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Coadyuvantes en trastornos gastrointestinales funcionales

Existen numerosos tipos de enfermedades digestivas, que pueden tener causas diversas. Sin embargo, son
sintomas comunes a la gran mayoria de ellas el dolor abdominal, la hinchazdn, la sensacién de plenitud,
diarreaq, estrefimiento, nduseas y vomitos.

Para un importante porcentaje de pacientes, estos sintomas no se correlacionan con ninguna anomalia
estructural u orgdnica.

Los trastornos gastrointestinales funcionales (FGID por sus siglas en inglés) son un grupo de trastornos
caracterizados por sintomas gastrointestinales cronicos (dolor abdominal, disfagia, dispepsia, diarreq,
estrefiimiento e hinchazdn) en ausencia de patologia demostrable en las pruebas convencionales.

La presencia de FGID a menudo se asocia con dolor crénico y alta carga emocional para el paciente, que
no recibe un diagndstico porque “no saben qué es lo que estd causando sus sintomas”, lo que hace que la
calidad de vida de estas personas sea baja.

Histdricamente, se definieron como condiciones que no tenian una base orgdnica, pero esta definicion

ha evolucionado con la creciente comprensidon y ahora sabemos que surgen debido a alteraciones en

la comunicacion cerebro-intestino, con sintomas gastrointestinales como alteracién de la motilidad,
hipersensibilidad visceral, alteracién de la funcién mucosa e inmune, alteracién de la microbiota intestinal y
procesamiento alterado del sistema nervioso central.

Para su diagndstico vy clasificacidn se emplean criterios basados en los sintomas mediante la aplicacién de
los criterios Roma IV y su tratamiento actual solo se enfoca en aliviar los sintomas y mejorar la calidad de
vida del paciente. Esto puede incluir cambios en la dieta, manejo del estrés, medicamentos para controlar los
sintomas especificos y terapia psicoldgica en casos donde los factores emocionales desempefien un papel
importante.

Todavia hoy en dia, las herramientas terapéuticas para el manejo de estos trastornos logran resultados
mediocres.

1. Diagnostico, clasificaciéon y prevalencia de los FGID

La Fundacion Roma es una organizacion independiente sin fines de lucro dedicada a apoyar la creacion de
datos cientificos e informacion educativa para ayudar a diagnosticar y tratar los FGID (Rome Foundation,
2023) .

Desde 1990 la Fundacion Roma ha desarrollado criterios diagnésticos estandarizados que se han
actualizado a lo largo del tiempo, reconociendo la complejidad de estos trastornos. Asi, los vigentes criterios
Roma IV, publicados en 2016, entienden estas condiciones como trastornos de la interaccién intestino-cerebro,
reconociendo asi el papel que los factores bioldgicos, psicoldgicos y sociales juegan en su fisiopatologia.

Los criterios de diagndstico Roma IV incluyen 33 FGID categorizados en ocho grupos:

Trastornos esofdgicos. 5. Trastornos de la vesicula biliar y del esfinter de

Trastornos gastrointestinales . Oddi.

. ) 6. Trastornos anorrectales.
Trastornos intestinales.

7. Trastornos Gl funcionales en la infancia.

A W

Dolor gastrointestinal de trastornos mediados
centralmente. 8. Trastornos Gl funcionales en adolescentes.
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Coadyuvantes en trastornos gastrointestinales funcionales

Los criterios de: diagndstico ROMA |V para los trastornos que revisamos en esta literatura pueden consultarse
en la pdgina web de la fundacion (https://theromefoundation.org/rome-iv/rome-iv-criteria/) y en el Anexo 1.

Estos criterios tienen limitaciones en la prdctica clinica diaria, pues su estricta aplicacion puede excluir a
pacientes que, sin cumplir exactamente todos los criterios o bien presentar simultdneamente dos o mds FGID,
podrian ser tratados de manera similar. Es necesario sefialar que estos criterios se desarrollaron como una
herramienta para facilitar la identificacidon del paciente con fines de estudios clinicos. En la prdctica, estos
criterios solo tienen una sensibilidad modesta pero una alta especificidad.

Las enfermedades gastrointestinales funcionales son muy prevalentes en todo el mundo y representan
un uso y gasto considerable de los recursos de atenciéon médica a la vez que afectan a la calidad de vida
y la productividad de los pacientes. Suponen aproximadamente el 12% de la carga de trabajo en atencidn
primaria y el 30% de las consultas ambulatorias de gastroenterologia (Fikree, 2021).

En un estudio multinacional a gran escala llevado a cabo por la Fundacion Roma en 2020 se estimd que mds
del 40% de la poblacién mundial tiene al menos un FGID. La prevalencia de tener cualquier FGID es mayor
entre las mujeres que entre los hombres y suele disminuir con la edad, siendo menor a partir de los 50 afos.
Asi mismo, la prevalencia puede variar en diferentes poblaciones y regiones (Sperber & al, 2021).

Para Espafia, las tasas de prevalencia para 5 diagndsticos gastrointestinales funcionales principales
seleccionados (Roma V) y para cualquier FGID que arrojo dicho estudio, estdn recogidas en la siguiente tabla
(Figura 1):

Cualquier Dispepsia Sindrome Estrefimiento Diarrea Hinchazén
FGID Funcional Intestino Funcional Funcional Funcional
Irritable
2072 43.7 7.4 (6.3-8.5) 4.2 (3.4-5.1) 12.8 4.8 (3.9-5.7) 3.4 (2.6-4.2)
(41.6-45.9) (11.4-14.3)

Figura 1. Tasa de prevalencia de FGID en Espanfa (extraido de https://doi.org/10.1053/j.gastro.2020.04.014)

De todos los FGID, el Sindrome del Intestino Irritable y la Dispepsia Funcional generan un alto nimero de
consultas por parte de los pacientes.

Sindrome del intestino irritable

El sindrome del intestino irritable (SIl) es un trastorno gastrointestinal funcional con sintomas que incluyen
dolor abdominal, cambios en los hdbitos intestinales (diarrea, estrefiimiento o alternancia entre ambos) y
distensidn abdominal, sin causa orgdnica. Afecta entre el 5y el 10% de la poblacién mundial, con una mayor
afectacién en mujeres e individuos menores de 50 afios y con un curso crénico con periodos de recaida y
remisiéon (Ford A. C., 2020).

SlI se clasifica en 4 subtipos en funcién de los hdbitos intestinales predominantes: SIl con predominio de
diarrea (SlI-D), SlI con predominio de estreAimiento (SII-E), SII mixto con alternancia de diarrea y estrefiimiento
(SI1-M) y Sl no clasificado (SII-NC) (Anexo 1).

La naturaleza de los sintomas del Sl no puede explicarse por un evento fisioldgico o patoldgico Unico y se
acepta que diferentes anomalias bioldgicas y celulares pueden causar alteraciones en la modulacion intestino-
cerebro a lo largo del tiempo, lo que termina traduciéndose en dolor y un patron de heces alterado. La
patogénesis se ha relacionado con anomalias en la motilidad intestinal, permeabilidad intestinal, sensacion
visceral, inflamacidn de bajo grado, interacciones alteradas de cerebro a intestino y de intestino a cerebro, y
angustia psicosocial (primaria o secundaria) (Figura 2).

Se ha observado agregacién familiar para Sll, lo que sugiere un componente genético (Waehrens, 2015), como
la mutacion de SCN5A, que pertenece a una familia de genes que proporcionan instrucciones para producir
canales de sodio.

Muchos pacientes con Sl tienen factores psicolégicos coexistentes. La ansiedad, la depresidn o el estrés
pueden alterar el funcionamiento del eje cerebro intestino (Dinan, 2017). Se cree que las personas que

Los complementos alimenticios no sustituyen una dieta variada y equilibrada ni un modo de vida saludable.




Coadyuvantes en trastornos gastrointestinales funcionales

en etapas tempranas de la vida sufren efectos adversos como traumas o abusos sufren Sl con mayor
frecuencia y con sintomatologia mds intensa (Park, 2016) y hasta el 75% de los pacientes con sintomas de Sl|
generalmente tienen ansiedad o depresion coexistentes (Sibelli, 2016).

Desregulacién eje

cerebro intestino

o Estrés
« Hipersensibilidad visceral
Alteraciones "
. . Genética
gastrointestinales
« Motilidad « Polimorfismo
« Permeabilidad « Desregularizaciénserotoninérgica
o Inmunidad
Microbiota Dieta
« Alteracién microbiota « Sensibilidad FODMAP
« Infecciones previas « Sensibilidad gluten

« Sensibilidad lactosa

Figura 2: Fisiopatologia de Sindrome del Intestino Irritable

Multiples situaciones pueden alterar la permeabilidad celular y la funcidn barrera intestinal, lo que se
traducird en respuesta inmune alterada e inflamacién crénica:

¢ Infecciones gastrointestinales: Aproximadamente 1 de cada 10 pacientes que desarrollan Sli tiene
antecedentes de infeccidon entérica previa y hasta el 36% de los casos de gastroenteritis son seguidos de
sintomas de SlI persistentes. Puede explicarse en base a la inflamacién de la mucosa, alteraciones en la
inmunidad de la mucosa y el sistema nervioso entérico, asi como con una modificacion de la microbiota
intestinal (Spiller, 2009).

¢ Anomalias enzimdticas y mala digestion de alimentos: Muchos pacientes informan que determinados
tipos de alimentos desencadenan los sintomas del SlI. Los oligosacdridos, monosacdridos, disacdridos y
polioles fermentables (FODMAP) pueden exacerbar los sintomas y la sensacion de distension en pacientes
con Sl debido a sus efectos fermentativos y osmaéticos (Major, 2017). Asi mismo, la intolerancia al gluten
no celiaca podria desempefar un papel en algunos pacientes. Una proporcidon de pacientes con Sl que
no tiene marcadores de la enfermedad celiaca parece tener una mejoria en los sintomas después de la
retirada del gluten de su dieta (Elli L, 2016) y aunque la prevalencia de malabsorcién a lactosa es similar en
pacientes con Sl y poblacién sana, la intolerancia a la lactosa es comun en estos pacientes (Varju, 2019).

o Alteraciones en el microbioma: Los pacientes con Sll tienen trastornos cuantitativos y cualitativos de
la microbiota intestinal. Se observa una disminucion o incluso falta de lactobacilos y principalmente
bifidobacterias, las especies beneficiosas capaces de modular el sistema inmune (Bhattarai, 2017). Otro
posible factor que contribuye a los signos y sintomas del Sl es el sobrecrecimiento bacteriano del intestino
delgado (Sroka, 2022).

Con el tiempo, a medida que los nervios aferentes sensoriales y los nervios eferentes reguladores se activan
repetidamente, la percepcion del dolor periférico y central, asi como la motilidad intestinal y otras funciones,
pueden verse alteradas.

El establecimiento de una éptima relacidon entre médico-paciente, con informacidn sobre la naturaleza de la
afeccidn, el diagndstico y las opciones de manejo de los sintomas, es fundamental para el tratamiento del
Sll. Las medidas higiénico-dietéticas sobre alimentacion y estilo de vida son el primer paso en el manejo del
SlI, incluyendo dieta baja en FODMAP, lactosa y/o gluten en caso necesario, asi como el uso de fibra soluble /
probiodticos. El tratamiento farmacoldgico en pacientes que no respondan a las medidas higiénico-dietéticas,
se establece en base a la sintomatologia y agrupa laxantes, espasmoliticos, loperamida, antidepresivos... con
resultados dispares y mediocres.
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Dispepsia funcional

La dispepsia funcional (DF) es un trastorno comun de origen gastroduodenal, con sintomas de dolor
epigdstrico, ardor, plenitud postprandial o saciedad temprana, sin explicaciéon estructural.

Los criterios de Roma IV dividen la dispepsia funcional en dos subgrupos, el sindrome de dolor epigdstrico
(EPS) y el sindrome de angustia postprandial (PDS), basado en los sintomas predominantes (Anexo 1).

Los sintomas del PDS de plenitud molesta y saciedad temprana se manifiestan después de la ingestion de
comidas, mientras que los sintomas de dolor y ardor de EPS no necesariamente se asocian con el consumo de
alimentos, y de hecho pueden estar presentes con el ayuno o pueden mejorar después de una comida (Sayuk,
2020).

Tradicionalmente la DF se ha relacionado con alteraciones en la fisiologia gdstrica, incluidos retrasos

en el vaciamiento gdstrico, acomodacién fundica anormal e hipersensibilidad visceral a la distensién
gastroduodenal. Nuevamente, la fisiopatologia de la DF es compleja, multifactorial y sigue sin estar
claramente definida, considerdndose que son varios los mecanismos fisiopatoldgicos que, de forma colectiva,
contribuyen al desarrollo de DF. La modulacidon central anormal (cerebro a intestino) y la sefializacidn sensorial
visceral hiperactiva (intestino a cerebro) pueden estar involucradas en la fisiopatologia de la DF, y estas vias
probablemente se activan o modulan a través de factores psicoldgicos y la respuesta al estrés (Wauters, 2020)
(Figura 3).

Los factores con relaciones documentadas con la dispepsia funcional incluyen:

e Procesos inflamatorios. e Sensibilidad alimentaria.
e Infecciones gastrointestinales. e Alteraciones a lo largo del eje cerebro-intestino.
¢ Anomalias de la motilidad gastroduodenal. e Factores psicoldgicos.

e Hipersensibilidad visceral.

Alteracion eje cerebro intestino Alteracion gastrointestinal

« Estrés « Vaciamiento
« Eje hipotaldmico-pituitario- » Motilidad
suprarrenal « Hipersensibilidad

Alteracién duodenal Alteracién miccrobiota

« Inflamacién de bajo grado « Microbiota alterada
« Alteracion inmune « Aumento microbiota
« Alteracién permeabilidad proinflamatoria

Figura 3: Fisiopatologia dispepsia funcional

La evidencia acumulada apoya que el duodeno es una region diana subyacente a la fisiopatologia de la

DF. Se ha observado inflamacién de bajo grado dentro de la mucosa duodenal, incluida la presencia de un
mayor numero de células T, mastocitos y eosindfilos. Este aumento de la activacién de las células inmunes y
el aumento de la permeabilidad duodenal podrian estar asociados con el retraso en el vaciamiento gdstrico y
conducir a la alteraciéon de la motilidad gastrointestinal y la sensibilidad visceral a través de la desregulacidn
del sistema neuro inmune. La inflamacion del intestino delgado ocasionaria alteraciones en la microbiota, o
alternativamente, el crecimiento excesivo de bacterias proinflamatorias podria inducir inflamacion de bajo
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grado y disfuncién de la barrera epitelial (Ford A. C., 2020).

La infeccion por Helicobacter pylori puede alterar la produccion de dcido gdstrico (aumento o disminucidn)

y provocar inflamacion de la mucosa gdstrica, y su presencia se asocia con el desarrollo de sintomas de
dispepsia, principalmente dolor epigdstrico. La ansiedad y la depresion estdn claramente asociadas con la
DF y algunos estudios demuestran que anteceden a la apariciéon de los sintomas, mientras que otros estudios
muestran que pacientes con DF parecen estar en riesgo de desarrollar ansiedad y depresion, marcando asi la
bidireccionalidad del eje cerebro intestino. Los factores dietéticos también son reportados por los pacientes
con DF como desencadenantes de los sintomas (Sayuk, 2020).

El tratamiento de DF pasa por la seguridad de que no existe causa estructural para los sintomas.
Prdacticamente todas las guias de tratamiento para DF tienen las medidas higiénico-dietéticas y la deteccidon y
erradicacion de H. pylori como paso inicial, seguido de la terapia de supresién dcida (inhibidores de la bomba
de protones y antagonistas de los receptores de histamina-2) y los procinéticos como fdrmacos de eleccion en
el manejo de la sintomatologia.

2. Ayudas no farmacolégicas complementarias en el
manejo de FGID

La complementacion puede proveer de herramientas que apoyen la sintomatologia y trabajen sinérgicamente
con los tratamientos convencionales.

Enzimas digestivas

Los sintomas gastrointestinales postprandiales como diarrea, distension abdominal, flatulencia, hinchazon
y sensacion de plenitud son quejas comunes en la consulta y su etiologia y patogénesis son a menudo
desconocidas.

Un hallazgo comun en FGID es una asociacién de sintomas con la ingestion de alimentos. Varios
componentes de los alimentos, incluidos los carbohidratos, las grasas, las aminas biégenas (histamina,
serotonina, dopamina...) y las proteinas, se han implicado en la génesis de los sintomas. Los posibles
mecanismos subyacentes incluyen mala digestién, distensién osmética y fermentacion.

Multiples proteasas, lipasas y carbohidrasas producidas por el pdncreas exocrino facilitan la digestion
en el tracto gastrointestinal. Estudios recientes en pacientes con sintomas clinicos consistentes con FGID,
principalmente SII-D y DF, han sugerido que un subconjunto de ellos podria tener disfuncién pancredtica
exocrina, basada en la presencia de un nivel anormal de elastasa-1 fecal (Lee, 2022).

e Un estudio prospectivo y transversal en un Unico centro de gastroenterologia terciaria en un hospital
universitario de Buenos Aires, desde mayo de 2018 hasta marzo de 2020 estudid la prevalencia de
insuficiencia pancredtica exocrina (EPI) sobre la base de la prueba de elastasa fecal en pacientes con
Sll con predominio de diarrea y se estudid la eficacia de un tratamiento de 12 semanas con terapia de
reemplazo de enzimas pancredticas (PERT), llegando a la conclusidon de que la EPI estuvo presente en el
5% de los pacientes que cumplen con los criterios de Roma IV para SII-D. Todos los pacientes con EPI
mejoraron significativamente la frecuencia de las heces, la consistencia de las heces, el dolor abdominal,
la distension y la puntuacién de gravedad del SlI tras el tratamiento con PERT (Olmos, 2022).

e Un estudio aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo evalud a seguridad y eficacia de un
complejo multienzimdtico (MEC) en pacientes con DF identificados en el Hospital Sparsh, Bangalore, India
desde octubre de 2015 hasta enero de 2016. El complejo multienzimdtico, presente en el mercado como
suplemento dietético desde hacia mds de 10 afios, contenia una combinacidon de cinco enzimas digestivas
(a-amilasa, proteasa, celulasa, lactasa y lipasa). Cuarenta sujetos (8 hombres y 32 mujeres) cumplieron
los criterios de inclusidn y se inscribieron en el ensayo. Los pacientes fueron asignados para recibir MEC
(n=20) o placebo (n=20). 37 individuos terminaron el estudio y, aunque se notificaron 5 efectos adversos
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en el grupo placebo, no se detectaron efectos adversos en el grupo de estudio. Las medidas de eficacia

se midieron segun diferentes escalas en las visitas iniciales y de seguimiento los dias 15, 30 y 60. Los
datos indicaron que el grupo MEC tuvo una reduccidn significativa en los sintomas de dolor epigdstrico,
distensién posprandial, indigestion, acidez estomacal y nduseas, mientras que el grupo placebo no mostré
tal mejoria. Sobre la base del andlisis EVA, se puede decir que MEC fue eficaz para cambiar o disminuir
los sintomas gastrointestinales, como la plenitud posprandial, la saciedad temprana, la hinchazon, el
malestar epigdstrico, el dolor epigdstrico, las nduseas posprandiales, los eructos después de las comidas y
los vomitos en el grupo activo. Los resultados del presente ensayo apoyaron la efectividad de MEC como
suplemento dietético para aliviar los sintomas asociados con la DF (Majeed, 2018).

Se estudid la eficacia y seguridad de la terapia combinada de domperidona y un producto comercial de
enzimas digestivas (conteniendo pepsina, papaina, amilasa, celulasa, lipasa pancredtica, pancreatasa y
dcido ursodesoxicdlico) para la dispepsia funcional. Ochenta y cuatro pacientes con DF fueron agrupados
aleatoriamente en el grupo experimental (n = 42) y control (n = 42). Los pacientes en el grupo de control
solo recibieron domperidona 10 mg 3 veces al dia 30 minutos antes de las comidas durante 4 semanas.
Los pacientes en el grupo experimental recibieron 1 cdpsula de enzima digestiva compuesta 3 veces al
dia 30 minutos después de las comidas, ademds de domperidona 10 mg 3 veces al dia durante cuatro
semanas. Se realizd seguimiento, antes y después de la medicacidn, de los principales sintomas clinicos
como plenitud postprandial, saciedad temprana, dolor epigdstrico, ardor epigdstrico, reflujo dcido, acidez
estomacal, nduseas y vomitos y se observé las reacciones adversas del paciente. El estudio concluyd que
los sintomas de dispepsia en el grupo experimental y el grupo control mejoraron después del tratamiento,
pero la mejoria fue mayor en el grupo experimental. El tiempo que se tardd en mostrar mejoria de los
sintomas en el grupo experimental fue de 8,3 + 0,73 dias mientras que para el grupo control fue de 13,6

+ 0,85 dias. Se concluydé que la eficacia clinica de la domperidona combinada con enzimas digestivas
compuestas en el tratamiento de la DF es significativamente mejor que la del fdrmaco procinético solo
(Zheng Dan, 2009).

Lactasa

Los sintomas tipicos de la intolerancia a la lactosa son dolor abdominal, hinchazén, flatulencia, diarrea (en
algunos casos estrefiimiento), nduseas y vomitos.

Aunqgue la prevalencia de malabsorcidn a lactosa es similar en pacientes con FGID y poblacidn sana, la
intolerancia a la lactosa es comun en un porcentaje de pacientes con FGID (especialmente SlI) (Varjd, 2019).

Una deficiencia de lactasa condiciona la absorciéon de lactosa y su presencia en el tracto intestinal, pudiendo
causar la aparicidn de sintomas. La carga osmaética excesiva aumenta el contenido de agua intestinal.
Ademds, la lactosa es fdcilmente fermentada por la microbiota coldnica, lo que ocasiona la produccidn

de dcidos grasos de cadena corta y gas. La aparicién de sintomas en relacién con la cantidad de lactosa
ingerida varia en funcidn del individuo y en algunos, incluso un porcentaje minimo de lactosa contenida en los
alimentos puede conducir a la aparicion de trastornos relacionados (Catanzaro, 2021).

Tradicionalmente el enfoque terapéutico se ha centrado en eliminar la leche y derivados ldcteos de la
dieta. Sin embargo, los productos ldcteos son una fuente importante de nutrientes que desempefian diversas
funciones fisiolégicas en el organismo y ayudan a prevenir ciertas enfermedades. Por ello, la tendencia actual
trata de no erradicar su consumo, sino que explora los limites de ingesta tolerable e incluso los aumenta
mediante el consumo de lactasa exégena (Catanzaro, 2021).

e Un ensayo aleatorizado, doble ciego, cruzado controlado con placebo sobre cuarenta y siete pacientes
(edad media 33,6 afios; 30 hombres) con intolerancia a la lactosa encontré que los sintomas clinicos, la
puntuacidn clinica media (p < 0,05) y los niveles medios de prueba de aliento para hidrédgeno (p < 0,05)
mejoraron cuando los pacientes recibieron lactasa (preparado comercial 4500 FCC*). La reduccion en
el nivel acumulativo de hidrogeno durante 180 min fue del 55% cuando los pacientes recibieron lactasa
en comparacion con placebo. El estudio concluyd que los sintomas clinicos como hinchazdn, dolor
abdominal, diarrea y flatulencia mejoraron y los niveles de hidrédgeno en aliento se redujeron en pacientes
intolerantes a la lactosa cuando se les administrd el suplemento de lactasa (Baijal, 2020).

e En un ensayo controlado aleatorio para ver el efecto de la suplementacién con tilactasa o Lactobacillus
reuteri, sesenta pacientes intolerantes a la lactosa fueron aleatorizados a tres grupos de tratamiento (n=20):
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grupo de tilactasa (tilactasa 15 minutos antes del control H2-LBT); grupo placebo (placebo 15 minutos
antes del control H2-LBT); Grupo Lactobacillus reuteri (LR) (LR dos veces al dia durante 10 dias antes del
control H2-LBT). Los resultados fueron la tasa de normalizacidn de la prueba de aliento con lactulosa
(LBT) y las influencias de los tratamientos tanto en la concentracion mdxima media de hidrégeno como
en la puntuacion clinica, concluyéndose que la tilactasa mejora fuertemente tanto los resultados de LBT
como los sintomas gastrointestinales después de la ingestiéon de lactosa con respecto al placebo y que
Lactobacillus reuteri también es eficaz, pero en menor medida que la tilactasa (Ojetti, 2010).

*FCC: cantidad de enzima que es capaz de liberar 1 micromol de 1 sustrato (o-nitrofenol) por minuto, a la temperatura T = 37°, y en la condicidn de acidez
pH =45

Proteasas

La enfermedad celiaca es una enteropatia crénica mediada por el sistema inmunitario como
consecuencia de la ingesta de gluten en individuos genéticamente predispuestos. Muchos pacientes se
quejan de sintomas gastrointestinales como diarrea o esteatorrea, dolor abdominal, pérdida de peso y retraso
del crecimiento. Por el contrario, pacientes con sensibilidad al gluten no presentan serologia e histopatologia
de enfermedad celiaca, pero se quejan de los mismos sintomas de los pacientes celiacos, mostrando mejoria
después de seguir una dieta libre de gluten.

La ingesta de gluten se ha asociado frecuentemente con el desarrollo y la persistencia de FGID, incluso en
pacientes sin un diagnéstico de enfermedad celiaca, y diversos estudios avalan la exclusidn del gluten de la
dieta como linea de manejo de la sintomatologia en estos trastornos, pero la adherencia a una dieta libre de
gluten (menos de 20 ppm. en todos los alimentos) puede resultar dificil en determinadas situaciones (Cenni,
2023).

La terapia enzimdtica oral que emplea enzimas que degradan el gluten es un enfoque terapéutico
prometedor. Las propil endopeptidasas de origen bacteriano (PEP) son enzimas que se dirigen a las
regiones tipicas ricas en prolina del gluten, varias de las cuales albergan epitopos inmunogénicos de células
T (Wei, 2020).

e En un estudio aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo, cruzado, 12 voluntarios sanos asistieron
a cuatro dias de prueba. Se administrd en el estdmago una comida liquida baja o alta en calorias (4 g de
gluten) con Aspergillus niger propil endopeptidasa (AN-PEP) o placebo, concluyendo que AN-PEP redujo las
concentraciones de gliadina en estdmago y duodeno y mejord significativamente la digestion del gluten en
el estdmago de los voluntarios (Salden, 2015).

En otro estudio cruzado aleatorizado controlado con placebo, 18 sujetos sensibles al gluten consumieron
una papilla que contenia 0,5 g de gluten junto con dos tabletas que contenian una dosis alta o baja de
AN-PEP o placebo. Las tabletas de dosis baja proporcionaron 83300 Proteasa Picomol International (PPI),
y la dosis alta 166700 PPI de la enzima AN-PEP (1 PPI es la cantidad de enzima que libera un picomol de
p-nitroanilina por segundo bajo condiciones de ensayo definidas). El resultado primario se definié como
la eficacia de la dosis alta de AN-PEP en |la degradacion del gluten, segun la concentracion de gluten
detectada en el duodeno en comparacion con placebo. El éxito de AN-PEP en la degradacién del
gluten se definié como al menos un 50% de degradacién del gluten en comparacién con placebo. El
resultado primario, es decir, la tasa de éxito de la AN-PEP en dosis altas definida como al menos un 50% de
degradacion del gluten en comparacion con placebo en el duodeno, se logrd en 10 de 13 comparaciones.
El estudio concluyd que, en un entorno de comida fisioldgica, AN-PEP degradé significativamente la
mayor parte del gluten en el estémago antes de que entrara en el duodeno (Kénig, 2017).
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Probidticos
La microbiota intestinal desempefa un papel reconocido y esencial en la fisiologia humana (Katarzyna, 2019):

e Promueve la digestion ayudando a la absorcidn de nutrientes por las células intestinales o la fermentacion
de algunas fracciones alimentarias, que genera metabolitos importantes para el organismo, incluidos
dcidos grasos de cadena corta.

e Disminuye la proliferacion de bacterias patégenas.

e Beneficia la mucosa intestinal y mejora la funcidn barrera.
e Modula la respuesta inmunitaria intestinal.

e Apoya la produccién de vitaminas esenciales.

e Forma parte activa del eje cerebro intestino, constituyendo lo que se ha dado en llamar eje microbiota-
intestino-cerebro.

En las ultimas décadas, la evidencia cientifica ha establecido una correlacidon entre la microbiota intestinal
alterada y las alteraciones gastrointestinales.

Mecanismo
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Figura 4: Efectos biolégicos de los probidticos. 5-HT: serotonina; BHE: barrera hematoencefdlica; GABA: dcido -aminobutirico; HPA: eje hipotaldmico
pituitario adrenal; SCFA: dcidos grasos de cadena corta; NE: norepinefrina

La Organizacion Mundial de la Salud define los probidticos como microorganismos vivos que, cuando son
administrados en cantidades adecuadas, confieren beneficios para la salud del huésped (Figura 4).

Varios estudios en colectivos de individuos sanos han puesto de manifiesto que el uso de probidticos permite
restablecer la microbiota normal y reducir el proceso inflamatorio asociado a la disbiosis del intestino.

Asi, en un estudio en poblacion de edad avanzada (edad media: 84,3 afios), la administracion de ciertas
especies de Bifidobacterium (B. longum o B. lactis) durante 6 meses aumentd la presencia de diferentes
especies de Bifidobacterium en el tracto intestinal que se asociaron con una reduccion de los niveles
plasmdticos de la citoquina proinflamatoria TNF-a y un aumento de los de la antiinflamatoria TGF- B1
(Ouwehand, 2008).

El uso de probidticos también ayuda a reducir el sobrecrecimiento bacteriano en el intestino delgado (Zhong,
2017) y mejora la funcion barrera (Zheng, 2023).

Numerosos ensayos clinicos aleatorios (ECA) han evaluaron la eficacia y la seguridad de los probidticos sobre
los sintomas del SlI. Bifidobacteria y Lactobacillus son los dos géneros bacterianos mds empleados en estos
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ensayos, y son varias las revisiones sistemdticas cuali y cuantitativas que en los Ultimos afios han tratado
de arrojar luz sobre cémo los probidticos pueden influir en los sintomas del SlI (dolor abdominal, hinchazén,
distension, flatulencia, alteraciéon de las deposiciones y microbiota intestinal) tanto en el SII-D como en el SII-E:

e Un metaandlisis cuyo objetivo era evaluar la efectividad y seguridad de la terapia con probidticos para el
tratamiento del SII-D identifico diez ECA que evaluaron a 943 pacientes, concluyendo que los probidticos
podrian ser un tratamiento efectivo para mejorar los sintomas de dolor abdominal, la distension abdominal
y la satisfaccién con los hdbitos intestinales en pacientes adultos con SlI-D, y que los productos probidticos
de multiples cepas parecen ser mds efectivos (Wang Y, 2022).

Otro metaandlisis que evalud la eficacia y la seguridad de los probidticos en pacientes con SII-E y que
agrupd 28 estudios con un total de 3606 participantes, concluyd que los probidticos son terapias
efectivas para el SII-E en términos de mejoria en la frecuencia de las heces, la consistencia de las heces,
el tiempo de trdnsito intestinal, la satisfaccion en el alivio, la falta de respuesta a la terapia, la hinchazdn
y las puntuaciones de flatulencia. Las dos familias bacterianas mds comunes administradas como
probidticos en los estudios incluidos fueron Lactobacillaceae y Bifidobacteriaceae y todos los estudios
que administraron un suplemento probidtico de multiples cepas tenian una o ambas de estas dos familias
bacterianas incluidas en el suplemento (Wen, 2020).

e En 2019, un metaandlisis de 14 estudios con un total de 1695 pacientes, la proporcidn de respuesta positiva
al tratamiento se asocid con productos probiéticos combinados de Lactobacillus y Bifidobacterium,
concluyéndose que grandes dosis de probidticos no son necesariamente mejores que las dosis bajas
(pudiendo incluso llegar a agudizar la disbiosis en SlI-E) y estableciendo que la dosis de 10° 10*° CFU/dia
puede ser un rango de referencia adecuado. La duracidon de los tratamientos de los diferentes estudios
abarcé un rango de 4-12 semanas (Liang, 2019).

Por otro lado, los probidticos también pueden contribuir al manejo de la DF apoyando los tratamientos de
erradicacion de H. pylori.

e En 2019, un metaandlisis de 40 estudios elegibles con 8924 pacientes concluyd que los probidticos
mejoraron la tasa de erradicaciéon y redujeron los efectos secundarios al ayudar con la erradicacion de
H. pylori. El uso de probiéticos antes y durante todo el tratamiento de erradicacidn, y el uso de probidticos
durante mds de 2 semanas ejercieron un mejor efecto de erradicacién. Lactobacillus y las combinaciones
de cepas multiples fueron las mejores opciones para las cepas probidticas (Shi, 2019).

Prebidticos

Los prebidticos son ingredientes alimenticios no digeribles que estimulan selectivamente el crecimiento
y la actividad de las especies bacterianas en el intestino que tienen una influencia positiva en la salud
del organismo huésped. Deben ser no digeribles por las enzimas endégenas del tracto digestivo y
fermentados selectivamente por especies especificas de la microbiota humana (Gibson, 2017).

En los seres humanos, la suplementaciéon con prebidticos conduce a un mayor crecimiento de la microbiota
intestinal especifica, la modulacidon inmune y, dependiendo del aumento bacteriano, la produccion de dcidos
grasos de cadena corta. Las bacterias tienen especificidad diferente para los prebidticos que pueden utilizar.
Mientras que los prebioticos como inulina o fructooligosacdridos (FOS) son fermentados por lactibacilos y
bifidobacterias, los prebiéticos no inulinicos como a glucooligosacdridos (aGOS) y xilooligosacdridos (XOS)
aumentan mds especificamente el crecimiento de bifidobacterias y producen menos gas.

A priori, el uso de prebidticos parece incompatible con las recomendaciones de la dieta FODMAP. Sin
embargo, los estudios de suplementacién con prebiéticos no inulinicos a dosis bajas han demostrado
cierta eficacia para la modulacién de las bacterias intestinales y la reduccién de los sintomas en el S|,
pudiendo ser debido a se ha encontrado que las bifidobacterias son mds bajas en el Sl en comparacidn con
los controles sanos y que niveles bajos de bifidobacterias se relacionan con el dolor y el transito intestinal
lento (Wilson B. &., 2017).

e Una revision sistemdtica y metaandlisis de 2019 cuyo objetivo fue investigar el efecto de los prebidticos
en comparacion con placebo sobre la respuesta global, los sintomas gastrointestinales, la calidad de vida
y la microbiota intestinal, concluyd que los prebidticos aumentan las bifidobacterias fecales y que las
puntuaciones en la gravedad del dolor abdominal, la hinchazén o la flatulencia son dependientes del tipo
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de prebidtico y la dosis, mejorando con prebidticos no inulinicos a dosis menores a 6 g/dia (Wilson B. R,
2019).

Un estudio cuyo objetivo fue identificar el efecto de un prebidtico (XOS 8 g/d) un probidtico (Bifidobacterium
animalis subsp. lactis Bi-07, 109 UFC/d) o un simbidtico (8 g XOS+ Bi-07 109 UFC/d) en adultos sanos

sobre los hdbitos intestinales, el estado de dnimo autoinformado, la composicién del microbiota intestinal,
concentraciones de lipidos en sangre y funcién inmunitaria durante 21 dias, demostré que XOS induce
bifidogénesis, mejora aspectos del perfil de lipidos plasmdticos y modula los marcadores de la funcién
inmunoldgica en adultos sanos (Childs, 2014).

Para estudiar la tolerancia y los efectos del xilooligosacdrido prebidtico (XOS) en la composicién de la
microbiota coldnica humana, el pH y los dcidos grasos de cadena corta (AGCC), con el fin de determinar

si se pueden lograr cambios significativos en la microbiota sin efectos secundarios, fueron reclutados

32 sujetos adultos sanos en un estudio doble ciego, aleatorizado, controlado con placebo. Los sujetos
recibieron 1,4 g XOS, 2,8 g XOS o placebo en dosis diarias. El estudio consistié en una fase de lavado de 2
semanas, una intervencién de 8 semanas y una fase de lavado de 2 semanas. Las muestras de heces se
recogieron al inicio del estudio, después de 4 y 8 semanas de intervencidn y 2 semanas después del cese
de la intervencion. XOS fue tolerado sin efectos secundarios gastrointestinales significativos. Los recuentos
de Bifidobacterium aumentaron en ambos grupos XOS en comparacion con los sujetos placebo, con
aumentos significativamente mayores en el grupo de 2,8 g/dia. No hubo diferencias significativas en los
recuentos de Lactobacillus, Enterobacteriaceae y Clostridium entre los tres grupos. La intervencion con XOS
no tuvo un efecto significativo sobre el pH de las heces, el AGCC o el dcido Idctico. La suplementacidon con
XOS puede ser beneficiosa para la microbiota gastrointestinal y 2,8 g por dia pueden ser mds eficaces
que 1,4 g por dia (Finegold, 2014).

Para evaluar el efecto de un a glucooligosacarido (aGOS) comercial sobre los sintomas del SII-E y la
variacién de varias cepas de la microbiota intestinal, se realizd un estudio doble ciego controlado con
placebo. 50 individuos masculinos y femeninos, de 18 a 65 anos con un IMC de 19-30 y Sl asociado con
estrefiimiento recibieron aleatoriamente 2 g/dia g de aGOS o de glucosa durante 28 dias, valordndose

el dolor abdominal, distension abdominal, malestar abdominal, el nimero de deposiciones espontaneas
completas y la consistencia de las heces. El tratamiento con aGOS dio como resultado una mejora
progresiva de los sintomas del SII-E con una mejoria estadisticamente significativa desde el dia 14
hasta el dia 28 y la frecuencia de las deposiciones mostré una mejoria progresiva y estadisticamente
significativa con un incremento medio de 1,6 evacuaciones intestinales espontdneas completas. Ambos
grupos mejoraron la consistencia de las heces, pero el grupo aGOS dio puntuaciones mds altas y el dolor
abdominal, hinchazén abdominal y las molestias abdominales se redujeron significativamente al final del
tratamiento con aGOS , en comparacidn con el grupo de tratamiento con placebo. Ademds, aGOS produjo
aumento de los niveles examinados de bifidobacterias fecales y lactobacilos (Florent, 2021).

Glutamina

La barrera intestinal y la permeabilidad intestinal estdn claramente relacionadas con los FGID. La barrera
intestinal estd regulada por las uniones estrechas de las células epiteliales, un entramado de proteinas entre
las que destacan las claudinas y las ocludinas. La expresidn de estas se encuentra alterada en FGID (Bertiaux-
Vandaéle, 2011).

La glutamina es un aminodcido condicionalmente esencial ya que su requerimiento aumenta durante
condiciones adversas. Las funciones de la glutamina en el intestino estdn claramente documentadas (Kim,
2017):

e La glutamina es una fuente importante de energia para la mucosa intestinal, tanto para los enterocitos
como para las células inmunes.

e Mantiene la integridad del tejido intestinal mediante la promocidn de la proliferacion de enterocitos e
induciendo la expresion de proteinas de unidn estrecha.

e Suprime las vias de sefializacidn proinflamatorias.
e Protege las células contra la apoptosis y el estrés celular durante condiciones normales y patoldgicas.

e Ademds, una reciente revision aclara el papel de la glutamina en relacidon a la microbiota intestinal. La
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glutamina puede afectar a la microbiota intestinal a través de diferentes mecanismos, incluida la reduccién
de la proporcién de Firmicutes a Bacteroidetes, disminuyendo la colonizacidn bacteriana y promoviendo
la activacion de la inmunidad innata y adaptativa. lo que puede ser de utilidad en el control de peso de
personas obesas y en el estrefiimiento (Perna, 2019).

e A su vez, diversos ensayos clinicos han valorado el papel de la glutamina en la permeabilidad intestinal:

- Un ensayo cruzado aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo concluyd que el consumo agudo de
glutamina oral atenda la permeabilidad gastrointestinal en relaciéon con el placebo incluso a dosis mds
bajas de 0,25 g kg-1, en un efecto que es dosis dependiente (Pugh, 2017).

- Se realizd un ensayo clinico aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo para evaluar la posible
superioridad de agregar suplemento de glutamina a la dieta baja en monosacdridos y polioles
fermentables (FODMAP) en pacientes con sindrome del intestino irritable (Sll). 50 pacientes con Sll y
una dieta baja en FODMAP se les asignd de forma aleatoria un complemento de glutamina (15g/dia)

o placebo junto con dieta baja en FODMAP durante 6 semanas. El grupo de glutamina tuvo cambios
significativos en la puntuacion total de gravedad del Sll, insatisfaccidon del hdbito intestinal y calidad de
vida respecto al grupo placebo, concluyéndose que la adicion de glutamina a la dieta FODMAP mejora
los beneficios de la dieta (Rastgoo, 2021).

- Un ensayo aleatorizado controlado con placebo de 8 semanas de duracidn sobre 106 pacientes que
desarrollaron SlI-D con mayor permeabilidad intestinal después de una infeccidon entérica y a los que
se les dio 5 g de glutamina o placebo 3 veces al dia concluyd que los suplementos dietéticos orales
de glutamina mejoraron la permeabilidad intestinal, la frecuencia diaria de evacuacion intestinal, la
consistencia de las heces y la puntuacién IBS-SS a las 8 semanas (Zhou, 2019).

3. Consideraciones adicionales a la terapia tradicional

Es necesario recordar el papel que los factores picosociales juegan en el contexto del Sll. Ansiedad y estrés
estdn relacionados con SlI, bien de una manera primaria como desencadenantes o de manera secundaria,
actuando como perpetuadores. La valoracién y tratamiento de estas manifestaciones pueden jugar a
favor del manejo de los sintomas. Las terapias conductuales asi como fitonutrientes especificos para el
manejo del estrés pueden ser herramientas complementarias.

La infeccion por H. pylori (habitualmente presente en DF) y el uso de agentes reductores de dcidos (como

los inhibidores de la bomba de protones, IBP), tratamiento convencional para un amplio porcentaje de
pacientes con DF, genera un ambiente de hipoclorhidria estomacal, lo que a su vez puede generar problemas
nutricionales y digestivos como alteracidn en la desnaturalizacidn y disgestion de macromoléculas,
especialmente proteinas, aumentando el riesgo de alergias alimentarias y sintomas gastrointestinales,
malabsorcidn de nutrientes como calcio, hierro, dcido fdlico, vitamina B6 y vitamina B12, y alteracion en

la farmacocinética de absorcion de ciertos medicamentos (Guilliams, 2020). Ademds, se ha documentado
claramente la asociacién del uso de IBP con el sobrecrecimiento bacteriano, que a su vez contribuye al
desarrollo y mantenimiento de sintomas gastrointestinales (Bruno, 2019).

Betaina clorhidrato

La alta concentracion de HCI que producen las células parietales convierte el jugo gdstrico en muy dcido,
con un pH menor a 2, lo que permite tres acciones: activaciéon del pepsinégeno convirtiéndolo en la enzima
pepsina, desnaturalizaciéon de las proteinas ingeridas y destrucciéon de microorganismos. Los estudios
clinicos han demostrado que los IBP suprimen de manera confiable la secrecién de dcido (ph>4) hasta 24 h
(Sachs, 2006) por lo que los mecanismos de accidon y regulacion estomacales se alteran.

Betaina clorhidrato (HCI betaina) es un compuesto orgdnico que en medio acuoso libera H+ con facilidad,
contribuyendo al establecimiento de un medio dcido: se provocd hipoclorhidria en 6 voluntarios sanos a los
que posteriormente se les tratd con 1500 mg de HCI betaina, monitorizandose el pH durante 2 horas. HCI
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betaina redujo significativamente el pH gdstrico en 4,5 (+ 0,5) unidades de 5,2 (+ 0,5) a 0,6 (+ 0,2) (P < 0,001)
durante el intervalo de 30 minutos después de la administracion. El inicio del efecto de la betaina HCI fue
rdpido, con un tiempo medio hasta el pH < 3 de 6,3 (+ 4,3) min. El periodo de reacidificacion fue temporal con
un pH gdstrico < 3y < 4 con una duracion de 73 (+ 33) y 77 (£ 30) min, respectivamente. La betaina HCl fue
bien tolerada por todos los sujetos. En voluntarios sanos con hipoclorhidria inducida farmacolégicamente,
betaina HCI fue eficaz para reducir temporalmente el pH gdstrico (Yago, 2013).

Aunqgue existe escasa literatura sobre su uso, la practica clinica diaria de médicos integrativos avala su uso.
Dentro de la comunidad de medicina integrativa, el uso de suplementos de betaina HCI generalmente se
implementa utilizando una prueba empirica mediante la cual se administran dosis crecientes de betaina

HCI durante las comidas secuenciales hasta encontrar la dosis individual adecuada que mejore los sintomas
digestivos sin provocar molestia (Guilliams, 2020).

Vitamina B12

La suplementacion con vitamina B12 debe ser tenida en consideracion en tratamientos prolongados con
agentes reductores de dcido, incluidos los IBP.

La dieta es la uUnica fuente de vitamina B12 para los seres humanos. El cuerpo humano utiliza dcido gdstrico y
pepsina para liberar la vitamina B12 de los alimentos y posteriormente permitir su union al factor intrinseco y
ser absorbida en el ileon terminal.

El uso a largo plazo y en dosis altas de IBP puede resultar en una deficiencia de vitamina B12, con riesgo
de sintomas que van desde anemia modesta hasta déficits neurodegenerativos graves, contribuyendo ademds
al riesgo cardiovascular (Swarnakari, 2022).

e En un ensayo aleatorizado, doble ciego, controlado con placebo de un afio, la suplementaciéon con 1000
microgramos de vitamina B12 (metilcobalamnina) en pacientes con neuropatia diabética con niveles de
B12 inferiores a 400 pmol / L, resultd en un aumento en los niveles de vitamina B12 y una mejoria en todos
los pardmetros del ensayo (Didangelos, 2021).

e En un ensayo pragmdtico, aleatorizado, no inferior, multicéntrico en 22 centros de atencidn primaria de
Madrid durante 52 semanas, se comparé la efectividad de la vitamina B12 oral versus intramuscular en
283 pacientes de >65 afios con deficiencia de vitamina B12 que se asignaron aleatoriamente al grupo
oral (n=140) o intramuscular (n=143). El brazo intramuscular recibié 1 mg vitamina B12 en dias alternos
en las semanas 1-2, 1 mg/semana en las semanas 3-8 y 1 mg/mes en las semanas 9-52. El brazo oral
recibié 1 mg/dia en las semanas 1-8 y 1 mg/semana en las semanas 9-52. En ensayo concluyd que la
suplementaciéon de vitamina B12 en pacientes con deficiencia de vitamina B12, ya sea por via oral o
intramuscular, logra la normalizacidn de los niveles de esta vitamina en la mayoria de los casos y la ruta
oral no fue inferior a la ruta intramuscular durante el periodo de carga. La incidencia de eventos adversos,
catalogados como no graves, fue muy baja y similar para la administracion oral e intramuscular y el
paciente mostrd una clara preferencia por la via oral (Sanz-Cuesta, 2020).
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4. Conclusiones

e |os trastornos gastrointestinales funcionales son trastornos caracterizados por la presencia de sintomas
gastrointestinales créonicos como dolor, hinchazén, dispepsia, disfagia, diarrea o estrefiimiento que no se
asocian con causa orgdnica.

e Actualmente se entienden como trastornos de la interaccidn intestino-cerebro, reconociendo el papel que
los factores bioldgicos, psicoldgicos y sociales juegan en su fisiopatologia.

e Su prevalencia en el mundo se estima en el 40 % y afectan seriamente a la calidad de vida de los
pacientes y a los recursos de las administraciones.

e |os criterios Roma IV para su diagndstico y manejo son altamente especificos, pero poco sensibles,
pudiendo descartar pacientes que realmente se beneficiarian de tratamientos similares.

e | a patogénesis del Sindrome del Intestino Irritable se relaciona con anomalias en la motilidad intestinal,
permeabilidad intestinal, sensacidn visceral, inflamaciéon de bajo grado, interacciones alteradas del eje
cerebro — intestino y angustia psicosocial.

e La dispepsia funcional se relaciona con alteraciones en la fisiologia gdstrica (retrasos en el vaciamiento
gdstrico, acomodacion fundica anormal e hipersensibilidad visceral a la distension gastroduodenal) junto
con inflamaciéon de bajo grado de la mucosa duodenal e infeccidon por Helicobacter pylori.

e Factores asociados a la aparicion de FGID son las sensibilidades alimentarias, el estrés, la disbiosis,
infecciones gastrointestinales previas, factores psicoldgicos y la genética.

e |os tratamientos convencionales abogan por un enfoque primario de medidas higiénico-dietéticas y
tratamientos farmacoldgicos secundarios enfocados al control de sintomas especificos, con discretos
resultados.

e |Laidentificacion de las posibles causas subyacentes a los sintomas puede ayudar a personalizar el
tratamiento con el uso de terapias dirigidas.

e |a complementacién ofrece herramientas que apoyan la sintomatologia y trabajan sinérgicamente con
los tratamientos convencionales.

16 Pureencapsulations.es




Coadyuvantes en trastornos gastrointestinales funcionales

Anexo 1 - Criterios diagndsticos para Sll y DF

Sindrome del Intestino Irritable
(SII)

Sll con estrefiimiento
predominante (SII-E)

Sll con diarrea predominante
(S11-D)

Sll con patrén de heces mixtas
(SII-M)

Sl no clasificado
(SII-NC)

Dolor abdominal recurrente en promedio al menos 1 dia/semana en los ultimos 3 meses, asociado
a dos o mds de los siguientes criterios:

¢ Relacionado con la defecacion

¢ Asociado con un cambio en la frecuencia de las deposiciones.

¢ Asociado con un cambio en la forma (apariencia) de las heces.

Los criterios deben cumplirse durante los ultimos 3 meses, con el inicio de los sintomas al menos 6
meses antes del diagndstico

>25% de las deposiciones con heces tipo Bristol* 1 o 2, y <25% de deposiciones con heces tipo
Bristol 6 0 7.

Alternativamente para prdctica clinica: El paciente informa que los movimientos intestinales
anormales generalmente son estrefimiento (Bristol 1 o 2)

>25% de las deposiciones con heces tipo Bristol 6 o 7, y <25% de deposiciones con heces tipo
Bristol 1 o 2.

Alternativamente para prdctica clinica: El paciente informa que los movimientos intestinales
anormales generalmente son diarrea (Bristol 6 o 7)

>25% de las deposiciones con heces tipo Bristol 1 0 2, y 225% de las deposiciones con heces tipo
Bristol 6 0 7.

Alternativamente para prdctica clinica: El paciente informa que las deposiciones anormales suelen
ser tanto estrefiimiento como diarrea (mds de % de todas las deposiciones fueron estrefiimiento y
mds de Y fueron diarrea)

Paciente que cumple con los criterios para el Sll, pero no caen en uno de los otros tres subgrupos
segun el tipo de formulario de heces de Bristol.

Alternativamente para prdctica clinica: el paciente informa que las heces anormales, tanto diarrea
como estrefimiento, son raras

Crtoios disgnstico

Dispepsia Funcional (DF)

Sindrome de Angustia
postprandial (PDS)

Criterios de apoyo
adicionales para PDS

Sindrome de Dolor Epigdstrico
(EPS)

Criterios de apoyo
adicionales para EPS

ePresentar uno o mds de los siguientes sintomas:

a.plenitud postprandial molesta.
b.saciedad precoz molesta.
c.epigastralgia molesta.

d.ardor epigdstrico (acidez) molesto.

*No evidencia de ningun trastorno orgdnico que puede explicar la enfermedad

Los criterios deben estar presentes en los Ultimos tres meses con inicio de estos al menos seis
meses antes del diagndstico.

Debe incluir uno o ambos de los siguientes al menos 3 dias a la semana:

¢ Plenitud postprandial molesta (es decir, lo suficientemente grave como para afectar las activida-
des habituales)

¢ Saciedad temprana molesta (es decir, lo suficientemente grave como para evitar terminar una
comida de tamano regular)

e También puede haber dolor o ardor epigdstrico posprandial, hinchazén epigdstrica, eructos
excesivos y nduseas.

¢ El vomito justifica la consideracion de otro trastorno

¢ La acidez estomacal no es un sintoma dispéptico, pero a menudo puede coexistir

¢ Los sintomas que se alivian con la evacuacion de heces o gases generalmente no deben
considerarse como parte de la dispepsia.

¢ Otros sintomas digestivos individuales o grupos de sintomas (por ejemplo, de ERGE vy SlI) pueden
coexistir con PDS

Debe incluir uno o ambos de los siguientes sintomas al menos 1 dia a la semana:

* Dolor epigdstrico molesto (es decir, lo suficientemente grave como para afectar las actividades
habituales)

e Ardor epigdstrico molesto (es decir, lo suficientemente grave como para afectar las actividades
habituales)

e El dolor puede ser inducido por la ingestiéon de una comida, aliviado por la ingestion de una
comida, o puede ocurrir durante el ayuno.

¢ La hinchazdn epigdstrica posprandial, eructos y nduseas también pueden estar presentes.
¢ El vomito persistente probablemente sugiere otro trastorno.

¢ La acidez estomacal no es un sintoma dispéptico, pero a menudo puede coexistir.

e El dolor no cumple con los criterios de dolor biliar.

¢ Los sintomas que se alivian con la evacuacion de heces o gases generalmente no deben
considerarse como parte de la dispepsia.

*Escala Bristol — escala visual que clasifica las heces en 7 categorias en funcién de su consistencia, desde el estrefiimiento (1) hasta la diarrea (7).

Los complementos alimenticios no sustituyen una dieta variada y equilibrada ni un modo de vida saludable.
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Anexo 2 - Factores contribuyentes y manejo dietético

Factor contribuyente Consecuencias Enfoque coadyuvante

Estrés Desregularizacion eje intestino e Terapias conductuales
-cerebro. Puede influir en la ¢ Hipnoterapia
hipersensibilidad visceral, motilidad y e Fitogquimicos

en las alteraciones de la microbiota

Sensibilidad a la lactosa Puede aumentar la produccion de gas, ¢ Dieta sin/baja en lactosa
carga osmadtica y contenido de agua e Lactasa
intestinal.

Insuficiencia pancredtica  Mala digestion de los alimentos que e Enzimas digestivas
exocrina puede aumentar la carga antigénica

y la carga osmatica, aumento

sensibilidad visceral, hinchazdén

Disbiosis Activacion del sistema inmune, e Probidticos
inflamacién de bajo grado, aumento e Prebidticos
permeabilidad intestinal, alteracidn * Medidas dietéticas

vias sensoriales, alteracidon eje
intestino - cerebro

Hipoclorhidria Digestion deficiente, aumento carga e Enzimas Digestivas
osmoatica y sensibilidad visceral e Betaina clorhidrato
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Anexo 3 - Dosificaciones y precauciones

Dosificacion Precauciones Interacciones
Betaina Clorhidrato Efecto dosis-dependiente e Embarazo y lactancia:
Estudios con 1500 mg S”.‘ UEitine ey
, . evitar.
betaina clorhidrato g
¢ Ulcera
gastroduodenal:
evitar.

Glutamina Efecto dosis-dependiente e Embarazo y lactancia: * Sensibilidad
De 15 a 30 g/dia en dosis sin informacioén N al qutG’m'oto
. o * Enfermedad hepdtica monosaodico.
Unica o dividida .
grave: evitar. e Trastornos
No mds de 40 g/dia e Trastorno bipolar: convulsivos.
evitar.

Prebidticos Estudios hasta 20 g/dia e Embarazo y lactancia:
posiblemente seguro.
e Enfermedades
autoinmunes: puede
estimular sistema
inmunitario.

Proteasas No establecido ¢ No conocido.
Estudios con 83.000 FCC

Los complementos alimenticios no sustituyen una dieta variada y equilibrada ni un modo de vida saludable.
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