdominal pre-
sentan una alteracion en estas respuestas reflejas: los incrementos de volumen
del abdomen causan una relajacion paradoéjica de la musculatura de la pared ab-

19 Como

dominal y una contraccion del diafragma y de la musculatura toracica
consecuencia de esta disfuncion de las respuestas reflejas viscerosomadticas, pe-
quenos cambios en el volumen intraabdominal, que no producen distensiéon en

condiciones normales, son suficientes para causarla en estos pacientes®'®.

Sensibilidad visceral

Desde hace anos se conoce que los pacientes con trastornos funcionales digesti-
vos presentan de forma caracteristica hipersensibilidad a estimulos viscerales que
puede afectar a cualquier territorio del tracto digestivo®'?. Este incremento de la
sensibilidad visceral hace que estimulos que pasan completamente desapercibidos
para personas sanas se perciban como sintomas abdominales por parte de estos
pacientes. Esto implica que el simple transito de gas por el intestino, aun sin reten-
cién de gas ni aumento en el volumen total de gas presente en el intestino, puede
inducir la sensaciéon de hinchazén o plenitud abdominal en estos pacientes, que a

291,514 Un reciente estudio utilizan-

menudo refieren como distension abdominal
do resonancia magnética y cromatografia de gases muestra que la fermentacion
bacteriana inducida por la ingesta de azticares en pacientes con SII resulta similar
que en controles sanos, pero el factor diferencial para la produccién de sintomas

abdominales entre ambos grupos es la hipersensibilidad visceral de los pacientes®.

ESTUDIO DEL PACIENTE CON DISTENSION
ABDOMINAL

Descartar enfermedad organica debe de ser el primer paso que hay que dar
ante un paciente que refiere distension abdominal. El proceso diagnéstico
basico ha de seguir los mismos pasos que para el SII en general: certificar la
presencia de criterios diagnosticos de SII'y comprobar la ausencia de signos de
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alarma. En general la distensién de origen funcional es ficil de diagnosticar
mediante anamnesis: se trata de una distension fluctuante, de larga evolucion,
a menudo asociada a otros sintomas caracteristicos de trastorno funcional y sin
sintomas de alarma, como pérdida de peso o presencia de productos patologi-
cos en las heces". Estudios utilizando pletismografia ambulatoria han demos-
trado la caracteristica fluctuacion de la distension abdominal funcional, mejor
al levantarse pero que va empeorando a lo largo del dia, especialmente tras las

281,316

comidas' ). Finalmente, la exploracion fisica resulta esencial para descartar

ascitis u otras causas de distensiéon abdominal organica.

Generalmente con la anamnesis y la exploracion es suficiente para establecer
el origen funcional de la distensién. Sin embargo, ante un paciente con clinica
de distensiéon abdominal y SII (dolor mas alteraciéon del habito deposicional)
parece razonable realizar una analitica basica, que suele incluir determinacién
de hormona estimulante de la tiroides (TSH) y anticuerpos tT'G. Respecto a la
utilidad de la serologia de la celiaquia en el SII hay cierta controversia, ya que
unos primeros estudios que mostraron la utilidad de esta determinaciéon en

pacientes con SII no se han confirmado posteriormente®'”#'9,

Una placa simple de abdomen puede resultar util para descartar signos de obs-

truccion.

La malabsorcion de azdcares puede ser otra causa de distension abdominal y
debe considerarse especialmente en los pacientes con SII-D?%22), Los test de hi-
drégeno espirado permiten descartar malabsorcion de lactosa y de fructosa/sor-
bitol. Sin embargo hay que tener en cuenta que el déficit de lactasa resulta muy

frecuente en Espana (afecta a mds del 30 % de la poblacion) #*

) pero no siempre
esta malabsorcion va asociada a intolerancia a la lactosa. Es decir, hay pacientes
322) por-

que la fermentacion bacteriana es solo un factor en el desarrollo de sintomas,

con déficit de lactasa que toleran perfectamente el consumo de lacteos'

pero otros factores, como la hipersensibilidad visceral, son determinantes para el

desarrollo de intolerancia®’® 22

). Asimismo, puede valorarse la posibilidad de un
sobrecrecimiento bacteriano, que puede descartarse mediante test de hidrégeno

espirado con glucosa o aspirado y cultivo de liquido duodenal.

I TRATAMIENTO

Debe de ir encaminado a paliar los factores favorecedores de la distension y
la sensacion de hinchazon. Por un lado, se intentara reducir el volumen del
contenido intestinal y de los procesos de fermentaciéon bacteriana y, por otro,
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se actuara sobre la funcién motora y sensorial del intestino, como se hace en
el manejo general del SII. Ademas, en algunos pacientes se pueden intentar
terapias de reeducaciéon mediante biofeedback que permitan corregir disinergias
visceromotoras causantes de los sintomas.

Medidas dietéticas y estilo de vida

Dietas de exclusion
Se ha demostrado que se pueden disminuir de forma efectiva la producciéon de

%24 En los ul-

gas intestinal y las flatulencias mediante una dieta pobre en fibra'
timos anos se han publicado diversos trabajos realizados en Australia sobre los
beneficios que una dieta baja en FODMAP tiene sobre los sintomas del SII en
general y sobre la distensién abdominal de estos pacientes en particular!'*% 2% 926,
El problema de estas dietas consiste en que son tremendamente restrictivas y
requieren la supervision de un nutricionista para evitar que se produzcan sin-
dromes carenciales. Recientemente se ha publicado un trabajo europeo que
muestra que una dieta mucho mads sencilla (la dieta recomendada por la NICE)
es igualmente efectiva para los pacientes con SII"?7; sin embargo, estos resul-
tados no se han reproducido por un estudio estadounidense en el que la dieta
baja en FODMAP result6 mas efectiva que la de la NICE en la reduccién de la

sensacion de distension abdominal®*®

. Por ello nuestra primera recomenda-
cion es dar unos consejos dietéticos sencillos (tabla 9) y reservar la dieta baja

en FODMAP como ultima linea de tratamiento dietético.

Cada sujeto puede tener intolerancias a alimentos especificos, pero hay dos
que se refieren con mayor frecuencia: lIa leche y el gluten. Como se ha comen-
tado anteriormente, no existe una asociacion directa entre la malabsorcién
de lactosa y la intolerancia a la lactosa®?, por lo que en algunos pacientes se
puede probar la exclusiéon empirica de ldcteos de la dieta.

Respecto al gluten, ademas de la enfermedad celiaca, en los ultimos anos se
han publicado diversos trabajos que muestran que hay un subgrupo de pacien-
tes que no tienen enfermedad celiaca pero que mejoran al hacer una dieta sin

327, 328)

gluten! ). Estudios recientes han mostrado que no parece que sea el gluten

el inductor de los sintomas de estos pacientes, sino que otras proteinas del trigo

diferentes al gluten parecen las implicadas en estos sintomas®*’

). Dado que no
existe ningun test diagnoéstico para esta intolerancia al trigo, en caso de sospe-
cha de que los sintomas sean inducidos o exacerbados por la ingesta de este

cereal, se puede intentar empiricamente una dieta excluyéndolo.
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Suplementos alimenticios (probioéticos y prebiéticos)

Paralelamente a los avances en el conocimiento del papel de la microbiota
intestinal como moduladora de diferentes aspectos de la funcion digestiva, se
ha generado evidencia creciente de que la modulacion de la flora intestinal
mediante la introduccién en los alimentos de diversas bacterias con accién pro-
bidtica (Lactobacillus y Bifidobacterium) tiene un efecto beneficioso sobre estos
sintomas. Tanto estudios utilizando una tnica cepa de probi6ticos como otros
empleando combinaciones de probiéticos han mostrado resultados positivos.

%30 se analizaron 19 estu-

En un excelente metaandlisis publicado por Moayyedi'
dios randomizados de alta calidad que incluian estudios realizados a 1.650 pacien-
tes tratados con probiéticos aislados, Lactobacillus (6 estudios), Bifidobacterium
(3 estudios), Streptococcus (1 estudio) y combinaciones de varios probiéticos (9
estudios). Cuando se analizé la mejoria global de los sintomas digestivos se
evidenci6 que los tratamientos con probioticos se asociaron a mejoria global
del SII significativa frente al placebo. Si bien se observoé cierta asimetria entre
los estudios y las combinaciones con probiéticos tuvieron los mejores resulta-
dos, todos los tratamientos mostraron superioridad respecto al placebo en la
mejoria global de los sintomas. Cuando se analizaron los sintomas individuales,
se apreci6 que el tratamiento con probiéticos mejoré de forma significativa el
dolor abdominal y las flatulencias y mostré tendencia a mejorar la sensacion de
hinchazoén respecto al tratamiento con placebo. No se reportaron diferencias
significativas entre los efectos adversos en los pacientes tratados con probio6-
ticos o con placebo. Los autores concluyen que los probiéticos parecen ser
beneficiosos en el tratamiento del SII. Resultados similares se han publicado

229 donde se

mads recientemente en un metaandlisis realizado por Ford et al.'
encontr6 superioridad del tratamiento probiético respecto al placebo tanto
para los sintomas globales del SII como para los individuales, como dolor ab-
dominal, distensién y flatulencias. Ademas de los efectos sobre los sintomas
digestivos per se, estudios recientes han mostrado que combinaciones de pro-
bidticos pueden tener efectos beneficiosos sobre la calidad de vida de estos

pacientes®".

Habitos de vida

Es importante que estos pacientes presenten hdbitos intestinales regulares y
combatir el estrenimiento con medidas que no incrementen la produccién de
gas. En caso de defecto expulsivo el biofeedback anorrectal puede ser muy util
ya que se combate el estrenimiento al tiempo que se previene el consumo de

farmacos, como la lactulosa o las fibras, que aumentan la produccién de gas.
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Es recomendable evitar el sedentarismo ya que, al igual que ocurre con el es-

trenimiento, el ejercicio fisico favorece el transito y la evacuaciéon de gas®”.

Tratamiento farmacolégico

Farmacos reductores del gas intestinal

Su finalidad es reducir el volumen de gas en el intestino. Los farmacos mas
usados dentro de este grupo son las siliconas, como la simeticona, y el carbono
activado. Diversos estudios publicados analizan el efecto de simeticonas asocia-
das a otros farmacos®?**. Un metaandlisis de 27 estudios comparando el uso
de simeticona asociada a espasmoliticos mostré que la adiciéon de simeticona
mejoraba el efecto de los espasmoliticos, especialmente sobre la sensacion de
distensiéon abdominal ®*?).

Farmacos favorecedores del transito y de la evacuacion

Basicamente hay tres tipos:

1. Procinéticos

Entre ellos los mas estudiados son la cisaprida y el tegaserod, ambos eficaces
en el tratamiento de sintomas funcionales en general; en especial el tegaserod
se ha mostrado eficaz para reducir la plenitud y distensién abdominal®*®. Pero
la presencia de efectos secundarios graves obligé a la retirada del mercado de
ambos. En Espana se dispone de farmacos procinéticos como la cinitaprida o la
levosulpirida y de combinaciones de simeticonas con antieméticos, como dom-
peridona y cleboprida; sin embargo, no existen estudios controlados amplios
sobre su eficacia en estos sintomas. La prucaloprida es un agonista altamente
selectivo de los receptores tipo 4 de la serotonina aprobado en Europa para
el tratamiento de EF en mujeres. La alta afinidad por los receptores 5HT4 le
proporciona un alto nivel de seguridad. Al igual que otros agonistas 5bHT4, la
prucaloprida ha mostrado mejoria de la sensacion de distension abdominal en

los ensayos clinicos fase 3 publicados®"#%,

2. Laxantes

Su uso se reserva para pacientes que refieren SII-E. En ellos deberia considerarse
la presencia concomitante de distension abdominal, ya que en este caso seria
aconsejable utilizar laxantes que no empeoren este sintoma. En este sentido,

los laxantes que inducen fermentaciéon bacteriana, como las fibras no absorbi-

bles o azicares como la lactulosa, deben ser administrados con precaucion; posi-
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blemente resulten preferibles otros laxantes, como el polietilenglicol, que se ha
mostrado superior a la lactulosa en una revision sistematica Cochrane en cuanto
a frecuencia de deposiciones por semana, consistencia de las heces, alivio del do-

lor abdominal y necesidad de productos adicionales contra el estreiimiento®*.

3. Secretagogos

En Espana se dispone actualmente de un fairmaco secretagogo, la linaclotida,
aprobada para el tratamiento del SII-E, que actia de forma local estimulando
los receptores del subtipo C de la GC-C situados en la superficie luminal del
epitelio intestinal. Al unirse a ellos aumenta el umbral sensorial del colon y se
activa la secrecién intestinal®". Los ECA publicados en mas de 1.600 pacientes
han mostrado que la linaclotida es superior al placebo en la mejoria de la sen-
sacion de distension abdominal de los pacientes con SII-E®*# %9, Este efecto se
logré de forma paulatina durante las primeras 12 semanas de tratamiento y fue
sostenido durante los 6 meses de duracién del ensayo®. Debido a su diversi-
dad de accion (dolor, estrenimiento y distension abdominal), la linaclotida re-
presenta un farmaco muy atractivo para el manejo de la distension abdominal

en los pacientes con SII-E.

Farmacos favorecedores de la tolerancia intestinal

Los farmacos mas utilizados para disminuir los sintomas abdominales son los
espasmoliticos. Estudios experimentales con infusion de gas en el intestino
han demostrado que la inhibicién de la actividad motora del intestino mejora
la tolerancia al gas intestinal, esto es, la sensacién de distensiéon abdominal o

G4 Un es-

hinchazén, aunque no previene la distension abdominal objetiva
tudio europeo en 356 pacientes con SII ha evidenciado que, ademas de sus
efectos beneficiosos sobre el dolor abdominal, el bromuro de otilonio mejora

la sensacion de distension abdominal respecto al placebo®®.

El aceite de menta es una sustancia que posee actividad espasmolitica y ha mos-
trado mejoria de la sensacion subjetiva de distensiéon abdominal en diferentes

estudios controlados con placebo®'" %),

El empleo de una combinacién de extractos de diversas plantas medicinales se
ha utilizado en pacientes con SII, de forma que mejoran significativamente tan-
to el dolor como la hinchazén abdominal, como se ha reflejado en un ensayo

controlado con placebo con STW 5 (Iberogast®) ©*).

Los farmacos antidepresivos han evidenciado su efectividad sobre el SII en ge-

271

neral®". Sin embargo, los efectos de los antidepresivos sobre la distension abdo-
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minal no estan tan claros. En un estudio cruzado en 23 pacientes con SII el cita-
lopram mejoré el nimero de dias sin sensacién de distensién abdominal®”. Se
requieren estudios sobre un mayor niimero de pacientes antes de dar un consejo

generalizado sobre el uso de estos farmacos respecto a la distensién abdominal.

Antibiéticos

En los ultimos anos se han publicado trabajos que han valorado su efecto sobre
los sintomas en los pacientes con SII. El efecto de la rifaximina sobre la sensacion
de distension abdominal en pacientes con SII se ha analizado en un metaanalisis
que ha mostrado que fue superior al placebo (OR: 1,55 con IC 95 %: 1,23-1,96;
NNT: 10,1)®9.

Reeducacion de las respuestas visceromotoras

Estudios publicados por el equipo de Vall d’Hebrén de Barcelona han demos-
trado que los pacientes con distensiéon abdominal tienen una alteracién en las
respuestas reflejas visceromotoras®®® #*%. Recientemente este grupo ha publi-
cado una serie de 15 pacientes a los que se les realizé reeducacién mediante
electromiografia de los musculos abdominotordcicos por técnica de biofeedback
y mostraron mejoria de la distensiéon abdominal objetiva. Esto no ocurrié cuan-
do se realizaron sesiones de control a 11 de ellos®*®. Estos datos preliminares
abren la puerta a un nuevo enfoque terapéutico para los pacientes que presen-
tan distension abdominal objetiva, si bien antes se debe simplificar y estandari-
zar la metodologia para que su uso pueda generalizarse.
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TEST DE EVALUACION PARA ACREDITACION

Actualizacion en el sindrome del intestino irritable
es una actividad de

FORMACION CONTINUADA Y ACREDITADA.

Para poder evaluarse y optar al diploma acreditativo debera dirigirse a:

WWW.manejo-sii.com

La evaluacion se compone de 20 preguntas tipo test con 5 opciones de respuesta,
siendo una de ellas la valida. El criterio de evaluacion exigido para obtener los créditos
correspondientes sera el 80 % de respuestas correctas

84










