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Higado graso asociado a disfuncién metabdlica 'y
Carcinoma Hepatocelular

El cancer de higado es un problema de
salud publica importante, se estiman mas
de 850.000 casos anuales en todo el
mundo. Actualmente estd neoplasia es la
segunda causa de muerte por cancer a
nivel mundial, una cifra que va en
aumento. De hecho, entre todos los
canceres hepaticos primarios, el
carcinoma hepatocelular (HCC por siglas
en inglés) es la neoplasia mds comun,
representando el 90% de los casos.
Aunado a esto, las tasas de incidencia del
HCC han aumentado en las ultimas 3
décadas y se prevé que estas tendencias se
prolonguen hasta 2030. Deacuerdo conla
Organizacion Mundial de la Salud (OMS),
el HCC es el quinto cancer mas comun en
todo el mundo y la segunda causa mas
comun de cancer. Se han identificado
varios factores de riesgo asociados, los
cuales incluyen la infeccion cronica por el
virus de la hepatitis B (VHB), la infeccion
cronica por el virus de la hepatitis C
(VHC), la enfermedad de higado graso
asociada a disfuncidon metabodlica
(MAFLD por sus siglas en inglés),
enfermedad hepatica alcoholica,
hemocromatosis hereditaria y cualquier
otra causa que lleve a la cirrosis. Aunque

las terapias antivirales son efectivas y
tienen el potencial de reducir la
prevalencia general de VHB y VHC
cronicos, el HCC relacionado con la
hepatitis viral no se puede prevenir por
completo y sigue representando la
mayoria de los casos de HCC en todo el
mundo.

Las tasas de incidencia mas altas de HCC
se encuentran en Asia y Africa
subsahariana debido a la alta prevalencia
de la infeccion por VHB. En Africa, la
aflatoxina B1 parece ser sinérgica con el
VHB al causar HCC. Esta sinergia es una
explicacion probable para el inicio mas
temprano de HCC en este continente en
comparacion con el resto del mundo. En
América del Norte, Japon y Europa, el
VHC es la principal causa de HCC. Otras
causas de HCC incluye consumo no
saludable de alcohol, MAFLD,
deficiencia de alfa-1 antitripsina y
hemocromatosis. Por el contrario, el HCC
€s menos comun en pacientes con cirrosis
causada por hepatitis autoinmune,
enfermedad de Wilson y trastornos
hepaticos colestasicos.
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Prevalenciade MAFLD

En un estudio reciente que agrupo datos de 86 estudios,
incluidos 8,5 millones de sujetos de 22 paises, la
prevalencia global estimada de MAFLD fue de 25.24 %,
con una prevalencia maxima en el Medio Oriente y
América Latina. La alta prevalencia de MAFLD en los
paises occidentales se puede atribuir a multiples factores,
como el consumo de dietas hipercaloricas, y
nutricionalmente desequilibradas, la reduccién de la
actividad fisica, el aumento del sedentarismo, mayores
tasas de obesidad y factores genéticos. Asimismo, la
prevalencia de la enfermedad aumenta con la edad. Por lo
anterior, MALFD es considerada la enfermedad hepatica
mas frecuente en todo el mundo. De igual manera se ha
observado que el 51,34% de los pacientes eran obesos, y el
22,51% diabéticos.

En una revision sistematica con metaanalisis se observo
que la mortalidad por todas las causas y aquellas
relacionadas al higado se incrementaba a medida que
aumentaba el grado de fibrosis. La tasa de mortalidad fue de
1.58 (en pacientes con fibrosis en grado 1) aumentando a
2.52, 3.48 y 6.40 para los grados 2, 3 y 4 de fibrosis,
respectivamente. El aumento fue mas dramatico en la
mortalidad relacionada al higado, ya que se dispard de 1.41
en pacientes con fibrosis en grado 1 ya 9.57, 16.69 y 42.30
en pacientes con estadios 2, 3 y 4 de fibrosis
respectivamente. Por lo anterior, el grado de fibrosis
determina un incremento en la mortalidad general y las
relacionadas directamente con las propias del higado.

Asimismo, se sabe que MAFLD es una manifestacion del
sindrome metabolico y se asocia con obesidad, resistencia a
la insulina y dislipidemia. La obesidad y la resistencia a la
insulina provocan inflamacion cronica, asi como alteracion
en el metabolismo de lipidos lo cual conlleva a un estado
pro-cancerigeno que promueve el desarrollo de HCC.

El HCC relacionado con MAFLD tiende a ocurrir en
personas mayores (edad media de 73 afios, versus 66 afios
en pacientes con infeccion por el virus de la hepatitis C
(VHC) y 70 afios en pacientes con infeccion por el virus de
la hepatitis B. Aunado a ello tiende a diagnosticarse en
etapa tardia y se asocia con una supervivencia menor que el
HCC relacionado con hepatitis viral. También se sabe que
el HCC relacionado con MAFLD se desarrolla en ausencia
de cirrosis hepatica, a diferencia de enfermedades hepaticas
de otras ctiologias como la enfermedad hepatica
autoinmune y relacionada con el alcohol.

Asimismo, se ha sugerido que las tasas de HCC relacionado

con MAFLD aumenten en paralelo con la epidemia de
obesidad. Actualmente en algunos paises como los Estados
Unidos de Norteamérica, el MAFLD es ahora la indicacion
mas frecuente de trasplante hepatico.

Factores deriesgo

Los factores de riesgo de HCC relacionado con MAFLD
incluyen edad avanzada, sexo masculino, etnicidad (latino)
y la presencia de cirrosis. En un estudio de cohorte que
involucrdé a 296 707 pacientes con MAFLD. Se
identificaron a 290 que pacientes desarrollaron HCC. En
este estudio, la edad >65 afios fue un factor de riesgo
independiente para el desarrollo de HCC (HR 1,83, 1C 95%
1,53-2,18; p < 0,0001). El HCC se desarroll6 con mas
frecuencia en hombres que en mujeres (0,22 frente a 0,04
por 1.000 pacientes-afio, respectivamente). La incidencia
de HCC fue mayor en individuos hispanos (0,29 por 1.000
aflos-paciente) que en individuos de raza blanca (0,21 por
1.000 afios-paciente) e individuos afroamericanos (0,12
por 1000 afios-paciente). En pacientes con cirrosis, la
incidencia de HCC se increment6 a 10.6 por 1000 afios-
paciente en comparacion con 0.08 por 1000 afios-paciente
en individuos sin cirrosis. La diabetes y la obesidad también
son factores de riesgo importantes entre los pacientes con
MAFLD, y puede actuar de forma independiente o conjunta
con MAFLD para aumentar el riesgo de HCC. La
prevalencia de MAFLD vy fibrosis avanzada entre
individuos con diabetes se ha estimado en un 56% y un
17%, respectivamente. Otros datos interesantes también
indican que la disbiosis intestinal y la inflamacion como
factores de riesgo clave para el desarrollo de HCC en
pacientes con MAFLD. La relacion entre la diabetes y el
HCC relacionado con MAFLD se ha investigado en varios
estudios alrededor del mundo. En un estudio llevado a cabo
en la Clinica Mayo en 354 pacientes con cirrosis MAFLD
fueron seguidos por 47 meses. En esta cohorte, 30 pacientes
desarrollaron HCC. La presencia de diabetes aumento el
riesgo de HCC en pacientes con cirrosis MAFLD cuatro
veces (HR 4.2, IC 95% 1,2-14,2; P = 0,02). Asimismo,
varios estudios llevados a cabo en Norte América, Europay
Asia han mostrado un mayor riesgo de HCC en pacientes
con diabetes, independientemente de la etiologia de la
enfermedad hepatica.

Se ha demostrado que la obesidad regula la inflamacion y la
hepatocarcinogénesis a través de la produccién de las
citocinas promotoras de tumores IL-6 y TNF. La
acumulacion de lipidos da como resultado inflamacion de
bajo grado, lo que provoca un aumento de los niveles de IL-
6 y TNF. IL-6 conduce a activacion del transductor de sefial
y activador de la transcripcion 3 (STAT3), que estimula la



proliferacion de hepatocitos y transformacion maligna. En
particular, se ha observado que los estrégenos inhiben la
produccion de IL-6 in vivo, lo que podria explicar la menor
incidencia de HCC en mujeres. Un metaandlisis de 26
estudios prospectivos mostro que la obesidad aumenta el
riesgo de céncer primario de higado en un 83 %, y el
sobrepeso aumenta el riesgo en un 48 %.

Con relacion a la disbiosis, se ha sugerido que MAFLD se
asocia con la interrupcion de las uniones estrechas
intercelulares de enterocitos intestinales, aumento de la
permeabilidad intestinal y translocacién de bacterias
intestinales y lipopolisacaridos; esto contribuye a la
inflamacién hepaticay la fibrosis respectivamente.

Otro de los factores de riesgo para HCC, es el genético. El
polimorfismo PNPLA3 que codifica la variante 1148M, se
ha relacionado fuertemente con un aumento riesgo de HCC
en humanos. En un estudio de 257 pacientes con
diagnostico histologico de HCC confirmado (60,7%
cirrotico) y 494 controles con canceres no hepaticos.
Individuos con el genotipo GG homocigoto tenia un mayor
riesgo de HCC (OR 3,2, IC del 95 % 1,7-6,4) en
comparacion con aquellos con genotipos CC o CG.

Puntos pararecordar

* E1HCC es el tipo mas frecuente de cancer primario del
higado y MALFD es considerada la enfermedad
hepatica cronica mas comun en todo el mundo.

* El HCC relacionado con MAFLD tiende a ocurrir en
personas mayores, se diagnostica en etapa tardia, se
asocia con una supervivencia menor y puede
desarrollarse en ausencia de cirrosis hepatica.

* Se han identificado numerosos factores de riesgo
asociados al desarrollo de HCC en pacientes con
MAFLD como la edad, sexo, la presencia de cirrosis

hepatica, la obesidad, la diabetes mellitus, la disbiosis
intestinal, la inflamacidn y la genética.

* El incremento en la prevalencia de la obesidad y la
diabetes mellitus ha ejercido una influencia
significativa en el aumento de la prevalencia del HCC
y MAFLD.
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Eséfago de Barret

En condiciones normales el eséfago se encuentra recubierto
por un epitelio escamoso estratificado. Sin embargo, en el
esofago de Barret (EB) este epitelio es reemplazado por un
epitelio columnar metaplasico visible endoscdpicamente
de 1 cm o mas, proximal a la unién gastroesofagica. El
esofago de Barrett se considera de segmento corto si la
mucosa columnar metaplasica afecta a <3 cm del eséfago
distal y de segmento largo si afecta a >3 cm. Esta condicidon
se desarrolla como consecuencia de la enfermedad cronica

por reflujo gastroesofagico (ERGE) y predispone al
desarrollo de adenocarcinoma de es6fago.

Generalmente el EB se suele detectar durante exdmenes
endoscopicos en adultos de mediana y avanzada edad, la
mayoria de los casos pasan desapercibidos. De los adultos
que se realizan exdmenes endoscopicos debido a los
sintomas de ERGE, del 3-5% se encuentra EB de segmento
largo, mientras que del 10-20% presentan EB de segmento



corto. La edad promedio de diagnostico de EB es de 55
afios, con una frecuencia de dos a tres veces mayor en
hombres que en mujeres. En general en la poblacion
pediatrica esta afectacion es poco frecuente y
especificamente en menores de 5 afios es extremadamente
rara. En Estados Unidos se calcula que aproximadamente el
5.6% de los adultos tiene EB. La prevalencia de EB en la
poblacion en general oscila entre el 0.4% y mas del 20%,
dependiendo de la poblacion estudiada y de los criterios
utilizados para establecer el diagnostico. De igual manera
se ha visto que en las poblaciones de origen europeo tienen
una mayor incidencia de EB que las poblaciones de origen
hispano, africano o asiatico.

A lo largo del tiempo se han logrado identificar factores de
riesgo asociados al desarrollo de EB. Siendo el reflujo
gastroesofagico un requerimiento necesario para su
desarrollo, pero no suficiente. Otros de los factores de
riesgo asociados son edad, sexo masculino, etnicidad,
obesidad central, historia familiar y tabaquismo.

El EB es el resultado de una esofagitis por reflujo cronica
causada por el reflujo gastroesofagico de acido y otras
sustancias nocivas. Los cambios metaplasicos son una
respuesta protectora del epitelio frente a este dafio tisular. El
reflujo induce alteraciones en cuanto a la expresion de
factores de transcripcion del desarrollo que conducen a la
transformacion de células escamosas en células columnares
o bien a la transformacion de células madre (que
normalmente se diferencian a células escamosas) en células
columnares.

Clinicamente el EB no causa sintomas directamente, los
sintomas se deben a ERGE como pirosis, regurgitacion y
disfagia. El EB de segmento largo puede complicarse con
ulcera esofagica, estenosis y hemorragia. Los resultados de
la exploracion fisica suelen ser normales.

El diagnostico se basa en la visualizacion endoscopica que
muestra metaplasia columnar esofagica y se confirma con
la biopsia que evidencia metaplasia columnar. A los
pacientes con multiples factores de riesgo para
adenocarcinoma como hernia hiatal, edad >50 afios, sexo
masculino, ERGE cronica, raza blanca, obesidad central,
tabaquismo y antecedentes confirmados de EB o
adenocarcinoma esofagico en un familiar de primer grado
se les realiza el cribado para EB. Asi mismo en pacientes
con esofagitis erosiva detectada en el examen inicial, se les
repite la endoscopia después de un tratamiento de supresion
acida de tres meses para excluir la presencia de EB.
Herramientas de imagen como la autofluorescencia,
endomicroscopia laser confocal y la tomografia de

coherencia optica, plantean beneficios en el diagndstico y
manejo de estos pacientes, sin embargo, se necesita mas
evidencia para determinar su utilidad en el asesoramiento
de EB.

Existen diferentes clasificaciones endoscopicas del EB.
Dentro de ellas encontramos las siguientes:

* Clasificacion de Praga: Caracteriza la extension de la
metaplasia incluyendo la longitud maxima de la
lengtieta (M) y la extension circunferencial ©, con el
propdsito de objetivar la magnitud de la metaplasiay su
evolucion en el tiempo.

* Clasificacion de Paris: Se aplica para caracterizar las
lesiones segun su morfologia, en elevadas, planas o
deprimidas. Todas las lesiones visibles en el segmento
de Barrett deben describirse.

La importancia del diagnostico oportuno de EB radica en
que la presencia de metaplasia columnar intestinal en el
esofago predispone al desarrollo de adenocarcinoma
esofagico. Las estimaciones de la incidencia anual de
cancer en pacientes con EB oscilan entre el 0.1% y casi el
3.0%. Aunque el riesgo de desarrollar cancer de eséfago es
al menos 30 veces superior al de la poblacion general, el
riesgo absoluto de desarrollar cancer para un paciente
individual con EB no displasico es bajo. El riesgo de
desarrollar cancer es mayor entre los hombres, los pacientes
de edad avanzada y los pacientes con segmentos largos de
EB. Para la poblacion general de pacientes con EB, el
riesgo de adenocarcinoma esofdgico es de
aproximadamente 0.25% anual. Sin embargo, para los
pacientes con displasia de alto grado, la tasa de desarrollo
de cancer es de 4-8% por afio.

Los pacientes con EB suelen morir por causas no
relacionadas con el cancer de esdfago. Esto se debe a que los
pacientes con EB son de edad avanzada, tienen sobrepeso y
sucumben a enfermedades comunes, como la enfermedad
coronaria, antes de desarrollar un adenocarcinoma
esofagico.

El tratamiento del EB se basa en tres principios, el
tratamiento de la ERGE asociada, la vigilancia endoscdpica
para detectar displasia y el tratamiento de la displasia. Los
pilares en el tratamiento de la ERGE son los cambios en el
estilo de vida y la dieta, asi como el tratamiento
farmacologico con inhibidores de la bomba de protones
(IBP). Lavigilancia endoscépica se realiza principalmente
para detectar displasia y céanceres incipientes y
asintomaticos. La recomendacion de vigilancia
endoscdpica en pacientes con EB se basa en el supuesto de



que podria reducir la mortalidad, no obstante, esto no se ha
demostrado en ensayos prospectivos aleatorios. Por ultimo,
no se recomienda el tratamiento endoscdpico de rutina para
pacientes con displasia de bajo grado o con EB sin displasia.
Para estos paciente se sugiere realizar vigilancia
endoscdpica a intervalos de 6 a 12 meses y en el caso de
pacientes sin displasia y sin signos endoscopicos de
neoplasia se recomienda vigilancia endoscdpica cada tres a
cinco afos. Para los pacientes con displasia de alto grado
existen diversos abordes terapéuticos como esofagectomia,
terapias de ablacion endoscopica, reseccidon mucosa
endoscopica y Terapia de Erradicacion Endoscépica
Multimodal (TEEM). La Asociacion Americana de
Gastroenterologia (AGA) recomienda que los pacientes
con displasia de alto grado en EB se sometan a terapia de
erradicacién endoscdpica con ablacion por
radiofrecuencia, terapia fotodinamica o reseccion mucosa
endoscdpica.

El objetivo de la vigilancia es mejorar los resultados
detectando la displasia o el adenocarcinoma esofagico
oportunamente para proporcionar un tratamiento eficaz.

Si bien el EB es una condicion que requiere atencion y
seguimiento médico a largo plazo, haciendo incapie en la
importancia de un enfoque preventivo y una deteccion
temprana, y destaca la necesidad de adoptar un enfoque
holistico para la salud digestiva, lo que incluye el
tratamiento adecuado de la ERGE y la promocion de
habitos de vida saludables para reducir los factores de
riesgo asociados. Con un enfoque integral, es posible
mejorar el prondstico y la calidad de vida de las personas
afectadas por el esofago de Barrett. La investigacion y
generacion de conocimiento en torno al EB contintian
avanzando, lo que conduce a una mejor comprension de la
enfermedad y al desarrollo de enfoques mas efectivos y
precisos para su prevencion y tratamiento.

Puntos pararecordar

* El EB es una condicion médica crénica en la que el
epitelio normal que reviste el es6fago es reemplazado
porun epitelio columnar metaplasico.

* Las personas con EB tienen un mayor riesgo de
desarrollar cancer de esdfago en comparacion con la
poblacion general.

* El desarrollo del EB requiere la presencia de reflujo
gastroesofagico, pero este solo no es suficiente para
que ocurran los cambios metaplasicos del tejido
esofagico.

* El EB se diagnostica mediante una endoscopia, que
permite a los médicos visualizar el eséfago y tomar
biopsias para su analisis.

* El manejo del EB implica controlar el reflujo gastrico
mediante cambios en la dieta, farmacos y en algunos
casos cirugia. También se realizan seguimientos
endoscépicos periddicos para detectar posibles
cambios precancerosos o malignos y tratarlos
tempranamente si es necesario.

e La deteccion temprana y el manejo adecuado son
fundamentales para mejorar el prondstico y la calidad
de vida de los pacientes con EB.
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Sindrome de intestino irritable

El sindrome de intestino irritable (SII), también conocido
como colon irritable, es un trastorno funcional del sistema
digestivo que se caracteriza por la presencia de sintomas
intestinales recurrentes y cronicos, como dolor abdominal,
cambios en el patron de las evacuaciones y distension
abdominal, en ausencia de una causa estructural o
bioquimica subyacente identificable. Es importante
destacar que el SII es considerado un trastorno benigno, es
decir, no se asocia con un mayor riesgo de desarrollar

enfermedades graves como el cancer colorrectal.

La prevalencia del SII varia en diferentes regiones del
mundo. Segun estudios poblacionales, se estima que en
Norteamérica la prevalencia del SII es del 10 al 15%. Sin
embargo, los estudios de metaanalisis han informado una
prevalencia global del SII del 11%, con variaciones segun la
region geografica. En cuanto a datos especificos por paises,
se ha reportado una prevalencia del 1.1% en Francia e Iran,



del 4.2% en Espafia y del 35.5% en México. Estas cifras
resaltan las diferencias en la prevalencia del SII entre
distintas poblaciones y demuestran que es un trastorno
gastrointestinal comun en todo el mundo. Cabe resaltar que
estas cifras son estimaciones basadas en estudios y pueden
variar segin la metodologia utilizada y las caracteristicas
de las poblaciones estudiadas. Ademas, el SII a menudo es
subdiagnosticado y muchos individuos pueden
experimentar sintomas sin buscar atencion médica. Por lo
tanto, es posible que la prevalencia real del SII sea aun
mayor.

El SII puede presentarse en diferentes etapas de la vida,
siendo mas comun en la edad adulta temprana, se ha
reportado que la prevalencia del SII es aproximadamente
un 25% menor entre las personas mayores de 50 afios en
comparacion con los mas jovenes. En cuanto al género, se
ha observado que el SII afecta a las mujeres con mayor
frecuencia que a los hombres. Se reporta una proporcion de
aproximadamente 2 mujeres afectadas por cada hombre.

Hoy en dia no se ha identificado una causa definitiva de SII.
No obstante, se han identificado varios factores de riesgo
que pueden aumentar las probabilidades de desarrollar el
SII como el sexo, la edad, factores genéticos, infecciones
gastrointestinales, estrés cronico, trastornos psicoldgicos
(ansiedad y depresion) y sensibilidad visceral. Estudios
recientes han revelado que las alteraciones en la
composiciéon y funcidén de la microbiota intestinal,
conocidas como disbiosis intestinal, pueden generar una
mayor sensibilidad intestinal, inflamacion de bajo grado y
cambios en la motilidad gastrointestinal. Estos factores
contribuyen a la aparicion o exacerbacion de los sintomas
caracteristicos del SII.

Previamente se ha mencionado que el SII es un trastorno
complejo y multifactorial que se caracteriza por el dolor
abdominal crénico y las alteraciones en los habitos
intestinales y afecta con mayor frecuencia a las mujeres de
20 a 40 afios. El dolor abdominal es un sintoma
fundamental para el diagnodstico del SII. Es croénico,
recurrente ¢ intermitente, y generalmente se localiza en la
parte inferior del abdomen, asociado con la defecacion. El
dolor suele ocurrir cuando hay cambios en la frecuencia y/o
consistencia de las heces.

En cuanto a las alteraciones de los habitos intestinales, el
SII puede manifestarse con diarrea y/o estrefiimiento. En el
caso de la diarrea, se caracteriza por deposiciones
frecuentes de consistencia blanda, de volumen moderado y

que generalmente ocurren durante el dia, especialmente por
la mafiana o después de las comidas. Las deposiciones
suelen ir acompaiiadas de dolor abdominal bajo, urgencia y
sensacion de evacuacidn incompleta o tenesmo. Alrededor
de la mitad de los pacientes con SII también pueden
presentar secreciones mucosas con las heces. Sin embargo,
el SII no esté asociado con diarrea de gran volumen, heces
con sangre, diarrea nocturna o heces grasosas. En el caso
del estrefiimiento, las heces suelen ser duras y pueden tener
apariencia variada. También se puede experimentar
tenesmo, que es la sensacion de necesidad de evacuar
incluso cuando el recto estd vacio.

Ademas de los sintomas mencionados, la distensidon
abdominal es comun en el SII y puede contribuir al
diagndstico, especialmente si es diurna. La distension
abdominal puede ser visible y medible.

El sindrome de intestino irritable (SII) puede ser clasificado
en diferentes subtipos segun el patron de las deposiciones
predominante. Estos subtipos se definen de la siguiente
manera:

* SII con predominio de estrefiimiento (SII-E): En este
subtipo, mas del 25% de las deposiciones tienen forma
tipo 1 o 2 de la escala de Bristol (heces duras o
grumosas), y menos del 25% tienen forma tipo 6 o 7
(heces sueltas o acuosas).

¢ SII con predominio de diarrea (SII-D): En este subtipo,
mas del 25% de las deposiciones tienen forma tipo 6 o
7 de la escala de Bristol (heces sueltas o acuosas), y
menos del 25% tienen forma tipo 1 o 2 (heces duras o
grumosas).

e SII con héabito intestinal mixto (SII-M): En este
subtipo, mas del 25% de las deposiciones tienen forma
tipo 1 o 2 de la escala de Bristol (heces duras o
grumosas), y mas del 25% tienen forma tipo 6 o 7
(heces sueltas o acuosas).

* SII sin clasificar (SII-NC): Este subtipo se utiliza para
pacientes con SII cuyos habitos intestinales no pueden
ser clasificados en ninguna de las categorias anteriores.

El SII debe sospecharse en pacientes con dolor abdominal
cronico y alteracion de los habitos intestinales. El
diagnostico clinico del SII requiere el cumplimiento de
criterios diagnosticos basados en los sintomas y una
evaluacién limitada para excluir una enfermedad organica



subyacente. A falta de un marcador bioldgico de la
enfermedad, se han propuesto varios criterios basados en
los sintomas para estandarizar el diagndstico del SII. Los
mas utilizados son los criterios de Roma IV (Tabla 1). Estos
criterios se utilizan para establecer un diagndstico de SII 'y

proporcionan un marco para la evaluacion clinica. Es
importante destacar que los sintomas deben estar presentes
durante un periodo prolongado y no explicarse por la
presencia de una enfermedad orgédnica subyacente.

Tabla 1

Criterios de Roma IV para el diagnéstico de Sindrome de Intestino Irritable

El paciente tiene dolor abdominal recurrente (un dia a la semana, en los 3 meses previos)
con un inicio 26 meses antes del diagnéstico

» Dolor relacionado con la defecacién

El dolor abdominal se asocia con al menos dos de los tres sintomas siguientes:

+ Cambio en la frecuencia de las deposiciones
+ Cambio en la forma (aspecto) de las heces

presencia de sintomas

» Pérdida de peso involuntaria

El paciente no presenta ninguno de los siguientes signos de alarma:
« Edad mayor a los 50 afios, ausencia de deteccion previa de cancer de colon y

« Cambio reciente en el habito intestinal
» Evidencia de hemorragia digestiva manifiesta (es decir, melena o hematoquecia)
* Dolor nocturno o evacuacion de heces

» Antecedentes familiares de cancer colorrectal o enfermedad inflamatoria intestinal
* Masa abdominal palpable o linfadenopatia

» Evidencia de anemia ferropénica en analisis de sangre

* Prueba positiva de sangre oculta en heces

La evaluacioén inicial de individuos con sospecha de SII
comienza con una historia clinica exhaustiva para
identificar las manifestaciones clinicas del SII y descartar
otras posibles causas de sintomas similares. Se presta
especial atencion a los sintomas que podrian indicar una
enfermedad organica subyacente, asi como la evaluacion de
antecedentes familiares especificamente de presencia de
enfermedad inflamatoria intestinal, cancer colorrectal y
enfermedad celiaca. La exploracion fisica generalmente es
normal en pacientes con SII. Sin embargo, en algunos casos
se puede encontrar una ligera sensibilidad abdominal a la
palpacion. En pacientes con estrefiimiento, el tacto rectal
puede ser util para identificar la presencia de defecacién
disfuncional.

En la actualidad, no existe una prueba de laboratorio
definitiva para el diagnostico del SII. El objetivo de las
pruebas de laboratorio es principalmente descartar otros
diagndsticos alternativos. Estas pruebas se utilizan para
descartar enfermedades inflamatorias, infecciones
intestinales, enfermedad celiaca y otras afecciones que

podrian presentar sintomas similares al SII.
Tratamiento

En pacientes con sintomas leves e intermitentes que no
afectan significativamente la calidad de vida, se
recomienda inicialmente realizar modificaciones en el
estilo de vida en lugar de utilizar medicamentos especificos.
Sin embargo, en aquellos pacientes con sintomas leves a
moderados que no responden al tratamiento inicial, asi
como en aquellos con sintomas moderados a graves que
afectan considerablemente su calidad de vida, se
recomienda el uso de terapia farmacoldgica como
complemento al tratamiento.

Las modificaciones en el estilo de vida se centran en
cambios en la dieta y la actividad fisica. Para los pacientes
con SII, puede resultar beneficioso evitar alimentos que
causen gases y seguir una dieta baja en FODMAPs (oligo-,
di-, y monosacaridos fermentables y polioles), y en algunos
casos también evitar la lactosa. Tanto la dieta baja en



FODMAPs como una dieta tradicional estricta han
demostrado mejorar los sintomas del SII en algunos
pacientes. Ademas, se aconseja fomentar la actividad fisica
en los pacientes con SII, ya que puede proporcionar
beneficios potenciales en cuanto a los sintomas del SII,
ademas de los beneficios generales para la salud que ofrece
el ejercicio.

Los tratamientos farmacologicos para el SII varian segun el
tipo de sintomas predominantes y las necesidades
individuales de cada paciente. Algunos de los
medicamentos comunmente utilizados incluyen:

* Antiespasmodicos: Estos medicamentos ayudan a
reducir los espasmos musculares en el intestino,
aliviando el dolor abdominal y los calambres como la
hioscina (butilbromuro de hioscina) y la pinaverio.

* Medicamentos antidiarreicos: Si el SII se presenta con
predominio de diarrea, se pueden utilizar farmacos
para reducir la frecuencia y la consistencia de las
deposiciones. Ejemplos de estos farmacos son la
loperamiday el clorhidrato de difenoxilato/atropina.

* Medicamentos laxantes: Para el SII con predominio de
estrefiimiento, se pueden utilizar laxantes para aliviar
el estrefiimiento y facilitar las evacuaciones como
lubiprostona, linaclotida, tenapanor, entre otros.

* Antidepresivos triciclicos y antidepresivos selectivos
de la recaptacién de serotonina (ISRS): Estos
medicamentos se utilizan en dosis mas bajas que las
utilizadas para tratar la depresion, y pueden ayudar a
reducir el dolor abdominal, mejorar los patrones de
evacuaciony aliviar los sintomas del SII.

Puntos arecordar

 EI SII es un trastorno funcional del sistema digestivo
que se caracteriza por la presencia de sintomas
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intestinales recurrentes y cronicos, sin que exista una
causa estructural o bioquimica subyacente
identificable.

* El sexo, la edad, factores genéticos, infecciones
gastrointestinales, estrés cronico, trastornos
psicolédgicos (ansiedad y depresion) y sensibilidad
visceral se han identificado como los principales
factores de riesgo asociados a SII.

* Laidentificacion del subtipo de SII puede ser util para
personalizar el tratamiento y abordar los sintomas
especificos de cada subtipo.

* Los criterios mas utilizados para el diagnostico de SII
son los criterios de Roma V.

* El pilar del tratamiento del SII son las modificaciones
en el estilo de vida, centradas en cambios en la dieta y
actividad fisica.

* Los tratamientos farmacologicos para el SII son
diversos y deben utilizarse de acuerdo a lo sintomas
predominantes y las necesidades individuales de cada
paciente.
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