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Resumen

El sindrome de intestino irritable, considerado antes como un trastorno funcional, forma actualmente
parte del grupo de los trastornos de la interaccion del eje intestino-cerebro, una enfermedad organica
que se identifica clinicamente por la presencia de dolor abdominal recurrente y alteracion en la fre-
cuencia o consistencia de las heces. Es una patologia multifactorial con impacto negativo en la calidad
de vida y hasta el momento, incurable. El objetivo del tratamiento es controlar los sintomas, lo que
representa un alto costo para los servicios de salud a nivel mundial.

El presente articulo revisa la epidemiologia, fisiopatologia, el tratamiento y algunos posibles factores
relacionados como las alteraciones en la motilidad gastrointestinal, hipersensibilidad visceral, infla-
macion intestinal, alteracion de la microbiota intestinal o disbiosis, sobrecrecimiento bacteriano y la
respuesta inmunologica a la dieta.
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minal; deposiciones.
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IRRITABLE BOWEL SYNDROME:
NEWS CONCEPTS IN 2023

Abstract

Irritable bowel syndrome, previously considered a functional disorder, is currently part of the
group of gut-brain axis interaction disorders, an organic disease that is clinically identified by
the presence of recurrent abdominal pain and altered frequency or consistency of feces. It is
a multifactorial pathology with a negative impact on quality of life and, so far, incurable. The
goal of treatment is to control symptoms, which represents a very expensive entity for health

services worldwide.

In the present, the epidemiology, pathophysiology, treatment and some possible related fac-
tors will be reviewed, such as alterations in gastrointestinal motility, visceral hypersensitivity,
intestinal inflammation, alteration of the intestinal microbiota or dysbiosis, bacterial overgrowth

and immunological response to diet.

Keywords: syndrome; irritable colon; gut-brain axis; abdominal pain; abdominal distension;

stools.

Conceptos claves

El sindrome de intestino irritable (SII) hace parte de
los trastornos de la interaccion del eje intestino-cere-
bro (1), que en el pasado se llamaban “funcionales”
(1,2). El término funcional fue eliminado debido a su
incorrecta interpretacion, al considerarlo contrario a
organico, con lo cual se trivializé (1,2), llegando inclu-
so a considerarlo enfermedad psicolégica (1). Es una
enfermedad organica, multifactorial, con impacto ne-
gativo en la calidad de vida y hasta el momento, incu-
rable (2,3). El SII se identifica clinicamente por dolor
abdominal recurrente, acompafiado de alteracidén en
la frecuencia y/o consistencia de las heces (1-4). El
objetivo del tratamiento es controlar los sintomas y
mejorar la calidad de vida de los pacientes (2-4). A
nivel mundial, el costo para los servicios de salud (1,3-

5) es muy alto.

Epidemiologia

Su prevalencia depende de los criterios utilizados. Con
Roma III, en el Reino Unido, Estados Unidos (USA) y
Canada la prevalencia es 9,6 % y 4, 6 % con Roma IV
(6). Cifras similares mostro el reciente estudio interna-
cional (33 paises) con mas de 73.000 pacientes, 43 %
de los cuales estaban en areas urbanas y 9,7 % rurales
(7). Con Roma III y Roma IV las prevalencias fueron
10 % y 4,7% respectivamente (7). La prevalencia en
Colombia con Roma IV, fue 4,3 % (7).

La menor prevalencia con Roma IV se debe a la elimi-
nacion del “bloating” y la exigencia de dolor abdomi-
nal por lo menos una vez a la semana en los tltimos
tres meses (8). En contraste, Roma III, exigia dolor o
“bloating” dos a tres veces en el ultimo mes (9,10). El
término “bloating” fue eliminado, ya que no exis-
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te traduccion exacta a los diferentes idiomas. El sig-
nificado mas preciso de ese importante sintoma seria
la sensacion subjetiva de exceso de gases o sensacion
subjetiva de distension abdominal. Los pacientes se re-
fieren al mismo como "hinchazon" (11). La distension
abdominal es el aumento real del perimetro abdominal
(11). E1 SII es mas frecuente en mujeres (7,12), aparece
antes de los 50 afios, representa entre el 30 y 50 % de
las consultas de gastroenterologia (13) y es la segunda
causa de incapacidades laborales (14).

Fisiopatologia

El SII es una entidad crénica, organica, con diversas
alteraciones organicas, consistentemente demostradas
en las ultimas dos décadas (tabla 1).

Tabla 1. Principales alteraciones organicas en el SlI.

Alteracion de la motilidad gastrointestinal

Hipersensibilidad visceral

Inflamacion intestinal de bajo grado

Infecciones gastrointestinales previas

Alteraciones genéticas y epigenéticas

Alteracion de la absorcion de sales biliares

Disbiosis (alteracion del microbioma)

Sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado

Respuesta inmunolégica anormal a componentes de la dieta

Alteracion de la interaccion del eje intestino cerebro

Activacion del sistema inmune

Autoinmunidad (anticuerpos antivinculina)

Alteracion en la motilidad gastrointestinal. En los pa-
cientes con SII-Diarrea (SII-D), hay contracciones au-
mentadas e irregulares y también mayor respuesta a
colecistoquinina (15-17).

Hipersensibilidad visceral. La hipersensibilidad visceral
es la mayor percepcion intestinal de los estimulos me-
canicos o quimicos, que se traduce en dolor o males-
tar abdominal (18). EI 90 % de los pacientes con SII
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presentan hiperalgesia visceral (19,20) y mayor percep-
cion de los estimulos normales a nivel de receptores, de
los nervios aferentes de la pared intestinal (21-24). Los
pacientes con hipersensibilidad visceral tienen mayo-
res niveles de mediadores inflamatorios como histami-
na, serotonina y quininas (25-28) y también activaciéon
anormal del receptor N-metil-D-aspartato (NMDA),
el cual incrementa el dolor visceral y la excitabilidad
de los receptores de dolor en la médula espinal (2). Las
alteraciones mencionadas se asocian con dolor, disten-
sién abdominal y “bloating”.

Inflamacion intestinal. En los pacientes con SII hay au-
mento de las células del sistema inmune (29, 30), de
los marcadores inflamatorios (31,32), asi como tam-
bién mayor actividad de proteasas de serina, que au-
mentan la permeabilidad intestinal y el dolor visceral
(25, 33). En el yeyuno, el ileon y el colon hay aumento
de mastocitos, cuya densidad se correlaciona con la
intensidad del dolor abdominal (30, 34). También se
ha demostrado elevacion de citoquinas inflamatorias
tales como el factor de necrosis tumoral alfa (TNF),
interleukina 6 (IL-6), inteleukina IB (IL-1B) (35,36). El
aumento tanto de las células inflamatorias como de las
citoquinas proinflamatorias perpetian la inflamacion
intestinal y los sintomas del SII.

Alteracion de la microbiota intestinal o disbiosis. La mi-
crobiota gastrointestinal (MBGI) contiene trillones de
microbios que hacen parte del microbioma humano y
realizan funciones que las células humanas no pueden
hacer (37). La interaccidén entre el microbioma y el
huésped crea un balance -normalmente favorable- que
modula el sistema inmune y mantiene la homeostasis
gastrointestinal (37-41). La alteracion de la microbio-
ta (disbiosis) tiene multiples repercusiones negativas
tales como dafio de la barrera intestinal, activacion
del sistema inmune local y sistémico, menor produc-
cion de metabolitos antiinflamatorios con alteracion
de los mecanismos de defensa del tracto gastrointes-
tinal, ademas alteracion del sistema nervioso entérico
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e inflamacion crénica (40,41). Esos efectos ocasionan
modificaciones de la fisiologia gastrointestinal trastor-
nando la motilidad e hipersensibilidad viscerales, que
clinicamente se manifiestan con dolor, estrefiimiento o
diarrea (41-43). Globalmente los pacientes con SII tie-
nen disminucion de Bifidobacterium, Faecalibacterium,
Lactobacillos y aumento de Bacteroides Enterobacteriaceae,
Firmicutes, Veillonellas, Proteobacterias (37-41). Reciente-
mente se ha demostrado que la disbiosis se puede aso-
ciar con sintomas neuropsiquiatricos (42,43).

Sobrecrecimiento Bacteriano. El sobrecrecimiento bac-
teriano del intestino delgado (SIBO) es un aumento
anormal en el nimero de bacterias (44). E1 SIBO pue-
de ser diagnosticado mediante cultivo de un aspirado
del intestino delgado ((>103bacterias/ml) (44) o un test
de H, con lactulosa o con glucosa (45-49). Utilizando
test respiratorio de hidrogeno con glucosa o lactulosa,
multiples estudios han encontrado una mayor preva-
lencia de SIBO en pacientes con SII, comparados con
los controles sanos (30 % vs. 9 %) (45,46). Los pacien-
tes con SII tienen mayor riesgo de SIBO (OR 3,7 (47).
El aumento de metano se correlaciona con estrefii-
miento y disminucion del peristaltismo intestinal (47-
49). Un test respiratorio positivo para metano (CH4)
indica sobrecrecimiento de bacterias metanogénicas,
las cuales se asocian con estrefiimiento y el fenotipo
SII-Estrefiimiento (48,50). E1 CH4 produce retardo en
la motilidad intestinal, disminucién del peristaltismo y
estrefiimiento (49). Entre las bacterias metanogénicas,
las mas importantes son Methanosphaera stadtmanae y
Methanobrevibacter smithii (48). Este ltimo microorga-
nismo es el mas importante y el responsable del test de
CH4 positivo (51). No es una bacteria, es una arquea
que puede sobrevivir por fuera del intestino delgado y
por ello recién se ha propuesto el término “sobrecreci-
miento intestinal metanogénico” (IMO por sus siglas
en inglés) (48). Este nuevo concepto de SIBO metano-
génico explica la mejoria de los pacientes con SII al re-
cibir tratamiento con antibidticos intraluminales (52).
El tratamiento con antibidticos intraluminales como

rifaximina disminuye los niveles de CH4 con mejoria
del SlI-estreiiimiento (44, 45, 50). El SIBO vy el SII
comparten muchas manifestaciones clinicas (dolor ab-
dominal, distension, “bloating”, diarrea) (44, 45). Los
IBPs no estan asociados con SIBO (58).

Respuesta inmunologica a la dieta. Mas del 50 % de los
pacientes manifiestan que algunos alimentos pueden
empeorar su sintomatologia (59). Diversas hipotesis
son consideradas para explicar esas asociaciones, tales
como anticuerpos contra esos alimentos o intoleran-
cia, sensibilidad al gluten, malabsorcion de carbohi-
dratos, interacciones con el sistema nervioso entérico
y mas recientemente modificacién de la microbiota
(60-62). Algunos estudios han encontrado que los ti-
tulos elevados de IgG contra algunos alimentos se dis-
minuyen al retirar los alimentos y eso coincide con la
mejoria de los sintomas de SII (63, 64). Sin embargo,
en la actualidad no estan estandarizados los niveles
de esos anticuerpos, como tampoco la validaciéon del
ajuste de la dieta con base en este marcador (63-66).
La sensibilidad al gluten usualmente se observa en pa-
cientes con superposicion de SII y enfermedad celiaca
(65), aunque Vazquez-Roque M, y colaboradores (65)
encontraron que pacientes con SII-D sin enfermedad
celiaca presentaban aumento de la permeabilidad del
intestino delgado al ingerir dieta con gluten, asi como
también aumento en las células mononucleares perifé-
ricas, IL-10, factor estimulante de colonias de granulo-
citos y factor de crecimiento transformante alfa (65).
El hallazgo mas importante de ese estudio fue la dis-
minucion en la expresion de las proteinas de uniones
estrechas, ZO-1, claudina 1 y ocludina en la mucosa
rectosigmoidea (66). Otra hipotesis con respecto a la
dieta es la malabsorcion de los elementos FODMAPs
(Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides, Mo-
nosaccharides, and Polyols) (67). Esos componentes
no digeridos ni absorbidos en el intestino delgado, al
llegar al colon son fermentados por las bacterias del
colon especificas de cada individuo, que ocasionarian
metabolitos como acidos grasos de cadena corta, me-
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tano y H2 entre otros, que podrian afectar la fisiologia
normal del colon generando dolor, ‘bloating”, distension
abdominal, diarrea y flatulencia (68). No obstante, es
controvertida la implicacion terapéutica que puede te-
ner la restriccion de los FODMAP, como sera discuti-
do mas adelante.

Acidos biliares en el Colon y acoplamiento a receptores de
Proteinas G. Los acidos biliares (AB) afectan la motili-
dad gastrointestinal, la secrecion de agua y electrolitos,
la produccién de moco y la permeabilidad de la mucosa
(69). Se conoce que la malabsorcion de acidos biliares
puede producir diarrea en SII y el 25 % de los pacientes
con SII-Diarrea tienen aumento de la cantidad de aci-
dos biliares totales especialmente en el colon (70). Este
aumento estimula los receptores de la proteina G en el
colon aumentando la secrecion de liquido, la motilidad
y también la sensibilidad visceral (71,72). La uni6n a
receptores acoplados a proteina G se ha convertido en
un importante foco de investigacion, ya que estan im-
plicados en la sefializacion de proteinas que controlan
el dolor cronico en el sistema digestivo y se expresan
como neuronas sensitivas capaces de desencadenar o
inhibir la transmision de estimulos dolorosos (73).

Los pacientes con SII-Diarrea presentan con frecuen-
cia malabsorcion de sales biliares comparados con los
que tienen estrefiimiento (74). Un meta-analisis en-
contré que el 28 % de los pacientes con SII-Diarrea
tienen malabsorcion de sales biliares, de acuerdo con
el test de retencion SeHCAT (73).

Alteraciones del eje cerebro-intestino. En el SII la alte-
racién del eje intestino-cerebro se manifiesta por el
aumento en la sefial del dolor percibida en el tracto
gastrointestinal, la sobrerregulacion de la medula espi-
nal y del cerebro, es decir, en SII hay una hipersensibi-
lidad visceral y central (74-77). El eje intestino-cerebro
es fundamental en la regulacion de la motilidad, las
secreciones y la sensibilidad del tracto gastrointestinal
(73-76) y la microbiota gastrointestinal lo puede alte-
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rar (77-79), como también al sistema nervioso entéri-
co; estas alteraciones a su vez, reciprocamente indu-
cen alteraciones del microbioma, originando disbiosis
(78,80), con lo cual se perpettia el dolor en los pacien-
tes con SII (77-79).

Disfuncion psico-social. Las alteraciones sicologicas son
mas frecuentes en pacientes con SII versus la poblacion
general, con un riesgo de tres veces mayor de tener
ansiedad o depresion (80). Los factores psicosociales
pueden participar en la aparicién de los sintomas en
pacientes con SII (81). Algunos estudios han encon-
trado una asociacién entre la aparicion de SII y an-
tecedentes de abuso fisico y psicologico (82-84). Sin
embargo, hace mas de 20 afos se encontro que las pa-
tologias siquiatricas se identificaron después del diag-
néstico de SII (85). Posteriormente se ha encontrado
que, en la mitad de los pacientes con SII las manifesta-
ciones intestinales precedieron las alteraciones sicolo-
gicas (86). En ensayos preclinicos, las sefiales bacteria-
nas modularon el comportamiento afectivo e incluso
el perfil de expresion de genes y la activacion cerebral
(87), y los niveles séricos de anticuerpos antiflagelina
se correlacionan con la severidad de la ansiedad (88).
El aumento de los niveles de norepinefrina pueden
aumentar el crecimiento de Eschericia coli (E.coli) y de
Campylobacter jejuni (89) e influir en el comportamien-
to de microorganismos no patoégenos como Lactobaci-
los'y Bifidobacterias (90). En el subtipo SII-Diarrea se ha
encontrado aumento de citoquinas proinflamatorias
en la mucosa coldnica y también a partir de células
sanguineas mononucleares, las cuales se asocian con
depresion y ansiedad (91). En esos pacientes, la dis-
biosis se asocia con disminucién de acidos grasos de
cadena corta que normalmente son antiinflamatorios
en el colon y mantienen la barrera intestinal (92). La
mayor permeabilidad intestinal permite que epitopos
bacterianos alcancen la circulacién general (92). Los
microorganismos productores de butirato como Copo-
coccus'y Faecolabacteria se asocian con mejor calidad de
vida (93). De lo anterior se desprende que el eje cere-
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bro-intestino se puede alterar por factores intestinales
como inflamacién intestinal, disminucion de acidos
grasos de cadena corta y citoquinas proinflamatorias
(90,92). Las alteraciones sicoldgicas encontradas en
los pacientes con SII son en realidad una consecuen-
cia de las alteraciones de la microbiota intestinal y, a
su vez, estas pueden influir de manera reciproca en la
composicion bacteriana del intestino. Este concepto
refuerza la influencia bidireccional entre el sistema
nervioso entérico y el sistema nervioso central (94).

Alteracion genética y epigenética. El antecedente fami-
liar en primer grado de SII aumenta el riesgo de pre-
sentar esta patologia (95). Se ha documentado que la
prevalencia de SII es mayor en gemelos monocigotos
vs. gemelos dicigotos (17,2 vs. 8,4 %) (96). Atn no se
han identificado genes especificos predisponentes al SII
(97). En cuanto a los cambios epigenéticos, reciente-
mente se ha encontrado que eventos estresantes en la
nifiez o en la pubertad provocan cambios a nivel mole-
cular que permiten modificar la expresién de genes sin
alteracion de la secuencia genética (98). Los cambios
epigenéticos que se han encontrado en pacientes con SIT
son metilacion del DNA, modificacion de histonas, mi-
croRNAs, precedidos por factores estresantes, infeccio-
nes gastrointestinales previas y disbiosis, que conllevan

a un cambio en la expresion de los genes, resultando en
alteracion de la modulacion del dolor, alteraciones en la
permeabilidad de la pared intestinal, alteraciones en el
transito y secrecion colénica, entre otros (98).

SII posinfeccioso (SIIPI). Aparece después de gastroen-
teritis infecciosa aguda, independientemente de la
causa (bacteriana, virales protozoos) (99). Este tipo de
infeccion es considerado uno de los mas importantes
factores de riesgo para el SII (100). La probabilidad
de tener SII después de una gastroenteritis infecciosa
aguda es de 10 % y varia dependiendo del microorga-
nismo etiolégico (100, 101), (figura 1).

Recientemente se ha encontrado que Clostridoides diffi-
cile (Cd) puede desencadenar SII-PI en el 20 % de los
pacientes (101).

No se conocen los mecanismos patogénicos del SII po-
sinfeccioso, pero posiblemente participan mecanismos
tales como lesién de la mucosa posinfeccion con pre-
sencia histologica de macrédfagos y linfocitos T (102).
En esos pacientes se han encontrado niveles elevados
de IL-1 (102,103) y aumento de la permeabilidad in-
testinal, lo cual permitiria que antigenos del lumen
intestinal alcanzaran la submucosa, desencadenando

Durante primer afio | Después del primer afio

| sii Gloval B
-

Gastroenteritis ->
Aguda

L vial I

Protozoos

10%
RR 4.2

15%

> RR 2.3
13%

=) RR 2.2

13%
RR 4.2

19% 4%
RR45 Ham gl RR 1.2
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RR42 By 4 RR 3.3%

Figura 1. Sindrome de SlI post infeccioso. Tomado y modificado de referencia 57.
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la activacion de células inmunoldgicas (102, 103), lo
que explicaria los niveles elevados de IL-6, IL-8, factor
de crecimiento transformante 1B y factor de necrosis
tumoral alfa, que mantendrian un estado inflamatorio
constante de bajo grado (102,103). También se docu-
mento activacion de vias de la serotonina y alteracio-
nes epigenéticas (98).

Se demostr6 hace poco que existe autoinmunidad
desencadenada por bacterias Gram negativas como
Shigella, Salmonella, E. coli, y Campylobacter (104). Estos
microorganismos tienen la toxina distensora citoletal
B (CdtB) (104), que tiene homologia con la proteina
vinculina, que hace parte estructural celular y partici-
pa en la adhesién y migracion celular en muchas célu-
las incluyendo las del sistema nervioso entérico (105).
En ratones “Knock-out” de esta proteina se ha demos-
trado su papel en el desarrollo, funcion e integracion
neuronal (105). Por la similitud entre la CdtB y la vin-
culina, los anticuerpos contra aquella proteina pueden
lesionar de manera cruzada la vinculina, originando
un ataque autoinmune y de esa manera alterar, a largo
plazo, la fisiologia neuromuscular intestinal (105-107).

En pacientes con SII-Diarrea se han estudiado bio-
marcadores como antiCdtB y antivinculina con el
fin de diagnosticar esa entidad (105-107). Morales y
colaboradores (105) encontraron los puntos de corte
de estos biomarcadores para diagnosticar SII. Anti-
cuerpos AntiCdtB >1,56 tienen especificidad de 93,5
y un valor predictivo positivo de 95,6 % para SII, an-
ticuerpos antivinculina >1,60 tienen especificidad de
90,9 y un valor predictivo positivo de 96,3. Si am-
bos biomarcadores son positivos con esos puntos de
corte, la especificidad y el valor predictivo positivo
para el diagnostico de SII seria de 100 % (106). Es-
tos biomarcadores con tecnologias mas avanzadas
han iniciado investigaciones muy importantes sobre
autoinmunidad en el SII y, posiblemente, tendran
impacto futuro para el diagnéstico de esta entidad.
En pacientes con esclerosis sistémica, una enferme-
dad autoinmune, se encontrd que niveles elevados de
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antivinculina se correlacionan con sintomas gastroin-
testinales (107).

Diagnostico y manifestaciones clinicas
del SII

Actualmente no se dispone de examenes de laboratorio
para identificar el SII, por lo tanto, su diagndstico se basa
en una historia clinica negativa para patologias que expli-
quen la sintomatologia y los “criterios” de Roma IV (8).
El rendimiento diagnoéstico de esa combinacion es alta y
por ende, en general son innecesarios los examenes para-
clinicos para diagnosticar el SII, es decir, no es un diag-
nostico de exclusion (1,8,9). Con una adecuada historia
clinica y la aplicacion correcta de los criterios, se evitan
gastos (108). A todo paciente sospechoso de SII, se le debe
indagar los sintomas o signos de alarma (“Banderas ro-
jas”) (57), (ver tabla 2), y si estan presentes, se deben hacer
investigaciones complementarias como colonoscopia.

Tabla 2. Sintomas y signos de alarma.

Edad 50 afios

Anorexia

Pérdida involuntaria de peso: 25 % en tres meses

Estrefiimiento reciente en ancianos

Sintomas nocturnos

Sangrado rectal

Anemia, leucocitosis

Masa abdominal

Masa Rectal

Ascitis, fiebre

Historia familiar de primer grado: Céncer de colon o enfermedad
inflamatoria intestinal o enfermedad celiaca.

Los pacientes con banderas rojas, aunque cumplan los cri-
terios de SII, deben llevarse a examenes complementarios.

Los criterios de Roma IV (8), se muestran en la figura
2. Estos criterios son recomendados para el diagnosti-
co en la practica cotidiana y para protocolos de inves-
tigacion (1,8).
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Dependiendo de las caracteristicas de las heces y su Con Roma IV se encontraron patologias organicas en
frecuencia, el SII se clasifica en subtipos, (figura 3). 4,8 % de los pacientes, siendo las mas frecuentes la

malabsorcion de sales biliares (3,5 %), insuficiencia
Las caracteristicas de las heces de acuerdo a la escala pancredtica exocrina (0,8 %), colitis microscépica
de Bristol, se muestran en la figura 4. (0,3 %) y enfermedad de Crohn del intestino del-

gado (0,3 %), similares a las encontradas con Roma
Sintomas de apoyo. Aunque no hacen parte de 10s 11 (109). Los resultados de este importante estudio

criterios para el diagnostico, diversos sintomas extra-  .orroboran que, con una adecuada historia clinica,

intestinales pueden apoyarlo. Entre esas alteraciones ¢j ypn paciente cumple los criterios de Roma IV, hay
estan las siguientes: dispepsia, migrafia, cefalea, fibro-  ypj alta certeza del diagnéstico de SII, especialmente
mialgia, cistitis intersticial y dispareunia (8). si predomina el estrefiimiento o es de tipo alternan-

te. En contraste, hay menos exactitud cuando hay
Rendimiento diagndstico de los criterios de Roma diarrea, por lo que se necesita indagar sobre antece-

IV. Un reciente estudio del Reino Unido con mas de  gentes claves como colecistectomia o hemicolectomia
570 pacientes (109), determino la sensibilidad, especi-  derecha, ya que estas pueden sugerir malabsorcion de
ficidad y valores predictivos positivo (VPP) y negativo  gales biliares y en ese caso el diagnéstico no seria SII-
(VPN) de los criterios de Roma IV, y se compararon 1y (110). Asi mismo, se debe interrogar sobre el uso
con los de Roma III, (tabla 4). de metformina, inhibidores selectivos de recaptacion

Dolor abdominal recurrente por lo menos 1 dia a la semana
En los ultimos tres meses

+

| 2 o mas de los siguientes

Relacionado con V

La defecacion

Asociado a un cambio en la
frecuencia de las deposiciones

Asociado a un cambio en la
forma de las deposiciones
Escala de Bristol

Los sintomas deben haber iniciado 6
meses antes del diagnostico

Figura 2. Criterios de Roma IV.
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SlI-Diarrea SllI- Estreiimiento Sll-Alternante

Mas de 25 % de las Mas de 25 % de las Mas de 25 % de las
deposiciones deposiciones deposiciones

Heces Bristol 6 0 7 Heces Bristol 1 0 2 Heces Bristol 1 0 2
Menos del 25 % de las Menos del 25 % de las Mas del 25 % de las
deposiciones Deposiciones deposiciones

Bristol 1 0 2 Bristol 6 0 7 Bristol6 0 7

| slnclasificable |_

Tienen criterios para
Sll, pero sus habitos
evacuatorios no se
pueden categorizar en
los grupos previos

Los pacientes no deben estar tomado medicamentos para
estrefimiento o diarrea al momento de la clasificacion

Figura 3. Subtipos de SII.

Qe Q@ @ Tipo 1. Heces duras pequenas,
(] “caprinas”, pasan con dificultad

Tipo 2. Heces duras
salchicha con fragmentos

Tipo 3. Normal
- Semejante a una salchicha con
grietas en la superficie

Tipo 4. Normal
Semejante a una salchicha lisa

Tipo 5. Normal

m Trozos pastosos con bordes definidos
Tipo 6. Diarrea

m Trozos pastosos sin bordes definidos

Tipo 7. Diarrea

’. Acuosa sin piezas soélidas
— “Agua sucia”

Figura 4. Escala de Bristol de las heces.
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Tabla 3. Rendimiento diagndstico de los criterios de Roma IV para SlI. Tomado y modificado de referencia 57.

Especificidad LR + (1C95%) Valor predictivo positivo (IC 95 %)
Criterios de Roma IV 82,9 % (74,8-89,2) 4,82 (3,30-7,28) 94,9 % (92,3-96,9)
Sll con estrefiimiento 97,0 % (84,2-99,8) 25,7 (5,07-145) 98.9 % (93,9-99,9)
Sl mixto 92,0 % (74.9-99.9) 10,6 (3,39-38,2) 98,6 (95,2-99,8)
SlI con diarrea 60,5 (44,4 -75,0) 2,07 (1,48-3,12) 88,4 (82,0-93,1)
Criterio de Roma |l 65 % (54,6 -74,4) 2,45 (1,90-3,27) 90,4 (86,9-93,3)

de serotonina o antiinflamatorios no esteroideos (Al-
NES) (enteropatia por AINES) que también podrian
explicar la diarrea (110). En pacientes con SII-D que
no mejoren, se deben realizar examenes endoscopi-
cos con las biopsias respectivas para descartar colitis
microscopica, enfermedad inflamatoria intestinal y
enfermedad celiaca, asi como también malabsorcion
primaria de acidos biliares, (8, 109,110). Las recientes
guias del Colegio Americano de Gastroenterologia (3)
y de la Sociedad Britanica de Gastroenterologia (111),
recomiendan serologia para enfermedad celiaca y cal-
protectina fecal. Sin embargo, los estudios son de baja
calidad y consideramos que esa recomendaciéon no
puede ser universal, sino dependiendo de cada region
o pais (1,2). La calprotectina fecal (CPF) no es especi-
fica para enfermedad inflamatoria intestinal (EII), ya
que también se puede elevar en infecciones, obesidad,
tumores, medicamentos (inhibidores de bomba de
protones) AINES y edad mayor a 45 afios (111). Una
CPF menor de 100 ug/g es normal, de 100-249 ug/g
es limitrofe y >250 ug/g est4 elevada y amerita inves-
tigar EIT (111). Con base en lo anterior, la mejor estra-
tegia seria solicitar examenes paraclinicos adicionales
en pacientes sospechosos de una patologia diferente a
SII o una superposicion de SII con otra entidad. Otras
pruebas sanguineas como proteina C reactiva, veloci-
dad de sedimentacion, hemograma y perfil tiroideo se
consideran que tienen un bajo rendimiento (110). La
solicitud de tales examenes debe ser individualizada
y depende del criterio del médico. Consideramos que
es una conducta incorrecta y costosa realizar “colo-

noscopias para descartar” en pacientes menores de 45
afios sin banderas rojas. Hasta el momento la colonos-
copia no tiene ningun rendimiento en el diagnéstico
de SII (1, 2, 8, 112); por el contrario, es necesaria en
pacientes adultos mayores que tengan sintomas suges-
tivos de SII, ya que, en ese grupo etario existen mas
frecuentemente patologias organicas que simulan SII,
como cancer de colon, colitis isquémica, enfermedad
diverticular sintomatica no complicada, enfermedad
inflamatoria intestinal e Clostridioides difficile etc. (57).

Evaluacion del paciente que cumple criterios de Roma
IV. Ante un paciente que en la consulta externa cum-
ple los criterios de Roma IV es fundamental tener en
cuenta algunos antecedentes basicos que pudieran
explicar sus manifestaciones clinicas con SII (113)
(tabla 4).

Diagnostico de SII posinfeccioso (SII-PI). Los sintomas
usualmente aparecen inmediatamente después de la
gastroenteritis infecciosa aguda (100). Los criterios de
Roma IV para esta entidad (98) se muestran en la fi-

gura 5.

Gastroenteritis aguda y SII-D. Recientemente se ha en-
contrado que en Estados Unidos (USA) Campylobacter
es la causa mas frecuente de gastroenteritis infecciosa,
con una incidencia anual de 19,5 por cada 10° perso-
nas (114) y se ha considerado que esta infeccion podria
estar relacionada con el SII-D, y no solamente con SII-
PI (115). Establecer la causalidad de esta infeccion en
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Tabla 4. Anamnesis en el paciente que cumple criterios de Roma V.

Anamnesis/examen fisico

Comentario

Signos y sintomas de
alarma

Tabla 3

Indicacién de colonoscopia y otros examenes de
acuerdo con cada situacion

Diarrea

Colecistectomia previa

Hemicolectomia derecha

Gastroenteritis previa

Inhibidores selectivos recaptacion de serotonina

AINES o IBP

Sugiere mala absorcién de sales biliares
Disparador de SlI
Diarrea secundaria

Pueden causar colitis microscopica

Estrefiimiento

Uso de antidepresivos y otros medicamentos

Causa de estrefiimiento

Estrefiimiento severo o
refractario

Considerar sintomas de defecacion obstructiva.
Examen digital rectal puede revelar contraccion
paraddjica del piso pélvico.

Se requieren pruebas fisioldgicas para descartar
defecacion obstructiva: Manometria ano rectal y test
de expulsion del baldn. Si una de esas es positiva y la
otra negativa, solicitar pruebas adicionales como:

Defecografia por resonancia o electromiografia de
superficie

el SII no es facil, sin embargo, teniendo en cuenta los

criterios de causalidad de Bradford Hill (116), se ha

discutido y sugerido que este microorganismo cumple
los principales criterios de causalidad para el SII (117)

(tabla 5).

Tratamiento

La relacion médico-paciente es el mejor tratamiento
no farmacolégico del SII (1,2, 8,57). Una relacion

meédico-paciente con impacto terapéutico incluye una

En los ultimos 3 meses:
Dolor abdominal recurrente 21 vez semana.
Comienzo 6 meses antes del diagnostico +
2 o mas de los siguientes:

[ < |

Relacionado con la
defecacion

Cambio en la frecuencia de la
defecacion

Cambio en la forma de las
heces

|

CRITERIOS DE AP

|

No tener criterios de SlI
previos a la infeccion

[ 2

Gastroenteritis infecciosa

(cultivo positivo en individuo
sintomatico y/o dos de los
siguiente: fiebre, diarrea,
vomito.

Aparicion de los sintomas
inmediatamente después y
hasta 30 dias después de la
resolucion de los sintomas
agudos

Figura 5. Criterios para el diagndstico de Sl posinfeccioso. Tomado y modificado de referencia 57.
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correcta explicacién sobre el origen de la enfermedad,
enfatizando que no es sicoldgica, que no predispone a
cancer o enfermedad inflamatoria, y tampoco dismi-
nuye la sobrevida, etc. Adicionalmente, es necesario
explicarle los objetivos del tratamiento, tales como ali-
viar los sintomas y mejorar la calidad de vida (8,14,57,
110-112,120). Durante la consulta, se debe escuchar al
paciente y resolverle sus dudas e inquietudes de mane-
ra clara y comprensible.

Los sintomas cardinales y blancos terapéuticos se
muestran en la figura 6.

m@ Sll sintomas § Y “Bloating”
Cardlnales

Estrenimiento Diarrea

Figura 6. Sintomas cardinales o blancos
terapéuticos en SlI2.

El “bloating” o sensacion subjetiva de distension ab-
dominal es informado por el 90 % de los pacientes,
adicionalmente altera su calidad de vida y por lo tanto
debe ser intervenido (22,122). E1 SII se considera la en-
tidad con mas alta respuesta al placebo (37,5 %) (123).

Dolor abdominal. Este sintoma es necesario para el
diagnostico (8), sin embargo, no siempre amerita tra-
tamiento. Existen medicamentos con eficacia superior
al placebo que incluyen antiespasmodicos, sustancias
herbales (aceite de menta), neuromoduladores viscera-
les y rifaximina (tabla 6) (124).

SII con diarrea. Para este subtipo se recomiendan di-
versos medicamentos, siendo la rifaximina y el eluxa-
dolina los de primera linea (143). Las diferentes opcio-
nes se muestran la tabla 6.

SII-estrefiimiento. Los pacientes con SII-E compar-
ten mecanismos fisiopatoldgicos similares a los encon-
trados en estrefiimiento créonico primario (ECP), para
los expertos no son entidades diferentes, ya que solo
difieren por dolor mas intenso en SII (33), por lo cual
seria incorrecto considerarlas dos entidades distintas
(169). En nuestro concepto tienen muy pocas diferen-
cias y el tratamiento es similar con fibra, secretagogos
tales como linaclotide, tenapanor, lubiprostione y ple-
canatide (170). Los secretagogos son los medicamen-
tos con mayor eficacia demostrada con evidencia de
alta calidad. Con prucalopride no hay estudios en SII-
estrefiimiento, como si los hay con tegaserod (170).
Los medicamentos para este subgrupo de pacientes se
muestran en la tabla 7.

Tabla 5. Criterios de causalidad de Bradford Hill para Campylobacter y Sll-Diarrea. Tomado y modificado de referencia 117.

Criterio Significado Calidad de la evidencia

Analogia Exposiciones similares producen cuadro similar Alta

Gradiente bioldgico A mayor dosis, mayor efecto Moderada

Coherencia El hallazgo no contradice lo demostrado Moderada

Especificidad Otras causas no estan presentes Baja

Temporalidad La infeccion por Campylobacter precede el Sli-diarrea Alta

Fuerza de la asociacién Magnitud del OR o del RR Alta RR 5.6 vs. controles
Consistencia Los diferentes estudios muestran hallazgos similares Moderada

Plausibilidad biolégica Mecanismos fisiopatologicos Alta

Experimento clinico Evidencia definitiva Moderada
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Tabla 6. Medicamentos utilizados en el dolor del SlI.

Medicamento

Mecanismo de accion

Comentarios

Bromuro de Piinaverio
(125,132,133)

Derivado de amonio cuaternario, bloquea receptores
muscarinicos y canales de calcio intestinal.

Dosis: 100 mg dos veces al dia. Con o sin
simetocna alivia el dolor y el bloating. El alivio
se obtiene desde la segunda semana.

Bromuro de Otilonium

Derivado de amonio cuaternario, actua en la capa circu-
lar del musculo liso del colon, impide la entrada de calcio
a través de receptores tipo L, eliminacién fecal en mas
del 97 % y renal 1 %, no ingresa al SNC (127-129).

Dosis 40 mg tres veces al dia. Es superior al
placebo para aliviar el bloating y el dolor.

El alivio se obtiene después de la décima
semana (128).

Menta oleosa

Su principio activo es el mentol. Antagoniza el receptor 3
de la serotonina, bloquea los canales de calcio. Es ago-
nista de los receptores opioides k. Normaliza el tiempo
de transito oro-cecal y favorece la expulsion de gases
(carminativo), También es miorrelajante.

Un efecto adverso frecuente es la pirosis, por ello, se ha
disefiado una nueva forma de liberacién del principio ac-
tivo en regién (134-137). La guia del Colegio Americano
de Gastroenterologia (AGG) (3), la recomienda para el
alivio global de sintomas.En un metaanalisis en red fue
clasificado como el mas eficaz para el alivio de sintomas
globales (137).

Dosis 250 - 750 mg dos o tres veces al dia

Neuromoduladores visce-
rales

Antidepresivos e inhibido-
res selectivos de recapta-
cién de serotonina (ISRS).

Los antidepresivos y los inhibidores selectivos de
recaptacion de serotonina se han utilizado para tratar
sintomas centrales y periféricos del SlI (138). Utilizados
en dosis bajas, como analgésicos, se denominan neuro-
moduladores viscerales (141-143).

El blanco terapéutico de los antidepresivos triciclicos es
el sistema nervioso entérico y son considerados de se-
gunda linea para el dolor abdominal y sintomas globales
(116) que persisten a pesar de los antiespasmadicos.

Ademas del dolor abdominal, los antidepresivos tricicli-
cos, son eficaces en la sensacion de bienestar global y
también la diarrea (137,138).

Por sus efectos anticolinérgicos pueden producir estre-
fiimiento

Desipramina: dosis de 25 mg cada dia o
amitriptilina a dosis de 10 mg una vez al dia
y hasta una dosis maxima de 30-50 mg una
vez al dia.

En Colombia no hay presentacion de 10 mg,
pero se podria iniciar con 12,5 mg (media
tableta de 25 mg) y aumentar la dosis, de
acuerdo con la respuesta en cada paciente.

Rifaximina

Ademas de su demostrado efecto en la mejoria de la dia-
rrea y de los sintomas globales, también puede mejorar
el dolor en pacientes con Sll-Diarrea (139).

Otros antiespasmadicos

Trimebutina, mebeverina y
rociverina,

Hioscina hiosciamina y
diciclomine,

Son similares a placebo (139,140).
Son los Unicos antiespasmadicos disponibles en USA.
Tienen efectos extraintestinales, y posibles efectos

colaterales como boca seca, taquicardia, vision borrosa
(125,126).

No seran discutidos en este trabajo.

En la dltima guia del Colegio Americano de
Gastroenterologia ya no son recomendados

@3).
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Tabla 7. Medicamentos para Sll-Estrefiimiento.

Medicamentos

Mecanismo de accion

Comentarios

Lubiprostone

Actua activando los canales de cloruro, con lo cual se
produce secrecién de agua y electrolitos con ablanda-
miento de las heces, aumento de la motilidad intestinal y
ademas mejoria del dolor abdominal (174,175).

La dosis es de 8 mcg dos veces al dia
por 12 semanas (174,175).

Linaclotide y plecanatide

Son similares a la guanilina humana 'y la uroguanilina
(176-179).

Activan la guanil ciclasa C de la mucosa intestinal,
aumentado los niveles intra y extracelulares del GMP
ciclico. Por este mecanismo aumentan la secrecién de
cloruro y bicarbonato en el lumen intestinal (178,179).

Mejoran el estrefiimiento y el dolor abdominal visceral.

Linaclotide dosis 290 mcg cada dia por
12 semanas (176,177).

Plecanatide de 3 -6 mg al dia (178,179).

Tenapanor

Es un inhibidor selectivo del intercambiador de hidrogeno
NH3, produce aumento en la secrecion de agua en el
lumen intestinal y un aumento en la motilidad del colon
(180,181).

Dosis 50 mg dos veces al dia (180,181).

Polietilenglicol (PEG)

Es un laxante osmético.

No es recomendado por la reciente guia del Colegio
americano de Gastroenterologia, pero si por la guia
japonesa.

En nuestro concepto es un medicamento para ser
utilizado como una opcion de primera linea primera
linea, teniendo en cuenta su bajo costo y su alto perfil de
seguridad demostrada en adultos mayores de 65 afios y
en nifios, incluso menores de 24 meses (187).

La dosis podria ser de 17-34 g al dia
(182).

Si el paciente no mejora, se recomienda
utilizar secretagogos.

Su eficacia por encima de placebo es marginal, sin

La dosis recomendada es 30 g/d. Sia

Psyllium embargo, por su bajo costo y seguridad es recomendado | las cuatro semanas no hay mejoria, se
por algunas guias de practica clinica (171-173) debe cambiar por los secreta gogos.
Recientemente ha sido reintroducido, especificamente La dosis es 6 mg dos veces al dia (189).
Tegaserod para mujeres menores de 65 afios, sin historia de even-

tos isquémicos cardiovasculares (1, 189).

Otras opciones

Inhibidores selectivos
de la recaptacion de
serotonina.

Actuan en el receptor de serotonina presinaptico
bloqueando la captacion de serotonina (190,191), con

lo que se aumenta la motilidad intestinal y también la
frecuencia de las deposiciones, adicionalmente, mejoran
el dolor abdominal (190,191).

Paroxetina 10-40 mg al dia.
Sertralina 25-100 mg al dia

Citalopram 10-40 mg al dia

Estrefiimiento refractario

En pacientes con SII-E refractario y/o sintomas sugesti-
vos de defecacion obstructiva, se recomiendan pruebas
de fisiologia ano-rectal (1-3)
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SII-Alternante. No hay medicamentos altamente
eficaces para este subgrupo de pacientes debido a la
variabilidad de los sintomas. En un reciente metaana-
lisis en red (192) se encontr6 que los medicamentos
mas eficaces para este patron son alosetrén (1mg dos
veces al dia), ramosetron (2,5 mcg una vez al dia), y
rifaximina (550 mg 3 veces al dia). La rifaximina fue el
medicamento con mejor perfil de seguridad, ya que en
pacientes con diarrea no indujo estrefiimiento, como
si sucedio con alosetrén y ramosetrén (192). En los
pacientes con estrefiimiento, la rifaximina produjo
mejoria, probablemente debido a que, en esos pacien-
tes, induce aumento del transito del colon, como se ha
demostrado previamente.

“Bloating”. Este sintoma no hace parte de los criterios
de Roma IV para el diagndstico de SII, sin embargo,
la mayoria de los pacientes lo presentan y su severidad
se correlaciona con menor calidad de vida (121,122).
Los medicamentos que han demostrado eficacia en la
resolucion del Bloating son: Rifaximina, Eluxadolina,
Bromuro de pinaverio, de otilonio (58,126-133,155-
156). Los pacientes con este sintoma, presentan con
mayor frecuencia alteraciéon de la microbiota y esto
ha estimulado explorar la posibilidad de trasplante fe-
cal, en casos severos (193,194). En un estudio piloto
inicial, abierto, no controlado, investigadores belgas
demostraron que el 75 % de los pacientes mejoraron
de los sintomas globales y el “bloating” (193). Recién,
este mismo grupo realizd un ensayo clinico aleatori-
zado, con trasplante fecal, controlado con placebo, en
pacientes con “bloating” severo, refractarios a por lo
menos tres ciclos de tratamiento (194). E1 56 % de los
pacientes que recibieron el trasplante fecal mejoraron
vs. el 26 % de los que recibieron placebo (p= 0,03). El
beneficio logrado disminuy6 después del primer afio
(194).

Probioticos, prebioticos y simbioticos. Teoricamente
se utilizan para “mejorar” la microbiota, sin embargo,
los estudios primarios con estos compuestos son de

Sindrome de Intestino Irritable (SII): nuevos conceptos en 2023

baja calidad y hasta el momento no han demostrado
utilidad en SII (195-199). La reciente guia del Colegio
Americano de Gastroenterologia no los recomienda
para SII (3), como tampoco la Revisiéon Técnica sobre
probidticos de la Asociacidon Americana de Gastroen-
terologia (Preidis GA, Weizman AV, Kashyao PC,
Morgan RL. AGA Technical Review on the Role of
Probiotics in the Management of Gastrointestinal Di-
sorders. Gastroenterology 2020; 159:708-738).

Dieta baja en FODMAPs. Esta alternativa terapéuti-
ca debe ser tomada con precaucion, aunque consen-
sos de expertos empiezan a recomendarla (2,3). En las
mismas publicaciones se hace referencia a la muy baja
calidad en la evidencia (3) y al riesgo que existe al uti-
lizar este tratamiento (2).

A pesar de que los resultados de la dieta FODMAPs
son inciertos y contradictorios, algunos estudios han
demostrado mejoria de los sintomas y la calidad de
vida (200-202), otros que dietas bajas en FODMAPs
no tienen ningin impacto en la mejoria de los sinto-
mas o en la calidad de vida de los pacientes (201-210).
Hustoft TN y colaboradores (201) encontraron que
después de tres semanas en el grupo de dieta baja en
FODMAP:s solo 30 % de los pacientes con SII mejora-
ron los sintomas vs. 80 % de los pacientes en el grupo
placebo, es decir, hubo una mejoria significativa en el
grupo placebo (p= 0,013). Adicionalmente, se encon-
tré disminucion en las bacterias “buenas” en el grupo
de dieta baja en FODMAPs (Actinobacteria, Bifidobac-
terium y Faecalibacterium prausnitzii) (201). Ademas de
controversia sobre su eficacia, la dieta baja en FOD-
MAPs no es inocua, su uso a largo plazo puede con-
llevar a deficiencias nutricionales, alteracién del mi-
crobioma y metaboloma, alteraciones psicoldgicas y
riesgo de conllevar a desorden de alimentacion (1, 201,
204-206). La mayoria de las publicaciones a la fecha
que estan a favor de la dieta baja en FODMAPs tienen
baja calidad en su disefio y, por lo tanto, se necesitan
mas estudios (207, 208).
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Terapia sicolégica. Algunos estudios han mostrado
eficacia en SII, pero en general son de mala calidad y
pueden exagerar el beneficio (209).

Trasplante de materia fecal (TMF). Debido a las al-
teraciones en el microbioma, se ha impulsado la uti-
lizacion del TMF en pacientes con sintomas modera-
dos a severos o refractarios. Aunque en la actualidad
hay evidencias de la eficacia del TMF, ninguna de las
guias mas recientes sobre manejo del SII lo recomien-
da y todavia es una estrategia que tiene controversia.
(16,130). El fundamento central es la infusiéon de ma-
teria fecal de donadores sanos al tracto intestinal de
pacientes con SII y restablecer la microbiota alterada
(210-212). Johnsen y colaboradores (210) condujeron
el primer ensayo clinico aleatorizado, doble ciego,
controlado, de trasplante de materia fecal en pacien-
tes con sintomas moderados a severos, con diarrea
o diarrea-estiramiento (pero no estrefiimiento solo).
Incluyeron 83 pacientes (55 en el grupo de TMF y
23 en el grupo placebo). A los tres meses, el 65 %
de los que recibieron el TMF tenian resolucion glo-
bal de los sintomas vs. 43 % en el grupo placebo (p=
0,049). La respuesta no se mantuvo a los 12 meses
(210). Estudios mas recientes como el de ElI-Sahy M.
y colaboradores (213) realizaron un ensayo clinico
aleatorizado, doble ciego, placebo controlado, que
incluy6 165 pacientes aleatorizados a recibir placebo
0 30 g de TMF 0 60 g FMT en una proporcién 1:1:1.
En el seguimiento a tres meses se encontré6 mejoria
significativa de los sintomas globales en 76,9 % en el
grupo que recibio 30 g TMF vs. 6 % en el grupo pla-
ceboy 89,1 % en el grupo 60 g TMF (comparado con
30 g p=<0,0001). En este estudio hubo mejoria signi-
ficativa de los sintomas globales, la fatiga y la calidad
de vida (213). Otros ensayos clinicos han demostrado
mejoria global de los sintomas a los 3 meses del TMF
(212,213). En pacientes con “bloating” severo, el mas
reciente ensayo clinico encontré beneficios dentro
del primer afio del TMF (195). Algunos expertos re-
comiendan que la dosis de TMF es 60 g y repetir el

TMF hasta la resolucion de los sintomas y cuando
estos reaparezcan (213).

Pronéstico e impacto del SII. El SII es una entidad
benigna sin riesgo para complicaciones fatales o para
predisponer a otras enfermedades, con alto impacto
negativo en la calidad de vida de los pacientes cuando
no son adecuadamente tratados (215-218), especial-
mente con el subtipo SII-D (215). Drossman y cola-
boradores (219) demostraron que la mayoria de los pa-
cientes aceptaria recibir un tratamiento que les quitara
los sintomas, y entregarian el 25% de su vida restante,
(aproximadamente 15 afios), incluso el 14% de los pa-
cientes aceptaria tener la probabilidad de morir subi-
tamente si tuvieran la posibilidad curar su condicién
(219).

Existen recomendaciones o mitos sin evidencia cientifi-
ca que las respalde, las cuales se muestran en la tabla 8.

Tabla 8. Mitos en el tratamiento del Sll. Tomado y modificado
de referencia 57.

Se debe suspender la leche

La dieta debe ser libre de gluten

Para un adecuado manejo, se necesitan pruebas de alergia a
alimentos

n o«

“Colonoscopia en personas <50 afios sin “banderas rojas”, “para
descartar”

Se necesita “Test de aliento” para evaluar los sintomas de Sl

Terapia herbal tiene utilidad

Acupuntura y homeopatia son utiles

Salvado de trigo es benéfico para el SlI-Estrefiimiento
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