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NORMAS DE PUBLICACIÓN EN LA REVISTA 
 

Política editorial 
 
Journal of Negative and No Positive Results es una revista internacional que centra su enfoque 
en los resultados negativos, neutros o no positivos de las investigaciones en ciencia, salud y 
farmacia. La revisión de los artículos se realiza por pares. La filosofía de la revista es Open Access 
para facilitar el acceso universal a la información publicada. 
 
Los artículos deben enviarse a la revista a través del sistema online de gestión. Los manuscritos 
deben elaborarse siguiendo las recomendaciones del Comité Internacional de Directores de Revistas 
Médicas en su última versión (disponible en http://www.icmje.org), y ajustarse a las normas aquí 
presentadas. La falta de consideración de estas instrucciones, además de producir un retraso en el 
proceso editorial, puede causar el rechazo del trabajo. 
 
Igualmente, la falta de adherencia de los trabajos presentados a las instrucciones recogidas en este 
documento causará la devolución del trabajo a sus autores para que subsanen las deficiencias 
encontradas antes de proseguir con el proceso editorial. 
 
Los artículos que se remitan deben ser originales e inéditos y no habrán sido publicados con 
anterioridad ni estar en evaluación en ninguna otra revista. 
 
Todos los manuscritos se someterán a un proceso estandarizado de revisión anónima «por pares». 
El comité editorial remitirá a los/as autores/as el informe de los/as revisores/as, que también será 
anónimo, y al que deberán contestar de acuerdo con las recomendaciones que se les indiquen. 
Posteriormente se confirmará la aceptación del manuscrito. En todo caso, el comité editorial se 
reserva el derecho de rechazar los originales que no juzgue apropiados, así como proponer las 
modificaciones que considere oportunas. Las cartas al director pueden ser aceptadas directamente 
por el/la directora/a, previo informe del comité editorial. Los/as autores/as que consideren muy 
importante la rápida publicación de su trabajo deberán indicarlo expresamente en la carta de 
presentación, justificándolo adecuadamente. A juicio del comité editorial de la revista estos trabajos 
tendrán un proceso de revisión preferente. Los juicios y opiniones emitidos en los artículos, así como 
los posibles errores o falsedades, son responsabilidad exclusiva de los/as autores/as. 
 
Todos los artículos aceptados quedan como propiedad de Journal of Negative and No Positive 
Results, y no podrán ser reproducidos en parte o totalmente sin su permiso. Los/as autores/as 
ceden, en el supuesto de publicación, de forma exclusiva los derechos de edición, reproducción, 
distribución, traducción y comunicación pública (por cualquier medio o soporte sonoro, audiovisual o 
electrónico) de su trabajo. El comité editorial de Journal of Negative and No Positive Results 
podrá incluir el artículo en los índices nacionales e internacionales o bases de datos que considere 
oportuno. Para ello, se adjuntará una carta de cesión de derechos en el momento del envío del 
trabajo a través del sistema online de gestión de manuscritos. 
 



Tipos y extensión de los artículos 
 
Editorial. Puede ser de carácter científico o de carácter profesional referente a aspectos relacionados 
con los órganos de gestión de la Journal of Negative and No Positive Results, con los comités de 
la revista, o temas actuales. También puede publicarse un editorial previa solicitud de los/las 
autores/as interesados/as y valoración por el comité editorial (se recomienda consultar previamente 
con el editor/a jefe de la revista). 
 
Original. Trabajo de investigación cuantitativa o cualitativa relacionado con cualquier aspecto de la 
investigación en los campos que son objeto de la revista. Este tipo de artículo debe incluir un texto 
antes de la introducción en el que se explique qué aporta el estudio realizado a la literatura científica, 
con el fin de ofrecer a los/las lectores/as una visión general del contenido más relevante, (ver 
procedimiento de envío, segundo documento, aportación a la literatura científica). 
 
Original breve. Trabajo de la misma característica que el original, que por sus condiciones 
especiales y concreción, puede ser publicado de manera más abreviada. 
 
Revisión. Trabajo de revisión, preferiblemente mediante metodología sistemática, con o sin meta-
análisis, sobre temas relevantes y de actualidad en los campos que son objeto de la revista. 
 
Cartas al director. Tendrá cabida en esta sección cualquier comunicación breve que realice: 

• Comentarios sobre una publicación previamente aparecida en la revista. Tendrán 
preferencia y se publicarán de forma más rápida las cartas que hagan referencia a artículos 
aparecidos en el número anterior. 
• Comentarios sobre la línea editorial de la revista, o sobre noticias de actualidad científica, 
siempre que tengan un claro interés en los campos que son objeto de la revista. 
 

. 
 



NORMAS DE PRESENTACIÓN 
 

Aspectos formales del artículo 
 
Journal of Negative and No Positive Results publica artículos en español y en inglés. Cuando el 
artículo esté en inglés, antes de su envío a la revista debe ser revisado por una persona 
angloparlante. Tanto para los artículos en español como en inglés se debe de incluir el resumen y 
las palabras clave en ambos idiomas en aquellos tipos de artículo que requieran resumen. 
 
El texto debe presentarse en formato Word, con un interlineado de 1,5 en todas sus secciones, 
márgenes de 2 centímetros y con las páginas numeradas en la parte inferior derecha. Se evitará el 
uso de abreviaturas en el título y en el resumen del trabajo. La primera vez que aparezca una 
abreviatura en el texto debe estar precedida por el término completo a que se refiere, excepto en el 
caso de unidades de medida. Éstas se expresarán preferentemente en Unidades del Sistema 
Internacional. Las cifras decimales se separan de las unidades mediante una coma y los millares se 
indican mediante un punto. En los artículos en inglés se deberá seguir la puntuación 
correspondiente, decimales mediante un punto y millares con una coma). 
 
Recomendaciones para la publicación 
 
Journal of Negative and No Positive Results se adhiere a los «requisitos de uniformidad para 
manuscritos enviados a revistas biomédicas» elaborados por el Comité Internacional de Editores de 
Revistas Médicas, en su edición más actual, cuyo texto oficial se encuentra disponible en: 
http://www.icmje.org/ 
 
Para realización de ensayos clínicos hay que considerar las normas dictadas por la Agencia 
Española de Medicamentos y Productos Sanitarios, disponible en: 
http://www.aemps.gob.es/investigacionClinica/medicamentos/ensayosClinicos.htm; y  figurar en el 
registro español de estudios clínicos (el código de identificación debe hacerse constar en el artículo 
de publicación). 
 
Adherencia a recomendaciones éticas 
 
Los estudios enviados, en caso de que se hayan realizado con personas o animales, deberán haber 
sido evaluados y autorizados previamente por comités de investigación o de ensayos clínicos y 
confirmar que se adhiere a los principios básicos de la Declaración de Helsinki de la World Medical 
Association (texto disponible en: http://www.wma.net/es/20activities/10ethics/10helsinki/). 
 
En especial se deberá informar que los datos de pacientes se han obtenido tras la firma de un 
consentimiento informado cuando éste sea necesario. Del mismo modo, los autores deberán 
declarar que se han seguido los protocolos establecidos por sus respectivos centros sanitarios para 
acceder a los datos de las historias clínicas a los fines de poder realizar este tipo de publicación con 
finalidad de investigación/divulgación para la comunidad científica. Todas estas condiciones deben 
figurar clara y detalladamente en el apartado de Métodos. 
 



PROCEDIMIENTO DE ENVÍO 
 

Los artículos deben remitirse por vía electrónica a través de la dirección Web http://www.jonnpr.com, 
donde se encuentra toda la información necesaria para realizar el envío. A través de esta página 
Web también se podrá realizar un seguimiento del estado del artículo. 
 
Los artículos se introducirán en el sistema en varios archivos: 

• Primer documento que incluirá la página del título, carta de presentación, declaración de 
autoría, financiación, agradecimientos y conflicto de interés. 
• Segundo documento con el cuerpo del texto (resumen y palabras clave, abstract y keywords, 
introducción, métodos, resultados, discusión, bibliografía, tablas y pies de figura). 
• Figuras. 

 
En el sistema de envío online se encontrarán instrucciones más detalladas. 
 
Proceso de revisión: Siempre que se sugiera efectuar modificaciones en los artículos, los autores 
deberán remitir junto a la nueva versión del artículo una explicación detallada de las modificaciones 
realizadas, las sugeridas tanto por los informes de los expertos consultados como por el comité 
editorial de la revista. 
 
Primer documento 
 
Página del título: Contendrá el título del trabajo, los autores y su filiación, el autor responsable del 
manuscrito y su dirección, y el número de palabras de los resúmenes y del manuscrito. 
 
El título deberá describir adecuadamente el contenido del trabajo y ser lo más conciso posible, en 
una sola frase (en general, no más de 15 palabras). Se deben evitar los acrónimos, códigos y 
símbolos que no sean de uso común. 
 
Debe figurar en todos los casos el título en español e ingles. 
 
Los autores indicarán el nombre (sin abreviar) con uno o dos apellidos. Posteriormente y en línea 
inferior, se indicará el servicio o departamentos a los que pertenecen y la institución correspondiente. 
No se indicará el grado académico ni la categoría profesional de los/las autores/as. Es importante 
tener en cuenta los requisitos de autoría grupal. Se recomienda a los autores que definan su 
«apellido bibliográfico» mediante el uso de un sólo apellido o de los dos apellidos unidos por un 
guión, para evitar confusiones en las bases de datos bibliográficas. Aquellos autores que envíen el 
manuscrito con dos apellidos deben tener en cuenta que se publicarán los dos apellidos en la 
cabecera del artículo y enviará a las bases de datos en las que está indexada la referencia con los 
dos apellidos, no haciéndose responsable de las posibles confusiones en la citación posterior del 
autor. 
 
El autor responsable de la correspondencia deberá estar claramente indicado, junto a su dirección 
profesional o particular completa, incluyendo número de teléfono y correo electrónico. Las 
direcciones postal y electrónica figurarán en la primera página del artículo si fuera publicado. 
 
Recuento de palabras, indicando por separado el número de palabras del resumen en español y en 
inglés, y el número de palabras del texto principal (sin incluir la primera página, el resumen/abstract, 
la bibliografía, las tablas ni las figuras). 
 
Carta de presentación: Debe incluirse un párrafo acerca de cuál es el mensaje principal, su 
aportación al conocimiento previo, la originalidad y la relevancia del trabajo. La carta de presentación 
debe indicar: 

• El tipo de artículo, sin perjuicio de la decisión final del comité editorial de la revista. 



• Que el trabajo no ha sido publicado previamente, ni se encuentra en proceso de revisión en 
ninguna otra revista. 
• Que se han obtenido las adecuadas autorizaciones para la reproducción de  material ya 
publicado (si es el caso) y que se entregarán a la editorial toda vez que el trabajo haya sido 
aceptado para publicación. 
• Indicación y justificación, si procede, de la necesidad de un proceso rápido de publicación 
por la especial actualidad de la investigación o la rápida obsolescencia de los datos. 
 

Además, debe dejar constancia del cumplimiento de las normas de la revista, y si hubiera trabajos 
que pudieran ser considerados publicación redundante se deberá explicar en este apartado, así 
como cualquier otra eventualidad que pueda ser de interés para el/la editor/a jefe de Journal of 
Negative and No Positive Results. 
 
Declaración de autoría: En este apartado se incluirá un párrafo donde se especifique claramente 
cuál ha sido la contribución de cada uno/una de los autores/as, tanto en el trabajo como en la 
elaboración del artículo. Los requisitos de uniformidad para la  presentación de manuscritos a 
revistas científicas establecen que las autorías deben basarse en la contribución sustancial, que 
debe darse simultáneamente a: 

• La concepción y el diseño del trabajo, o a la recogida de datos, o al análisis y la 
interpretación de los datos. 
• La escritura del artículo o su revisión crítica con importantes contribuciones   intelectuales. 
• La aprobación de la versión final para su publicación. 
 

Deben cumplirse todas estas condiciones, ya que la participación exclusiva en la búsqueda y la 
obtención de fondos, en la recogida de datos o en el análisis estadístico, por ejemplo, no justifica la 
autoría, ni tampoco la supervisión general del trabajo. El/la autor/a responsable debe asegurar que 
todas las personas incluidas cumplen realmente los criterios de autoría, y que no se excluye a nadie 
que también los cumpla. 
 
Financiación: Reconocimiento de las ayudas económicas y materiales que haya podido tener el 
estudio, e indicar el organismo, la agencia, la institución o la empresa, y el número de proyecto, 
convenio o contrato. En caso de no contar con financiación externa se hará constar «Sin 
financiación». 
 
Agradecimientos: Sección donde deben aparecer, si procede, las personas que no reúnen todos los 
requisitos de autoría, pero que han facilitado la realización del estudio o del artículo. También es un 
lugar aceptable para citar personas o instituciones que han apoyado el estudio con trabajo o con 
fondos. Todas las personas mencionadas en la sección de agradecimientos deben conocer y 
aprobar su inclusión en dicha sección. 
 
Conflicto de interés: Todos los artículos que se envíen deben contener una declaración de los 
posibles conflictos de intereses de cada una de las personas firmantes. Los conflictos de intereses 
pueden ser laborales, de investigación, económicos o morales. Los/las autores/as, al enviar el 
manuscrito, deben indicar por escrito si existe alguno de estos conflictos. El/la editor/ jefe podrá 
requerir a los/las autores/as que esta declaración de conflictos se amplíe o detalle al máximo cuando 
lo considere oportuno. De la misma manera, si no hay ningún conflicto de intereses deberán hacerlo 
constar explícitamente «Sin conflicto de interés». La inclusión de esta información es requisito 
indispensable en todos los tipos de artículos anteriormente descritos para ser considerados por parte 
del comité editorial. 
 
Segundo documento (cuerpo del artículo) 
 
Resumen: En consonancia a las normas de Journal of Negative and No Positive Results, algunos 
trabajos deben contener un resumen (ver apartado sobre tipos y extensión de los artículos). Cuando 
se requiera un resumen estructurado, sus apartados serán: objetivo, método, resultados, 
conclusiones. El resumen se debe caracterizar por: 1) poder actuar como sustituto del texto si no se 



dispusiera de él; 2) estar desarrollado en términos concretos, mencionando los puntos esenciales del 
artículo; 3) no incluir citas bibliográficas, materiales o datos no mencionados en el texto; 4) no 
deberán utilizarse abreviaturas. En los casos en que se debe incluir resumen se debe de hacer en 
los dos idiomas, español e ingles, en primer lugar irá el correspondiente al idioma del artículo. 
 
Palabras clave: Debajo del resumen se incluirán de tres a diez palabras clave que identificarán el 
contenido del trabajo para su inclusión en índices y bases de datos. Salvo imposibilidad, deberán 
coincidir con los términos del Medical Subject Headings (MeSH) propuestos por la U.S. National 
Library of Medicine, disponibles en: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/mesh. En los casos en que se debe 
incluir palabras clave se debe de hacer en los dos idiomas, español e ingles, en cada caso debajo 
del resumen en el idioma correspondiente. 
 
Aportación a la literatura científica: En los artículos originales se incluirá un breve texto en el que se 
explique lo qué aporta el estudio, con el fin de ofrecer a los/las lectores/as una visión general del 
contenido más relevante. En este texto no debe copiarse literalmente el contenido del resumen. No 
contendrá abreviaturas. Es recomendable incluir la siguiente información: 

• Describir en un párrafo de 200 caracteres como máximo qué aporta el estudio realizado al 
conocimiento ya existente. 
• Añadir un segundo párrafo (también de 200 caracteres como máximo) en el que se planteen 
las implicaciones de los resultados obtenidos, para la práctica, y la investigación en general. 
 

Introducción: Será lo más breve posible, tratando de justificar la necesidad del trabajo que se 
presenta. Conviene centrar el problema con datos actuales. Deberá citarse solamente la bibliografía 
indispensable, según criterios de actualidad y relevancia en relación con los fines del estudio. No se 
incluirán datos o conclusiones del trabajo que se publica. El último párrafo de la introducción 
describirá el objetivo (o los objetivos) del trabajo. 
 
Métodos: Se indicará el ámbito donde se ha realizado la investigación, el período o duración, las 
características de la serie estudiada, el criterio de selección empleado y las técnicas utilizadas, 
describiendo con precisión cómo se llevó a cabo el estudio, tipo de diseño utilizado, criterios de 
inclusión y exclusión, análisis estadístico, etc., y proporcionando los detalles suficientes para que la 
experiencia pueda repetirse sobre la base de la información aportada. En el caso de las revisiones 
es muy recomendable describir la búsqueda bibliográfica realizada, los criterios de inclusión y 
exclusión de los trabajos, el método de evaluación de la calidad de las evidencias encontradas y las 
técnicas de valoración del resultado que se considera.  
 
Resultados: Describen los hallazgos obtenidos con los materiales y métodos referidos, detallándose 
tanto los hallazgos positivos como los negativos. Los datos pueden mencionarse en el texto o en 
forma de tablas o figuras. No deben repetirse en el texto los datos de las tablas o figuras. Se 
resaltarán o resumirán sólo las observaciones importantes, en línea con el objetivo del estudio. 
 
Discusión: Debe interpretar los resultados, resaltando los aspectos nuevos e importantes del estudio 
y las conclusiones que de ellos se derivan. Debe relacionar las observaciones que se describen con 
otros estudios pertinentes. Los autores pueden exponer sus propias opiniones sobre el tema. Se 
debe discutir: el significado y la aplicación práctica de los resultados; las consideraciones sobre una 
posible inconsistencia de la metodología y las razones por las cuales pueden ser válidos los 
resultados; la relación con publicaciones similares y comparación en las áreas de acuerdo y 
desacuerdo, y las indicaciones y directrices para futuras investigaciones. Por otra parte, debe 
evitarse que la discusión se convierta en una revisión del tema y que se repitan los conceptos que 
hayan aparecido en la introducción. Tampoco deben repetirse los resultados del trabajo. Se evitarán 
las afirmaciones gratuitas y las afirmaciones no apoyadas en los datos. 
 
Tablas: Se presentarán en hojas aparte que incluirán: 

• Numeración de la tabla con números arábigos, que se citará en el texto en orden correlativo. 
• Título de la tabla en la parte superior y abreviaturas o siglas en la parte inferior. 
• Una sola tabla por hoja. 



• Cada columna debe llevar un encabezamiento. El contenido deberá ser  autoexplicativo y los 
datos que se incluyan no deben repetirse ni en el texto ni en otras tablas o figuras. La revista 
admitirá tablas que ocupen hasta un máximo de una página. Por tanto, en el caso de tablas 
muy extensas, se dividirán en varias partes, indicando en cada una de ellas que se trata de 
una continuación. 
• Cuando se haya efectuado un estudio estadístico, se indicará a pie de tabla la técnica 
empleada y el nivel de significación, si no se hubiera incluido en el texto de la tabla. 
 

Figuras: Incluirán todo tipo de material no tabular (morfología, algoritmos, histogramas,  gráficas, 
etc.) y se citarán en el texto en orden correlativo. Se remitirán con resolución suficiente y alta 
calidad, con una flecha indicando la parte superior si no contienen texto.  Las leyendas o pies de 
figuras se escribirán en hoja aparte dentro del archivo del artículo, tras las tablas, indicando el 
número que les corresponde en caracteres arábigos. En el caso de fotografías de pacientes, estarán 
realizadas de forma que éstos no sean identificables. 
 
Bibliografía: La bibliografía se presentará según el orden de aparición en el texto, con la 
correspondiente numeración correlativa en caracteres arábigos. En los casos en que la cita se 
coloque junto a un signo de puntuación, la cita precederá al signo. En el texto, los números irán en 
formato superíndice y entre paréntesis. La bibliografía se remitirá como texto estándar, nunca como 
notas al pie o notas finales. No se aceptarán los códigos específicos de los programas de gestión 
bibliográfica. Aunque en las bases de datos no aparezcan tildes, las citas de revistas en castellano sí 
las llevarán. 
 
Se citarán sólo aquellos trabajos que tengan relación con alguna sección del manuscrito, siendo 
responsabilidad de los autores la adecuada revisión bibliográfica del conocimiento previo en el tema 
de su investigación. Los revisores considerarán especialmente que toda la bibliografía relevante ha 
sido valorada. 
 
Las comunicaciones personales y los datos no publicados no se citarán, sino que se hará referencia 
a ellos en el texto. Los originales aceptados, pero aún no publicados, pueden incluirse en las citas 
bibliográficas, especificando el nombre de la revista, seguido por «aceptado para su publicación y la 
fecha de aceptación». En caso de artículos publicados previamente en formato electrónica debe 
indicarse la fecha de esa publicación. 
 
El formato y estilo de citación debe seguir rigurosamente los «requisitos de uniformidad para 
manuscritos enviados a revistas biomédicas», disponible en: 
http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html. 
 
Las abreviaturas de las revistas se ajustarán a las de la US National Library of Medicine, página Web 
de consulta: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nlmcatalog/journals , cuando se trate de una revista no 
incluida en esta base de datos se pondrá el nombre completo de la revista, sin abreviar. 
 
A continuación se indican los formatos de cita según el tipo de documento que vaya a ser  citado: 
 
1. Artículo original o revisión: 

Autor/es. Título. Abreviatura internacional de la revista.  año;volumen(número):página inicial-
página final (sin repetir las decenas, centenas, etc.) 

2. Artículo original o revisión en suplemento: 
Autor/es. Título. Abreviatura internacional de la revista.  año;volumen(suplemento):página 
inicial-página final (sin repetir las decenas, centenas, etc.) 

3. Artículos pendientes de publicación: 
Autor/es. Título. Abreviatura internacional de la revista.  (pendiente de publicación aceptado 
“fecha de aceptación”) 

4. Libros y monografías: 
Autor/es. Título. Edición. Lugar de publicación: editorial; año. 

5. Capítulo de libro: 



Autor/es. Título del capítulo. En: Director/es o Coordinador/es del libro. Título del libro. 
Edición. Lugar de publicación: editorial; año. 

6. Informe científico o técnico: 
Autor/es. Título del informe. Lugar de publicación: organismo, agencia editora o patrocinadora; 
año. 

7. Tesis doctoral: 
Autor. Título. Edición. Lugar de publicación: editorial; año. 

8. Documentos legales: 
Título del documento legal. Nombre de la publicación, número, (fecha de publicación). 

9. Material electrónico: 
Artículo original o revisión de revista digital: 

Autor/es. Título. Abreviatura internacional de la revista [revista en Internet]. Año [fecha 
de consulta];volumen(número):página inicial-página final (sin repetir las decenas, 
centenas, etc.)*. Disponible en: URL (no poner punto final para evitar errores al copiar 
la URL) 
*En caso de no tener paginado se indica el número aproximado de pantallas 

Monografía en Internet: 
Autor/es. Título [monografía en Internet]. Edición. Lugar de publicación: editorial; año 
[fecha de consulta]. Disponible en: URL (no poner punto final para evitar errores al 
copiar la URL) 

Página Web: 
Autor/es. Título de la página [página Web]. Lugar de publicación: Editor; Fecha de 
creación [Fecha de actualización; Fecha de consulta]. Disponible en: URL (no poner 
punto final para evitar errores al copiar la URL) 

Base de datos en Internet: 
Institución/autor. Título [Base de datos en Internet]. Lugar de publicación: Editor; Fecha 
de creación [Fecha de actualización; Fecha de consulta]. Disponible en: URL (no poner 
punto final para evitar errores al copiar la URL) 



 
 

GUIDELINES OF PUBLICATION IN THE JOURNAL 
 

Editorial policy 
 
Journal of Negative and No Positive Results is an international open-access peer-reviewed 
journal, focused in negative, neutral or not positive results from research in science, health and 
pharma. 
 
Articles should  be submitted through the online management system.  Manuscripts should be 
prepared according to the latest version of the International Committee of Medical Journal Editors’ 
recommendations (available at http://www.icmje.org), and comply with the guidelines outlined therein. 
Failure to observe these requirements and instructions will inevitably result in a delay in the editorial 
process and could even result in rejection of the manuscript. 
 
Furthermore, any works submitted that do not follow these guidelines will be sent back to their 
respective authors, so that they can amend any issues detected, before the editorial process can go 
on. 
 
Submitted articles must be original and unpublished, and should not be under review in any other 
journal. 
 
All manuscripts will be subjected to a standard anonymous peer review process. The editorial board 
shall send every author the reviewer’s anonymous report, and they should respond in accordance 
with the recommendations received. Only then the manuscript will be approved. The editorial board 
reserves the right to reject any original work that they consider to be unsuitable and to propose any 
necessary amendments. The letters to the editor may be approved directly by the editor, upon report 
from the editorial board. Authors who consider an urgent publication of their work to be very important 
should specify this in their covering letter, including an appropriate justification. Based on the editorial 
board’s judgment, these works shall undergo a priority review process. The statements and opinions 
expressed in the articles, including possible errors or falseness, are the sole responsibility of their 
author/s. 
 
Approved articles become the property of Journal of Negative and No Positive Results, and they 
should not be partly or fully reproduced without their permission. Once their work is published, 
authors sign over exclusive rights to Journal of Negative and No Positive Results for the 
publication, reproduction, distribution, translation and public communication (in any media or format –
audio, video, electronic files, etc.) of their work. Authors also grant Journal of Negative and No 
Positive Results’s editorial board the right to include their article in national and international 
indexes or databases. A letter signing over rights to Journal of Negative and No Positive Results 
shall therefore be issued and sent, together with the original work via the online manuscripts 
management system. 
 



Types of articles and length 
 
Editorial. It may have a scientific or a professional focus based on topics related to the journal’s 
scope, or even on current issues. An editorial may also be published on the author’s/s’ request and 
assessed by the editorial board (we recommend prior consultation with the journal’s editor/director). 
 
Original. Quantitative or qualitative research related to any aspect of investigation in the fields object 
of the journal. This type of article should include a brief text before the Introduction explaining the 
contribution of the study to scientific literature, so that a general outlook of the most relevant content 
can be offered to the readers (see delivery procedure, second document, contribution to scientific 
literature). 
 
Original brief. Same features as Original publications but, published in a more concise way. 
 
Review. Review work, preferably systematic, with or without meta-analysis, on relevant and up-to-
date issues in the field object of the journal. 
 
Letter to the Director. This section shall include any brief communication commenting on: 

 Comments on an article previously published in the journal. Priority will be given to letters 
making reference to articles that have appeared in the previous edition of the journal and 
will therefore be published first.  

 Comments on the editorial line of the journal, also comments related to current scientific 
issues, as long as they convey a clear interest in the fields object of the journal. 
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Presentation of manuscripts 
 

Formal aspects of the article 
 
Journal of Negative and No Positive Results publishes articles in Spanish and English. When 
submitted in English, the article must be previously reviewed by an English native speaker and it 
should always include abstract and keywords both in Spanish and English if required by type of 
article. 
 
Text files should be sent in Word format, keeping an interline spacing of 1.5 in all sections, 2 
centimeters margins and page numbering in the lower-right hand corner of the page. Abbreviations 
should be avoided in the title and abstract of the work. The first time an abbreviation appears in the 
text it must be preceded by the complete term it refers to, except in the case of metric units, which 
will be expressed in the International System of Units. Decimal figures should be separated from 
units using a comma and thousands should be indicated using a full stop (for articles in English). 
Articles in English should follow the corresponding punctuation marks (using a full stop for units and a 
comma for thousands). 
 
Recommendations for publishing 
 
Journal of Negative and No Positive Results adheres to the International Committee of Medical 
Journal Editors’ latest version of Uniform Requirements for manuscripts submitted to biomedical 
journals (official version available at: http://www.icmje.org/ ). 
 
When reporting clinical trials, the guidelines by the Agencia Española de Medicamentos y Productos 
Sanitarios, should be followed (available at: 
http://www.aemps.gob.es/investigacionClinica/medicamentos/ensayosClinicos.htm); the author/s 
must be registered under the Spanish registry of clinical studies (the identification code must be 
stated in the article to be published). 
 
Adherence to ethical recommendations 
 
Before any studies are sent in and whenever humans or animals are involved in the tests, previous 
evaluation and authorization from research or clinical trials committees must be obtained as well as 
confirmation of adherence to the basic principles of the World Medical Association’s Helsinki 
Declaration (text available at: http://www.wma.net/es/20activities/10ethics/10helsinki/). 
 
More specifically, it should be stated that patient’s data were collected after signing an informed 
consent form whenever necessary. Furthermore, authors must state that they followed all the 
established protocols, from their respective health centres, to gain access to the clinical histories data 
in order to carry out this type of research/dissemination aimed at the scientific community. Each and 
every one of these conditions should be clearly detailed in the Methods section. 
 



Submission procedure 
 

Articles must be submitted online via the Website http://www.jonnpr.com, where all the information 
regarding the submission of works can be found. It is also possible to follow and track the status of 
submitted works through this Website. 
 
Articles should be uploaded onto the system in several files: 

• The first document should include the title page, a covering letter, an authorship statement, 
funding, acknowledgments and conflicts of interest. 
• The second document should include the main body of text (abstract and key words, 
introduction, methods, results, discussion, references, tables and figures captions). 
• Figures. 

 
Detailed instructions can be found in the online submission system. 
 
Review process: After reviews are received, authors should return, together with the revised version, 
a detailed explanation of all edits and changes incorporated (following recommendations by the 
experts’ reports and those from the journal’s editorial board). 
 
First document 
 
Title page: It should include the manuscript title, authors’ information and their affiliations, the name 
and address of the corresponding author, the abstract word count and manuscript word count. 
 
The title provides an accurate and concise description of the article, in one single sentence (generally 
no more than 15 words). Acronyms, codes and symbols which are not of common use should be 
avoided. 
 
Title into English and Spanish must be included. 
 
Authors will state their name (unabbreviated) followed by one (or two) surnames. The authors’ 
institutional address should be specified on the next line. Authors’ academic degrees/categories are 
not to be included. Group authorship requirement must be taken into account. We recommends 
authors define their “bibliographic name” with a single surname (two surnames linked by a hyphen 
where necessary), in order to prevent any possible confusion in the bibliographic references 
databases. Authors who include two surnames when sending the manuscript should be aware that 
both surnames will be published the heading of the article; the reference with the two surnames will 
be sent to the databases where it is indexed, and the journal shall bear no responsibility for possible 
confusions with subsequent references to the author. 
 
The title page should list the corresponding author’s name, complete address, phone number and e-
mail. If approved, the postal address and e-mail will be shown on the first page of the article. 
 
Word counts should be indicated specifying the number of words in the abstract in Spanish and 
English, and the total word count of the main text (first page, abstract, references, tables and figures 
excluded). 
 
Cover letter: It should include a short paragraph presenting the main message of the article, its 
contribution to previous knowledge, its originality and relevance. The cover letter must state: 

• The type of article, notwithstanding the final decision of the journal’s editorial board. 
• That the work has not been previously published, and it is not being reviewed by any other 
journal. 
• That the appropriate permission to reproduce material that has already been published (if it is 
the case) has been obtained and that those permissions will be submitted to the journal once 
the work is accepted for publication. 



• Indication and justification, when necessary, for the need to process the publication quickly 
due to the special relevance of the emerging data or because the data may rapidly become 
obsolete. 
 

A statement indicating compliance with the journal’s guidelines must also be included. This section 
should include declarations regarding any possible works that could be considered redundant, as well 
as any other occurrence that could be of relevance to the Editor in chief of Journal of Negative and 
No Positive Results. 
 
Statement of authorship: This section should include a paragraph that clearly specifies the 
contributions from each one of the authors, both the research work and preparation of the 
manuscript.  The standard requirements for submitting manuscripts to scientific journals establish that 
authorships must be based on a substantial contribution, simultaneously granted to: 

• The conception and design of the work, data collection or analysis, and interpretation. 
• The writing of the article or its critical review through important intellectual contributions. 
• The approval of the final version for publication. 
 

All of these conditions must be fulfilled, as the exclusive participation in certain limited tasks such as 
the search for and collection of funds, the collection of data, or the statistical analysis, does not justify 
the authorship, neither does the general supervision of the work. The responsible author in charge 
must guarantee that all participants included fulfill the authorship criteria and that no one fulfilling the 
criteria is excluded. 
 
Funding: Financial and material support to the study must be acknowledged, indicating the 
supporting body, agency, institution or company, as well as the project, agreement or contract 
number. In the event that no external funding is received, “No financial support was received for this 
study” should be stated. 
 
 Acknowledgements: This section may include the names of those individuals who are not eligible for 
authorship, but who have contributed to the study or to the article. Individuals or institutions having 
supported the study through their work or funding may equally be mentioned here. Individuals 
mentioned in the acknowledgements section must be informed and give their approval before being 
included in this section. 
 
Conflicts of interest: All articles submitted must be accompanied by a declaration of any possible 
conflicts of interest from each one of the signatories. Conflicts of interest may be derived from work, 
research, financial relationship or moral issues. When submitting their manuscript, authors must 
indicate in writing the existence of any of these conflicts. The Editor in chief may require authors, 
affected by the conflict of interest, to extend upon or go into further detail whenever appropriate. It 
should also be explicitly stated in the article when there are no conflicts of interest by stating “No 
conflict of interest”. The inclusion of this information is a condicio sine qua non for all of the types of 
articles previously described to be considered by the editorial board. 
 
Second document (main body of the article) 
 
Abstract: According to Journal of Negative and No Positive Results’s guidelines some works must 
have an abstract (see section on types and length of articles). When a structured abstract is required, 
it should include the following sections: objective, method, results, conclusions. The abstract should 
1) work as a substitute for the text when the latter is not available; 2) be developed in concise terms, 
with reference to the main ideas of the article; 3) not include references, materials or data which are 
not mentioned in the main text; 4) not use abbreviations. Abstracts should be written in both, Spanish 
and English, presenting first the one that corresponds to the main language of the article. 
 
Key words: Three to ten key words are to be included at the end of the Abstract; these words will 
serve to identify the content of the work for its inclusion in indexes and databases. Unless it is not 
feasible, the key words should match the indications from the Medical Subject Headings (MeSH) 



proposed by the U.S. National Library of Medicine, which are available at: 
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/mesh. Key words should be written in both, Spanish and English, 
presenting first the one that corresponds to the main language of the article. 
 
Contribution to scientific literature: Original articles should include a brief text explaining the 
contribution of the study, so that readers can have a general view of the most relevant contents. The 
content of the abstract must not be copied here. Abbreviations should not be included. It is advisable 
to include the following information: 

• Description (200 characters maximum) detailing the contribution of the study to existing 
knowledge. 
• A second paragraph (200 characters maximum) will explore the implications of the findings 
for future research. 
 

Introduction: It must be as brief as possible, trying to justify the need for the presented work. The 
subject should be focused on current data. Only essential references should be included, mainly 
current topics, according to their relevance in relation to the aims of the study. It should not include 
data or conclusions from the published work. The last paragraph of the introduction will explain the 
work’s objective/s. 
 
Methods: This section should state the field of research, the period or duration, the characteristics of 
the series studied, the selection criteria and the techniques applied, with a precise description of how 
the study was carried out, the study design, inclusion and exclusion criteria, treatment guidelines, 
statistical analysis, etc., and it must include sufficient details for the repetition of the study based on 
the given information. In the case of reviews, we strongly recommend describing the references 
search, the inclusion and exclusion criteria, the method of quality assessment for the evidence found 
and the techniques used to assess the results. 
  
Results: Description of the findings obtained with the materials and methods referred, detailing both 
positive and negative outcomes. Data can be mentioned in the text, or as tables and figures. The text 
must not include repeated data from the tables or figures. Only important observations will be 
highlighted or summarized, always in line with the study objective. 
 
Discussion: Interpretation of the results, highlighting new and important aspects of the study and the 
conclusions derived from them. This section must establish the association of the observations 
described with other relevant studies. Authors may give their own opinions on the subject. This 
section should also include a discussion on the meaning and practical application of the results; the  
considerations of a possible inconsistency in the methodology and the reasons justifying the validity 
of the results; the association with similar publications and a comparison of the agreement and 
disagreement areas, together with indications and guidelines for future research. The discussion 
however should not become a review of the subject, with a repetition of concepts already presented 
in the introduction. A repetition of the study results should also be avoided. Also to be avoided are 
speculative statements and those without a solid basis on data. 

Tables: Tables must be presented in separate pages including: 
• Table numbering with Arabic numbers, corresponding to the numbering cited in the text. 
• Heading at the top of the table and abbreviations or acronyms at the bottom. 
• Just one table per page. 
• Each column should have a heading. The content should be self-explanatory and included 
data should not be repeated in the text or in other tables or figures. The journal will admit 
tables occupying a maximum extension of one page. Therefore, in the case of very large 
tables, these will be divided in several parts, indicating it is a continuation for each of those 
parts. 
• When including a statistical study, the table will show a footnote indicating the technique 
used and the level of signification, if it is not included in the text of the table itself. 
 



Figures: Figures should include all kind of non-tabular material (morphology, algorithms, histograms, 
graphics, etc.) and should be cited consecutively in the text. Figures should be of an adequate 
resolution and high quality, with an arrow indicating the upper most section when they lack text. The 
legends or figures captions should be written on a separate page in the article file, after the tables, 
indicating their respective number in Arabic numerals. When pictures of patients are included, they 
should be shown in such a manner that the subjects cannot be identified. 
 
References: References will be presented following the order of appearance in the text, tables or 
figures, with the corresponding correlative numbering in Arabic characters. When a reference citation 
is placed by a punctuation mark, the citation will precede the mark. In the text, numerals will keep a 
superscript format. References will be written as standard text, not as foot notes or final notes. 
Specific codes of programs for the processing of literature and references will not be accepted. 
Citations of journals in Spanish will maintain diacritical marks even if these are not kept as such in 
databases.  
 
Only works with some relation to a specific section of the manuscript will be cited, and the authors will 
be responsible for an adequate bibliographic review of the existing knowledge within the subject of 
investigation. Reviewers will specifically check that every relevant reference has been taken into 
account. 
 
Personal communications and unpublished data shall not be cited, but instead they will be referred to 
in the text. Original works accepted, but not published yet, may be included in the bibliographic 
references, with specification of the name of the journal, followed by the mention “accepted for 
publication” and the date of acceptance. In the case of articles previously published in digital media, 
the date of publication shall be indicated. 
 
When citing, format and style “uniform requirements for manuscripts sent to biomedical journals” 
must be followed strictly, available at: http://www.nlm.nih.gov/bsd/uniform_requirements.html. 
 
The journals’ abbreviations should follow those listed in the US National Library of Medicine, 
available at: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/nlmcatalog/journals. When the journal is not included in 
database, the complete name of the journal should be written with no abbreviations. 
 
The following reference formats are listed according to the type of document to be cited: 
 
1. Original article or review: 

Author/s. Title. International abbreviation of the journal. Year;volume(number): first page-last 
page (with no repetition of tens, hundreds, etc.). 

2. Original article or review in supplements: 
Author/s. Title. International abbreviation of the journal. Year;volume(suplement): first page-
last page (with no repetition of tens, hundreds, etc.). 

3. Articles awaiting publication: 
Author/s. Title. International abbreviation of the journal.  (awaiting publication accepted 
“aproval date”) 

4. Books and monographies: 
Author/s. Title. Edition. Place of publication: editorial; year. 

5. Chapter of a book: 
Author/s. Title of the chapter. In: Editor/s of the book. Title of the book. Edition. Place of 
publication: editorial; year. 

6. Scientific or technical report: 
Author/s. Title of the report. Place of publication: institution, publishing or sponsoring agency; 
year. 

7. Doctoral thesis: 
Author. Title. Edition. Place of publication: editorial; year. 

8. Legal documents: 
Title of the legal document. Name, number, (publication date) of the publication. 



9. Digital material: 
Original article or review of the digital journal: 

Author/s. Title. International abbreviation of the journal [Internet journal]. Year 
[consultation date];volume(number):first page-last page (with no repetition of tens, 
hundreds, etc.)*. Available at: URL (to avoid any possible mistakes do not place a full 
stop at the end of the URL address) 
*When no numbering is available, there should be an indication of the approximate 
number of screens 

Monography on the internet: 
Author/s. Title [Internet monograph]. Edition. Place of publication: editorial; year [date of 
consultation]. Available at: URL (to avoid any possible mistakes do not place a full stop 
at the end of the URL address) 

Web page: 
Author/s. Page title [Web page]. Place of publication: Editor; Date of creation [Date of 
update; Date of consultation]. Available at: URL (to avoid any possible mistakes do not 
place a full stop at the end of the URL address) 

Internet database: 
Institution/author. Title [Internet database]. Place of publication: Editor; Date of creation 
[Date of update; Date of consultation]. Available at: URL (to avoid any possible mistakes 
do not place a full stop at the end of the URL address) 
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Editorial
Artículo español

Teorías, evidencias, fraude y rigor científico. Una breve reflexión
Theory, evidence, fraud and scientific rigor. A brief reflection
Francisco J Sánchez-Muniz
Departamento de Nutrición. Facultad de Farmacia. Universidad Complutense de Madrid.
Académico de Número de la Real Academia Nacional de Farmacia. España

Como en toda disciplina científica, la investigación es un proceso de creación conjunta a través de multitud de

aspectos complejos, muchos de ellos controlados por diferentes entidades y bajo diferentes criterios (1,2).

Desafortunadamente nos encontramos en un mundo que demanda a la ciencia urgencia, novedad, y en la mayoría de

los casos, las teorías expuestas son tremendamente fútiles donde incluso estudios o descubrimientos muy relevantes

pasan en muy poco tiempo, de forma vertiginosa, a no tener interés (1).

¿Cómo podemos comparar todo lo actual con las teorías hipocráticas o galénicas que permanecieron intocables

durante siglos? Es verdad que el progreso actual se basa en las raíces y descubrimientos de los científicos de antaño,

fundamentalmente de aquellos de los siglos XIX y XX, en el arrojo de muchos de olvidar que la existencia de la vida o de

la patología se debía al equilibrio entre los cuatro elementos (agua, fuego, aire y tierra) (3), en el apoyo de nuevos

descubrimientos, en el florecimiento de la química, la física (4). Todos sabemos que la medicina, la fisiología, la nutrición

como ciencias modernas no pudieron crecer hasta que otras ciencias permitieron relacionar muchos mecanismos vitales

con procesos orgánicos o con simples reacciones en las células.

El principal servicio que prestó Magendie a la fisiología fue desarrollar los métodos experimentales de

investigación. Él mismo se definía “trapero de los hechos” e insistía que la fisiología debía fundarse en explicaciones

físicas y químicas (4). Sin embargo, uno de sus discípulos, sin discusión uno de los grandes fisiólogos del Siglo XIX,

Claude Bernard, comentaba (sic) “Hemos visto, y vemos todavía con frecuencia, a químicos y físicos que, en lugar de

utilizar elementos que los cuerpos vivos les proporcionan para establecer ciertos principios de su propia ciencia, tratan

de absorber la fisiología a un simple fenómeno físico-químico. Ofrecen explicaciones o sistemas de vida que nos tientan

a veces a causa de su falsa sencillez, pero que, en todos los casos, causan un perjuicio a la ciencia biológica, al aportar

una ayuda errónea y una imprecisión que luego solo se disipa al cabo de mucho tiempo. En pocas palabras, la biología

tiene sus propios problemas y un punto de vista bien determinado; sólo toma de las otras ciencias su ayuda y sus

métodos y no sus teorías” (4). De hecho Bernard insistió siempre en la misma metodología mecanicista empleada por

Liebig, pero abordó siempre los problemas a la manera de un fisiólogo. Nunca perdió de vista el hecho de que el

organismo es un todo integrado, actuando sobre su propio ambiente e influido por este, mientras que Liebig, tenía los
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ojos fijos en los procesos bioquímicos, y se alejaba del objeto de su estudio. Es de este modo, en el seno de la fisiología

como Bernard, pudo suprimir la idea de una fuerza vital y reemplazarla por una comprensión clara y neta de este sistema

complejo que bautizó como “medio interno” (4).

Según Jean Tirole (2), premio Nobel de economía, (sic) la investigación exige combinar lo teórico con lo empírico.

La teoría proporciona un marco de pensamiento. Sin teoría los datos son solo observaciones que no dicen que debemos

deducir. A la inversa, la teoría, se nutre en lo empírico que puede invalidar sus hipótesis y sus conclusiones y llevarnos a

mejorarla o abandonarla. Toda ciencia está basada en la observación muchas veces imperfecta (y sesgada) del mundo

que consiste en deducir leyes generales en esas observaciones y luego hacer las comprobaciones pertinentes para ver

si la práctica las corrobora.

En la mayoría de los casos la veleta que orienta el proceso creativo investigador es doble: Por un lado la

búsqueda de financiación de la investigación que obliga a planteamientos exigentes, novedosos, controvertidos, que se

acuñan de forma excesivamente rápida, dada la premura de los plazos para presentarse a las convocatorias de solicitud

de proyectos y por otro la publicación y/o comunicación urgente de sus resultados en medios científicos que permitan

que el trabajo tenga reconocimiento adecuado y difusión rápida (1,5,6). Toda esta urgencia, rodeada de la existencia y

exigencia de un soporte económico, en muchos casos precario, evita, desafortunadamente, generar los debates en el

propio grupo de investigación, asistir a seminarios, conferencias, congresos sobre temas monográficos, y demanda

publicar por encima de todo, lo que sea, publicar. Tales debates suelen ser cuando menos provechosos, ya que en ellos

se debe intentar buscar aspectos de investigación básica o aplicada, abordables técnica y económicamente, donde una

idea acuñada o “adaptada” por otro grupo pueda ser útil en la investigación del propio grupo, creando un flujo de

información científica ágil, fijando esfuerzos en fenómenos muchas veces mal comprendidos sobre los cuales puede

haber opiniones muy diferentes.

Evidentemente, la mayoría de las leyes universales ha surgido en un vaivén continuo entre lo empírico

(observado directamente de la experiencia) y lo teórico (que parece razonable o posible, pero que no ha sido probado en

la práctica). Este vaivén según el propio Tirole (2) no genera certidumbre, pero aumenta progresivamente la comprensión

de los fenómenos. Obligatoriamente, el conocimiento cada vez con más detalle de un hecho, demanda realizar

experimentos, la mayoría de las veces muy acotados y específicos, obteniéndose conclusiones que parcelan el

conocimiento y su comprensión en exceso y, en cierto modo, imponen aceptar de partida un hecho científico como

cierto, pero que conducen a lo ya denunciado por Bernard y comentado líneas arriba de la pérdida del concepto

homeostático. Podemos decir, sin temor a equivocarnos, que hemos perdido el objetivo final de toda ciencia, el

conocimiento de la verdad, de la realidad en su conjunto, emitiendo hipótesis demasiado parciales que se ajustan a

modelos peculiares, a veces poco realistas, para emitir una tesis. En contrapartida, observamos que en las últimas

décadas, el tratamiento de los datos ha dado racionalidad a la ciencia eliminando sesgos, mediante el uso o aplicación

de técnicas estadísticas que reducen o eliminan lo aleatorio. A su vez, muchas nuevas técnicas aportan hoy de forma

rápida, amplia y eficaz resultados que hace solo unas décadas eran impensables. También la inmediatez de la

información y la facilidad de obtener y comprobar la información han cambiado el panorama de la ciencia (1,5).

Pero este incesante trabajo frenético del detalle, es a su vez fútil y poco profundo y en cierto modo estéril, dado

que si no es novedoso, no interesa y, por tanto, no se estudia y no se comprueba. Por ello podemos decir que la ciencia

actual está cayendo en el riesgo de no ser verdadera ciencia. La ciencia se especializa, haciendo verdad aquello de “El

que mucho abarca poco aprieta” o lo de “Estudioso de todo, conocedor de nada”. He actuado muchas veces de revisor

en revistas científicas. Este quehacer obliga aceptar para revisar solo aquello en lo que uno trabaja, conoce o tiene cierta

capacidad para discutir o valorar lo que lee. Las propias revistas exigen a los evaluadores o referees juzgar el trabajo por

lo novedoso y relevante. Es decir, si no es novedoso difícil su publicación, si no hay resultados relevantes más difícil (1,6).

No es de extrañar que se publiquen trabajos complejos, difícilmente interpretables y, que a primera vista, parezcan
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relevantes. Hace unos días me llegó una noticia aterradora “Varias revistas científicas han aceptado un artículo parodia

de Star Wars. Un neurocientífico publica un trabajo titulado Mitocondria: estructura, función y relevancia clínica en varias

revistas basándose en una historia de ficción. El manuscrito resultó ser un lio absurdo de errores, plagios y citas de

películas”. Eso significa poner en entredicho la credibilidad de la propia ciencia, el hecho de que se publiquen artículos

sin contrastar y sin prestarles la debida atención. En palabras del propio autor estas revistas son depredadoras, invitan a

científicos y expertos a publicar a cambio de dinero, son aquellas que anteponen el beneficio económico al rigor

científico (7). Por tanto, cuanto menos debemos ser comedidos al leer y criticar un trabajo, venga de quien venga y se

publique donde se publique.

Hoy es imposible en su contexto amplio ser totalmente preciso y más teniendo en cuenta la variabilidad de

respuesta de unos individuos a otros (8), o más aún las variaciones en muchos de los biomarcadores específicos

disponibles debidos a las influencias estacionales, o incluso de los ritmos circadianos, lunares o estacionales (9). En el

contexto actual de las ciencias de la salud, la parcelación es obligada y en muchos casos nos alejamos de los principios

de la fisiología y la patología, donde algo que ocurre en un momento dado en un organismo influye en el todo poniendo

en marcha mecanismos homeostáticos u homeorréticos compensadores. En cierto modo quedan muy lejos los estudios

de Claude Bernard, siendo las respuestas actuales siempre muy acotadas y casi siempre unidas a mecanismos

moleculares muy específicos (p.e. ¿Afecta a la vía de las caspasas? ¿Es dependiente o no de la fosforilación vía

mTORc1? ¿Influye en los controladores del ciclo celular P27, P53 etc.? ¿Qué polimorfismos de genes candidatos son

más discriminantes y explican en mayor porcentaje las diferencias en respuesta de unos individuos a otros? ¿Qué se ha

observado en estudios de asociación amplios del genoma (GWAS)?

No obstante debemos también preguntarnos ¿Podemos pasar de hipótesis tan específicas, que posiblemente

sean simplificadoras o debemos regresar a esquemas más generales, más integradores? En relación con esto último, la

aplicación de esquemas donde confluyan las nuevas ciencias genómica, transcriptómica, proteómica, metabolómica,

metagenómica -en un afán de entender lo que ocurre en el ser vivo completo integrando todas las “ómicas”- parece

obligado para buscar una optimización de las hipótesis y de los tratamientos a aplicar (8). Sin embargo su gran limitación

es hoy por hoy la complejidad de la interpretación de millones de datos que se obtiene a partir de unas pocas muestras.

La ciencia ha impuesto un nivel de exigencia, un nivel de complejidad que hace difícil contestar a algunas

preguntas que hace décadas tenían respuestas relativamente simples. La medicina, la farmacología, la nutrición exigen

cada día más optimización y precisión, pero hacen cada vez más difícil la interpretación de los datos y su extrapolación a

la realidad científica, haciendo realidad lo que Zarazaga Monzón (10) señalaba en su artículo Hacen lo que saben sin

saber lo que hacen. Es urgente por tanto, abrir de nuevo la puerta al debate, es urgente frenar las prisas sin sentido y el

publicar por publicar, solo aquello que parece relevante, porque sea significativo (6). Es urgente evitar el riesgo de la falta

de rigor y de criterio, trampas en las que hoy día los científicos tropezamos y somos frecuentemente tentados, y esta

debe ser nuestra preocupación más apremiante, sobre todo cuando dependa de nosotros la formación de futuros

investigadores.
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Artículo Especial
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La dieta Low-FODMAP en el Síndrome de Intestino Irritable: ¿Es
actualmente un tratamiento nutricional ineficaz? Mejoría sintomática
The Low-FODMAP diet in the Irritable Bowel Syndrome: Is it currently an
ineffective nutritional treatment? Symptomatic improvement
Cristina Álvarez Díaz1, Balbina Roldán Rojas2,  Patricia Bolaños-Ríos1, Ignacio Jáuregui-Lobera1,2

1 Instituto de Ciencias de la Conducta. Sevilla, España
2 Universidad Pablo de Olavide. Sevilla, España

Resumen
Introducción: El Síndrome de Intestino Irritable (SII) es uno de los trastornos funcionales más prevalentes en la población. Se trata de

una enfermedad compleja y multifactorial en la que factores biológicos, psicológicos y sociales actúan a múltiples niveles sobre la

enfermedad. Diagnosticada en función de ROMA IV y caracterizada principalmente por dolor abdominal y cambio en los hábitos

intestinales, no posee un tratamiento estándar, por lo que se enfoca a minimizar los síntomas gastrointestinales. La dieta FODMAP ha

surgido como un método eficaz en el tratamiento del SII.

Objetivos: El objetivo principal de este estudio fue probar la eficacia de la dieta FODMAP, en sus distintas fases del tratamiento

dietético para la disminución de los síntomas gastrointestinales y el aumento de la calidad de vida.

Métodos: Se diseñó un estudio experimental prospectivo con una duración de 12 semanas en una mujer de 35 años que padecía SII

desde hace 7 años. El tratamiento dietético se dividió en tres fases, durante las cuales se realizaron 12 dietas, educación y consejo

dietético, evaluación de la sintomatología, de la calidad de vida, del tipo de heces, la adherencia a la dieta y la satisfacción hacia el

tratamiento dietético.

Resultados: Los síntomas gastrointestinales y la calidad de vida mejoraron en comparación con el inicio del estudio, al igual que las

heces tanto en brotes de crisis como rutinariamente. Por el contrario, no se halló relación entre los alimentos reintroducidos que

produjeron síntomas con su contenido en FODMAP´s.

Conclusiones: El tratamiento nutricional de la dieta FODMAP es un tratamiento eficaz para el Síndrome de Intestino Irritable pues

disminuye la sintomatología de la enfermedad, aumenta la calidad de vida y  el control del paciente hacia la dieta.

Palabras clave
Síndrome de Intestino Irritable; SII; dieta FODMAP; dieta baja en FODMAP; seguimiento dietético

Abstract
Introductions: Irritable bowel syndrome (IBS) is one of the most prevalent functional gastrointestinal disorders in the population. It is a

complex and multifactorial disease in which biological, psychological and social factors act at multiple levels on the disease. Diagnosed

according to ROMA IV and characterized mainly by abdominal pain and change in bowel habits, it does not have a standard treatment,
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so it focuses on minimizing gastrointestinal symptoms. The FODMAP diet has been appeared as an effective treatment of IBS.

Objectives: The main objective of this study was to test the efficacy of the FODMAP diet in its different phases of nutrition therapy in

order to reduce gastrointestinal symptoms and to increase quality of life.

Methods: A prospective experimental study with duration of twelve weeks was designed under one case, a 35-year-old woman

suffering from IBS for 7 years. The dietary treatment was divided into three phases, which was being realised with 12 different diets,

dietary education and dietary advice, assessment symptoms, quality of life, type of stool, diet adherence and satisfaction about the

nutrition therapy.

Results: The gastrointestinal symptoms and quality of life improved in comparison to the start of the study, as well did the stool in

outbreak crisis and routinely situations. By contrast, no relation between the reintroduced foods that produced symptoms with

FODMAP’s content was found.

Conclusions: The nutritional treatment of FODMAP diet is an effective treatment for IBS because it reduces the gastrointestinal

symptoms, increases the quality of life and the control of the patient towards the diet.

Abreviaturas
SII: Síndrome de Intestino Irritable

IBS: Irritable Bowel Syndrome

FODMAP: Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides, Monosaccharides and Polyols

SII-E: Síndrome de Intestino Irritable con estreñimiento

SII-D: Síndrome de Intestino Irritable con diarrea

SII-M: Síndrome de Intestino Irritable mixto

5-HT: Receptores de 5-hidroxitriptamina

SNE: Sistema Nervioso Entérico

GOS: Galacto-Oligosacáridos

FOS: Fructo-Oligosacáridos

VAS: Escala Analógica Visual

CORE-OM: Clinical Outcomes in Routine Evaluation-Outcome Measure

BSFS: Escala de heces de Bristol

IMC: Índice de Masa Corporal

Aportación a la literatura científica
La aportación principal de este estudio refiere a la metodología empleada para pauta nutricional de la dieta

FODMAP en sus distintas fases, aportando información específica sobre ello. Los resultados obtenidos en las distintas

fases fueron positivos señalando una mejoría general de los síntomas.

Introducción
Los trastornos funcionales se definen como un conjunto de síntomas gastrointestinales crónicos y recidivantes

cuya causa etiológica no se debe por alteraciones estructurales, bioquímicas o metabólicas, es decir por ausencia de

causa orgánica. Constituyen un amplio marco de enfermedades entre las que encontramos al Síndrome de Intestino

Irritable. (1)

El Síndrome de Intestino Irritable (SII) es un trastorno gastrointestinal  caracterizado por dolor abdominal crónico

y alteración del hábito intestinal, tales como diarrea, estreñimiento o ambas cosas, pudiéndose acompañar de distensión

abdominal, hipersensibilidad visceral, alteración de la permeabilidad de la mucosa… (2, 3)
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Desde principios del siglo XIX este síndrome ha recibido distintos nombres, desde Colitis mucosa, Colon irritable,

Colon espástico, Colon inestable, Colitis nerviosa, Neurosis del colon, Colopatía mucomembranosa, todos ellos ya en

desuso. (3)

El SII es de los trastornos funcionales más comunes y con mayor frecuencia diagnosticado en la población. Se

estima que entre el 7 y 21%  de la población lo padece,(4) siendo variable en función del criterio de diagnóstico aplicado,

el área geográfica y la cultura sanitaria. Afecta en mayor medida al sexo femenino (2:1), con una ligera tendencia a

disminuir con la edad. (3, 5, 6)

Fisiopatología
A pesar de la alta prevalencia del SII, su fisiopatología es compleja y aún no es entendida completamente. En los

años 60 y 70, las investigaciones se realizaban desde un concepto dualista en la búsqueda de una causa biológica para

proceder a su cura. No obstante, lejos de encontrar una etiología biológica subyacente, se adoptó un concepto holístico.

Este concepto postula que la mente y el cuerpo están íntegros, es decir, que el estudio de una enfermedad debe abarcar

la persona al completo y no sólo la parte enferma.(7)

El Síndrome de Intestino Irritable es una enfermedad multifactorial. La teoría  actualmente más aceptada es el

modelo biopsicosocial, fundamentada en cómo factores biológicos, psicológicos y sociales pueden interactuar a múltiples

niveles, determinando la enfermedad. Dicho modelo ayuda a entender como los factores mencionados influyen en los

síntomas gastrointestinales funcionales, debido a la relación bidireccional existente entre el cuerpo y la mente. (1, 3, 5 ,7, 8, 9)

Factores que actúan a edad temprana
Los factores de riesgo predisponentes y la aparición de los síntomas afines al SII pueden comenzar a una edad

temprana. El aprendizaje social y la genética pueden orientarse como conductas influyentes en el de SII.(9)

Predisposición genética
Existe un creciente interés por identificar alguna evidencia que contribuya genéticamente al SII.(10) El genoma

que presenta una persona acompañado de la influencia ambiental a la que está expuesta es un factor predisponente a la

aparición de la enfermedad (expresión fenotípica), así como los comportamientos y actitudes que los pacientes tienen

hacia ella.(7)

Estudios de familia y de gemelos muestran que existe una predisposición genética para el desarrollo de SII. La

presencia de esta enfermedad es dos veces mayor en gemelos homocigóticos que en gemelos heterocigóticos,(11)

además los familiares de primer, segundo, tercer grado tienen aumentado el riesgo de padecer SII por herencia.(12)

Más de 60 genes han sido estudiados para el SII, incluyendo genes que pueden afectar a la función motora, a la

permeabilidad de la membrana, a la sensibilidad visceral, a la recaptación de serotonina dentro del tracto

gastrointestinal, a la activación inmune de la mucosa y la inflamación, etc. Según la evidencia actual acumulada, los

precedentes genéticos de la mayoría de los pacientes con SII estarán formados por combinaciones de variantes

genéticas complejas, contribuyendo cada una en mínima parte al factor de riesgo de padecer SII. En menor medida,

puede haber grupos de pacientes en los que genes individuales representen la mayor parte del fenotipo.(5, 12)

Los distintos hallazgos genéticos encontrados se han discutido ampliamente hasta el momento. Sin embargo, los

genes propuestos como riesgo para presentar SII no representan fuertes evidencias como factores predisponentes.(12)
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Factores fisiológicos

Eje intestino-cerebro
El eje intestino-cerebro refiere al intercambio de información bidireccional entre estos dos órganos. Resulta ser

un circuito complejo que transmite información desde centros cognitivos y emocionales hasta el tracto gastrointestinal y

viceversa.(10) Integra a distintos elementos funcionales, tales como sistema nervioso central (SNC), sistema nervioso

autonómico (simpático y parasimpático), sistema nervioso entérico, sistema neuroendocrino, sistema neuroinmune y

microbiota intestinal.(10 ,13)

El aparato digestivo está muy inervado con el objetivo de dar información sobre el contenido luminal, los

procesos reguladores de la digestión y absorción y de los peligros potenciales. (10) La señalización a lo largo del eje

intestino-cerebro la realiza una red compleja de fibras eferentes que parten de estructuras del SNC y fibras aferentes que

proyectan sobre el músculo liso de la pared intestinal. Así pues, el flujo de información obtenido de la triada neural,

inmunológica y hormonal, permiten que el cerebro influya en las funciones motoras, sensoriales, autonómicas y

secretoras del tracto gastrointestinal. (13)

Microbiota intestinal
La microbiota intestinal es un conjunto de microorganismos que residen en el intestino humano, los cuales

establecen relaciones simbióticas con el hospedador.

La presencia de la microbiota intestinal aporta una serie de efectos beneficiosos en el individuo. Por ejemplo,

integración de la mucosa intestinal, protección contra agentes patógenos, mantenimiento de la homeostasis y

peristalsis, modulación de la vía metabólica, función inmunológica, procesamiento de nutrientes... Por ello se estudia si la

microbiota supone un factor importante para la fisiopatología del SII. (5, 11)

Existe conocimiento de que pacientes con SII experimentan alteración de la microbiota intestinal (alteración en la

cantidad y en la composición de microorganismos) en comparación con controles sanos, definido como disbiosis. (13,14)

Dicha alteración puede inducir procesos que pueden dar lugar a la modulación de respuestas de inflamación, de dolor,

motilidad, alteración de la barrera intestinal e hipersensibilidad. La disbiosis también influye sobre el sistema nervioso

periférico y el sistema nervioso central alterando la neuroquímica y el comportamiento del individuo. (5)

Hipersensibilidad
La hipersensibilidad es característica en los estados de dolor crónico, (5) y se considera uno de los principales

factores que causan la sintomatología del SII, además da lugar a que la sensación frente a determinados estímulos se

vea aumentada en pacientes con SII. (10) Se puede producir debido a lesiones o procesos inflamatorios locales como

consecuencia de la liberación de mediadores que actúan sobre las terminaciones nerviosas sensoriales, pudiendo

acentuarse por mecanismos centrales en el cerebro y la médula espinal. En el cerebro, el desarrollo anormal de los

estímulos del dolor, puede aumentar las emociones negativas vinculadas al dolor crónico. (5)

Los distintos estudios de trasplante de flora fecal en animales y de administración de probióticos revelan la

influencia de la microbiota intestinal sobre el hipersensibilidad. (14) También se estudia esta, en el marco eje-cerebro y

cómo influyen las enfermedades mentales en el SII y la generación del dolor. (5)

Permeabilidad intestinal, infecciones e inflamación (10,15)

Los pacientes con SII presentan la mucosa intestinal inflamada, mostrando aumentados el número de mastocitos

en la mucosa del colon. Los mastocitos pueden activarse por varios factores, como estrés, lo que mejora la adherencia

bacteriana y la penetración en la mucosa gastrointestinal;  aumentando por tanto la respuesta local del sistema inmune.
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La respuesta inmune puede crear un circuito continuo de inflamación que se autoperpetúa. También la presencia de

otros antígenos como alimentos, bacterias y hongos en conjunto son capaces de perpetuar la inflamación cuando existe

alteración de la barrera epitelial gastrointestinal.

La barrera epitelial gastrointestinal de individuos sanos, controla la interacción entre las bacterias, los antígenos

luminales y el sistema inmune de la mucosa y permite la tolerancia inmune de antígenos de alimentos y bacterias. En

cambio los individuos con SII tienen aumentada la permeabilidad intestinal, incrementándose la carga de antígenos

luminales procedentes de la dieta y de origen bacteriano que activan la respuesta inmune de la mucosa.

Factores psicosociales
Es grande el impacto que tiene el SII sobre las relaciones psicosociales de los pacientes, los cuales

generalmente informan de una disminución de la calidad de vida, productividad en el trabajo, y angustia general en

actividades cotidianas como alimentación, viajes, familia, relaciones físicas. (16)

Un argumento adicional que favorece el modelo biopsicosocial y la disfunción del eje intestino-cerebro, son los

altos niveles de ansiedad y depresión que presentan los pacientes con SII en comparación con controles sanos. Sin

embargo, no se ha identificado un subtipo de SII que esté asociado con alta comorbilidad psiquiátrica comparado con

otros subtipos. (17) Las personas que padecen este trastorno funcional tienen un alto riesgo de presentar ansiedad y/o

depresión y estrés crónico pudiendo suponer un factor predisponente para el desarrollo de SII. Como consecuencia,

aumentan y persisten los síntomas, pues promueven la alteración de la motilidad del tracto gastrointestinal, de la

sensación visceral, barrera intestinal y composición de la microbiota intestinal. (5) Un estudio epidemiológico basado

concretamente en la población femenina, asocia significativamente la ansiedad y trastornos del estado de ánimo con el

SII, evidenciando que es un trastorno con aspecto psicosomático.(18)

Se ha sugerido que la intervención psicológica puede mejorar el manejo y la evolución del trastorno

gastrointestinal, mejorando y manteniendo los síntomas remitentes, así como mejorando la calidad de vida del

paciente.(17)

Manifestaciones clínicas
Las manifestaciones clínicas inherentes del SII son molestias digestivas referentes al intestino (delgado y colon),

al tramo digestivo superior y otros síntomas extradigestivos. Los síntomas que pueden presentar las personas que sufren

SII varían ampliamente, aunque la característica principal es el dolor gastrointestinal y el cambio de los hábitos

intestinales, pudiéndose aliviar tras la defecación, algo que no ocurre únicamente en este síndrome. (3, 5)

Otros síntomas gastrointestinales frecuentes son el hinchazón o la sensación de distensión abdominal, saciedad

temprana, disfagia, nauseas, dispepsia intermitente, dolor torácico no cardíaco, meteorismo, sensación de evacuación

incompleta, presencia de moco en las deposiciones. Al igual, existe asociación entre el SII y la fibromialgia, el dolor

pélvico crónico, el síndrome de fatiga crónica, trastorno de la articulación mandibular temporal, la depresión y ansiedad.
(3,10)

Estos síntomas suelen variar, no son periódicos y lo focalizan desde leves a graves, afectando en gran medida a

la calidad de vida de quienes lo sufren e incapacitándoles para llevar una vida laboral, social y personal plena.(10)

Diagnóstico
El SII se diagnostica mediante el método Roma IV (difundido a finales de mayo de 2016). El método Roma se

trata de un sistema de clasificación con criterios diagnósticos para todos los trastornos funcionales gastrointestinales,

que consta a día de hoy de tres tratados anteriores a Roma IV. Cada uno de los trastornos funcionales fueron
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categorizados en función de sus características clínicas, diagnóstico (basados en los síntomas) y tratamiento.(7)

Según los criterios Roma IV, se diagnostica el SII cuando existe dolor abdominal recurrente presente al menos

un día a la semana y cuando hay presencia de dos o más de las siguientes características(19)

§ Dolor asociado a la defecación.

§ Cambio en la frecuencia de las deposiciones.

§ Cambio en la consistencia de las heces.

Además, para que se cumplan los criterios de diagnóstico, los síntomas deben haber comenzado mínimo seis

meses antes del diagnóstico y  dichas características, producirse durante los últimos tres meses una vez a la semana.

En función del hábito intestinal de deposición que predomine en el paciente, el SII se divide en(19)

§ SII con estreñimiento (SII-E).

§ SII con diarrea (SII-D).

§ SII mixto, en combinación de estreñimiento y diarrea (SII-M).

§ SII indeterminado, patrón intermedio no clasificable como diarrea ni estreñimiento.

Los Criterios de Roma IV tienen algunas limitaciones desde la perspectiva clínica. Entre algunas de estas

limitaciones encontramos la exclusión de pacientes que podrían ser tratados con éxito pero fueron excluidos por no

cumplir alguna características de las expuestas anteriormente. El diagnóstico de SII con otros trastornos funcionales

digestivos ya sean digestivos o extradigestivos es muy frecuente,(19) en cambio el diagnóstico de esta superposición de

trastornos no se refleja en los criterios Roma. (7)

Roma IV refleja cambios con respecto a la anterior edición Roma III: (1) sustitución de malestar por dolor en la

definición de SII, para evitar malinterpretaciones; (2)  el dolor se relaciona con la defecación en lugar de que este se

alivie tras la evacuación fecal; (3) los criterios reflejaban que el dolor abdominal debe estar presente al menos un día a la

semana, en vez de tres días al mes; (4) clasificación de los subgrupos basada en la proporción de heces fecales

anormales (acuosa, granulosa, dura…) en lugar de la proporción de heces totales. Es probable que los cambios de

Roma IV afecten a la prevalencia de la enfermedad. Como ejemplo, se ha observado de forma preliminar que en Roma

III el subtipo SII-I era el más frecuente, frente a Roma IV que la clasificación distribuye de forma más uniforme a los

pacientes.(7,20)

Como hemos reflejado anteriormente, los pacientes con SII padecen variedad de síntomas gastrointestinales y

extraintestinales que apoyan al diagnóstico, en cambio estos síntomas pueden ser similares al de otras enfermedades

como enfermedad inflamatoria intestinal, cáncer de colon, alergia e intolerancia alimentaria. Por esta razón se

recomienda en pacientes con síntomas poco claros pruebas complementarias que descarten otras enfermedades como

calprotectina fecal o lactoferrina en heces, serología de la enfermedad celíaca, marcadores de enfermedades

inflamatorias, prueba de función tiroidea, marcadores de malabsorción…(21)

La relación médico-paciente es fundamental en el SII. El médico debe transmitir empatía e involucrarse en dicha

relación, interesarse por las preocupaciones del paciente, pues esto puede reducir la gravedad de los síntomas y la

búsqueda de atención médica, así pues también se reduce la realización de pruebas diagnósticas innecesarias en

algunos casos.  Por lo tanto se requiere una gestión sanitaria eficaz con un equipo interdisciplinar  para abordar la

variabilidad y complejidad del modelo biopsicosocial en pacientes con SII.(7)

Tratamiento
El tratamiento principal para los pacientes con SII tiene el objetivo de minimizar los síntomas gastrointestinales,

aunque no existe un tratamiento estándar debido a la heterogeneidad de la enfermedad.  Por ello, el tratamiento va

dirigido a la eliminación de los factores que puedan exacerbar la clínica del paciente, tales como medicamentos,
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condicionantes del estrés y cambio en los hábitos alimentarios.(22)

El tratamiento farmacológico se realiza de forma individualizada para casos afectados de forma regular con

síntomas frecuentes o de gravedad moderada, normalmente según el subtipo de SII, los síntomas predominantes y la

gravedad de la enfermedad. La farmacoterapia debe ser una medida auxiliar a la modificación de la dieta o el estilo de

vida, evitando o minimizando su uso cuando sea posible.(7) Las terapias farmacológicas que se utilizan con mayor

frecuencia son los espasmolíticos, antidepresivos tricíclicos, laxantes, analgésicos, serotonina (5-HT), ansiolíticos, fibra

dietética, probióticos, etc.(23)

Además, como hemos referido es necesario realizar una terapia no farmacológica que englobe dieta, ejercicio,

así como terapia psicológica, para proporcionar un mayor alivio sintomático a los pacientes y un beneficio adicional.(19)

Las personas que padecen SII refieren con más frecuencia sensación de intolerancia a alimentos que la

población en general. La mayoría llegan a excluir diferentes alimentos de su dieta que a percepción individual relacionan

con la sintomatología.(24, 25) La relación entre los nutrientes de los alimentos y los síntomas gastrointestinales funcionales

se genera en el intestino desde el sistema nervioso entérico (SNE), modulador de múltiples funciones intestinales como

secreción y motilidad. (5) Dicha relación puede explicarse por mecanismos intestinales anormales en respuesta a distintos

estímulos producidos por nutrientes. (26)

La dieta tradicional propuesta se basada en: comidas regulares y tranquilas; evitar comidas abundantes;

restringir bebidas como café, té, alcohólicas, gaseosas;  limitar el consumo de fruta fresca a 3 raciones/día; limitar la

comida alta en fibra, etc. (27) Existen componentes de los alimentos activos osmóticamente, que producen distensión de

la luz intestinal y que generan gases debido al proceso de fermentación que realizan las bacterias en el intestino delgado

y el colon. Estos componentes son los hidratos de carbono de cadena corta todos con efectos fisiológicos similares, se

absorben mal en el intestino delgado, fermentando en el colon, produciendo gas y distensión abdominal. Se denominan

FODMAP´s : oligosacáridos (GOS y FOS), monosacáridos (fructosa), disacáridos (lactosa), polioles (sorbitol, manitol,

maltitol, xilitol, polidextrosa, y isomaltosa). (28)  En base a esto se ha estudiado la eficacia de realizar una dieta baja en

FODMAP´s para la reducción de los síntomas, como tratamiento para el SII. La dieta se suele aplicar en dos fases: (29, 30)

I. Fase de restricción de alimentos que contienen FODMAP´s, por lo general durante 4-8 semanas junto al

control de los síntomas que se produzcan en este periodo de tiempo.

II. Fase de reintroducción de alimentos que contienen FODMAP´s, cuando los síntomas sean estables y

estén controlados. El objetivo de la reintroducción es alcanzar la máxima variedad de alimentos posibles en la dieta junto

al control de los síntomas, y evitar fuertes restricciones innecesarias.

Objetivos
Estudios anteriores sugieren la función de los FODMAP´s en la importancia de los síntomas propios en el

Síndrome de Intestino Irritable, y el papel de la dieta FODMAP como tratamiento. El objetivo general de este estudio es

la valoración de la dieta FODMAP llevada a la práctica en sus distintas fases.

Objetivos específicos:

§ Comprobar la efectividad de la dieta FODMAP para el tratamiento del SII.

§ Control de los síntomas en las fases del tratamiento nutricional.

§ Comprobar que la sintomatología general disminuye a raíz del tratamiento nutricional.

§ Observar los alimentos que producen síntomas y comprobar la tolerancia individual a ellos.

§ Analizar si existe aumento o disminución en la calidad de vida.
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Materiales y métodos
Para llevar a cabo el objetivo se diseñó un estudio experimental prospectivo de caso único (N = 1).

Participantes
Se ha procedido al estudio del tratamiento nutricional de una mujer con una edad de 35 años, trabajadora,

casada y madre de familia con dos hijos menores, quien accedió libremente a formar parte del estudio. Sufre Síndrome

de Intestino Irritable desde hace 7 años y le diagnosticaron intolerancia a la lactosa hace 2 años. Previo al diagnóstico,

llegó a presentar una pérdida de 10 kg de peso y tras este sufría fluctuaciones de peso de hasta 5 kg en fases graves.

Actualmente se medica un tipo de ansiolítico (Tramkimazin®), en dosis de siete gotas tres veces al día.

El estudio se ha realizado entre los meses de febrero a mayo en el Instituto de Ciencias de la Conducta Dr.

Jáuregui (Sevilla), que cuenta con una unidad de Nutrición y Dietética, y trata principalmente trastornos de la conducta

alimentaria así como sobrepeso y obesidad.

El caso fue derivado al área de Nutrición y Dietética para evaluación y tratamiento dietético.

Se ha valorado la evolución y transcurso de los síntomas presentes en el Síndrome de Intestino Irritable de una

paciente que sufre frecuentes episodios de crisis y síntomas dolorosos que comprometen su calidad de vida.

Materiales

Material de evaluación nutricional
Los cuestionarios utilizados para la recopilación de información del estudio fueron los siguientes:

En primer lugar, siguiendo la metodología de un estudio previo (31), se usaron el Nepean Dyspepsia Index-Short

Form (NDI-SF) y una escala analógica visual de síntomas (VAS). El NDI-SF consta de diez preguntas enumeradas sobre

bienestar emocional, capacidad de disfrutar, alteración de la ingesta alimentaria, percepción de las molestias, alteración

de la capacidad de estudio o trabajo. Cada pregunta cuenta con cinco respuestas posibles con escala numérica del 1 al

5 (nada, un poco, moderadamente, bastante, muchísimo). Por su parte, la VAS dispone de un rango de puntuación es de

0 a 100 puntos (1 cm = 10 puntos): plenitud, saciedad, hinchazón, dolor general, dolor localizado, náuseas, eructos,

vómitos. Ambos instrumentos se recogieron al inicio, durante y al final del estudio.

Cuestionario Clinical Outcomes in Routine Evaluation-Outcome Measure (CORE-OM)
El segundo se trata de un cuestionario validado en versión española, CORE-OM. (32) En él se evalúa al paciente

en función de 34 ítems, divididos en Bienestar Subjetivo (4 ítems), Problemas/síntomas como ansiedad, depresión,

trauma, síntomas físicos (12 ítems), Funcionamiento general  como relaciones íntimas, sociales, cotidianas (12 ítems) y

Riesgos como indicador de intento de suicidio, autolesiones, daño a terceros  (6 ítems). Cada ítem puede puntuarse del

0 al 4, a mayor puntuación mayor es la intensidad de problemas y síntomas. Según la puntuación obtenida en el

cuestionario se establecen dos categorías: población clínica y población no clínica (saludable; malestar: leve, medio,

moderado, severo). Este cuestionario se ha realizado con la intención de medir la calidad de vida de la paciente, al inicio

y al finalizar del estudio.

Cuestionario de Adherencia a la dieta
El tercero es un “Cuestionario de adherencia a la dieta”, del estudio Maagaard et al. (33), realizado en la última

consulta. Reúne cinco preguntas referentes al cumplimiento de la dieta realizada, con cinco posibles respuestas
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(siempre, a menudo, a veces, rara vez, nunca). Cada pregunta puntúa de 0 a 5 puntos, con un máximo total de 25

puntos, considerándose la puntuación de ≥ 20 puntos (≥ 80%) adherencia a la dieta.

Encuesta de Satisfacción con el tratamiento dietético
Por último, se realizó una “Encuesta de satisfacción con el tratamiento dietético” realizado por Pedersen et al. (34)

Formada por seis preguntas (satisfacción de las consultas dietéticas, satisfacción del material aportado, del sabor de la

dieta, grado de cumplimiento de la dieta, grado de aceptación de la dieta, disponibilidad de los alimentos de la dieta en el

supermercado), evaluadas en función de una escala VAS, en la que la puntuación máxima es 600 puntos, es decir 1 cm=

10 puntos. Un mínimo de 360 puntos (≥ 60 %) se considera satisfacción hacia la dieta.

Material para el seguimiento del tratamiento nutricional
El control del tratamiento nutricional se realizó a través de una serie de instrumentos:

- Entrevista nutricional. Incluye datos personales, cuestiones sobre SII, hábitos dietéticos, ejercicio, estilo de

vida y un registro de consumo de alimentos de tres días en fotos.

- Registro semanal dietético. Consiste en un diario de las comidas, de los cambios que realiza y los síntomas

que padece la paciente. Está formado por los siete días de la semana, cinco comidas y un apartado de síntomas.

- Escala de heces de Bristol (BSFS)(35). Trata de una escala VAS compuesta por siete tipo de heces

clasificadas según la consistencia, en la que tipo 1 y 2 refiere a heces duras/con bultos tipo estreñimiento, tipo 3 y 4

indica heces normales y tipo 5 a 7 denota heces de consistencia diarreica (Figura 1).

Figura 1. Escala de heces de Bristol

(BSFS), instrumento de evaluación de

heces en pacientes con SII. (Lewis et al.,

1997)

- Cuestionario de “Síntomas cuantificados en episodios de crisis”. Es autodesarrollado y consta de escalas

VAS enumeradas del 0-10 para síntomas como dolor general, fatiga, depresión, ansiedad, dolor de cabeza, rigidez,

hipersensibilidad, dolor abdominal, flatulencia, náuseas, ardor y diarrea. Se realizó con el objetivo de cuantificar y

comparar la sintomatología producida durante los episodios de crisis previos a la intervención nutricional y durante esta.
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- Analizador de la composición corporal BC-420MA, Tanita®, utilizado para el examen de la composición

corporal se ha utilizado, utilizada para determinar la proporción de los diferentes componentes del organismo corporal,

mediante bioimpedancia eléctrica. Obtenemos principalmente los siguientes valores: porcentaje y peso de la masa

grasa, porcentaje y peso de la masa magra, porcentaje y peso del agua total corporal, masa ósea, Índice de Masa

Corporal (IMC), nivel de grasa visceral y edad metabólica.

- Dietas semanales para las tres fases de la dieta FODMAP propuestas en el estudio, que incluían cinco

comidas diarias (desayuno, media mañana, almuerzo, merienda y cena):

Material utilizado en la fase de restricción de alimentos FODMAP´s
§ Dieta 1 de restricción

§ Dieta 2 de restricción

§ Dieta 3 de restricción

§ Dieta 4 de restricción

Material utilizado en la fase de reintroducción de alimentos FODMAP´s
§ Dieta 1 de reintroducción: Pan blanco de trigo

§ Dieta 2 de reintroducción: Cebolla

§ Dieta 3 de reintroducción: Guisantes

§ Dieta 4 de reintroducción: Lentejas

§ Dieta 5 de reintroducción: Manzana

§ Dieta 6 de reintroducción: Garbanzos

§ Dieta 7 de reintroducción: Yogurt natural

§ “Cuestionario de Sintomatología a causa de alimento reintroducido”. Se trata de un cuestionario

autodesarrollado sobre la intensidad de síntomas, a realizar cuando un alimento produzca algún tipo de sintomatología.

Cuenta con preguntas tales como ración del alimento consumido, forma de cocinado y forma previa (congelado, bote,

etc.), pasadas cuántas horas de la ingesta aparecen los síntomas; y con escalas VAS para medir la intensidad de

distintos síntomas, donde 0% es ningún síntoma y 10% el máximo de molestia.

Material utilizado en la fase de retorno a dieta normal
§ Dieta 1 de retorno: conjunto de alimentos FODMAP´s

Otros materiales
Materiales e información proporcionada a la paciente a lo largo del tratamiento nutricional:

§ Guía informativa sobre dieta baja en FODMAP y el SII

§ Lista semáforo de alimentos FODMAP

§ “El plato para comer saludable” de la Universidad de Harvard

§ Recetas de lentejas

La elección de los alimentos bajos en FODMAP´s y de los alimentos reintroducidos según el contenido y tipo de

FODMAP se ha basado en la base de datos que aporta la App de la Universidad Monash sobre dieta baja en FODMAP

(“the Monash University Low FODMAP Diet App”).(36)
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Método
Las consultas tenían una duración de 40-60 minutos. La consulta inicial se basó en una entrevista nutricional.

Además, se realizó educación nutricional sobre la dieta FODMAP, el fundamento de la dieta y en qué consistía. Se le

proporcionó:

§ Documento informativo sobre los alimentos FODMAP y el SII, la dieta baja en FODMAP, las tres fases

de la que consta la dieta y el procedimiento de cómo lo haríamos.

§ Lista de alimentos bajos y altos en FODMAP, “Lista semáforo de alimentos FODMAP”.

§ Dieta 1 de la fase de restricción.

En cada consulta se medía el peso corporal y la composición corporal mediante Tanita® Analizador de la

composición corporal BC-420MA.

Intervención nutricional
La intervención nutricional ha estado basada en la dieta baja en FODMAP, la cual consta de tres fases en el

estudio:

I. Fase de restricción de alimentos FODMAP:
Esta fase tuvo una duración de cuatro semanas, desde el 13 de febrero hasta el 12 de marzo. Durante estas

semanas se le proporcionó a la paciente por email cuatro dietas bajas en alimentos FODMAP (Dieta 1, 2, 3, 4 de

restricción). Las primeras semanas le surgieron dudas y algunas dificultades para sustituir los alimentos cotidianos por

aquellos bajos en FODMAP, pero estas eran solventadas al instante.

II. Fase de reintroducción de alimentos altos en FODMAP:
Tras la fase de restricción de alimentos FODMAP y cuando los síntomas de la paciente permanecen

mayormente estables, procedemos a comenzar con la fase de reintroducción de alimentos FODMAP.

Esta fase ha tenido una duración de 7 semanas, desde el 13 de marzo al 30 de abril. Debido a que no existe una

guía específica para la reintroducción de FODMAP, la llevada a cabo en este estudio ha sido la siguiente:

Le proporcionamos a la paciente registros semanales de alimentos para que anotara qué comía cada día, así

como los cambios que realizaba y los síntomas que le producían los alimentos reintroducidos, para llevar un mayor

control, (“Registro semanal dietético”).

Cada semana se ha reintroducido un alimento FODMAP distinto, que no se consumía en la fase anterior. La

nutricionista del estudio le proponía a la paciente distintos alimentos a reintroducir, y entre las dos acordaban cual era la

mejor opción.

El alimento en cuestión se introduce en la dieta los tres o cuatro primeros días de la semana (lunes a miércoles o

jueves), en función del alimento. Se ha de comenzar por cantidades pequeñas y aumentar cada día la cantidad, es decir,

cantidad baja – cantidad media – cantidad alta. El resto de los alimentos de la dieta de estos días debían ser bajos en

FODMAP, con el objetivo de identificar la tolerancia individual de la paciente relacionada con la cantidad de alimento alto

en FODMAP que ha ingerido y le produce o no alguna sintomatología.

Los demás días de la semana se han basado en una dieta baja en FODMAP con la presencia de uno o varios

alimentos previamente reintroducidos, consumidos en la cantidad que se había tolerado. Los alimentos ya tolerados se

han ido incorporando a la dieta para observar y valorar la tolerancia cuando coexisten varios alimentos FODMAP en

distintas cantidades, amenizando también la pauta dietética restrictiva.

Los alimentos a reintroducir se han ingerido en el periodo del día que ha resultado cómodo para la paciente, y

que no repercutiera en su situación laboral, evitando consumirlo en las cenas. Si el alimento FODMAP reintroducido

produce síntomas molestos en la paciente se debe suspender su consumo para el resto de los días. De esta manera se
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recoge información de cuál es la cantidad límite y cuál es la segura tolerada de forma individual. Para aquellos alimentos

que produzcan algún tipo de síntomas molestos, se realiza el “Cuestionario de Sintomatología a causa de alimento

reintroducido”.

Es importante que los alimentos reintroducidos se acuerden entre el paciente y la nutricionista, ya que pueden

tener una aversión emocional a él y lo rechacen por creencia a que desencadenen una crisis o síntomas dolorosos.

Los alimentos reintroducidos en el estudio durante 7 semanas, bajo la base de datos de la App  “FODMAP” han

sido(36)

III. Fase de retorno a dieta normal
La última semana de intervención nutricional, se ha pautado una dieta que reunía en cada día la ingesta de más

de un alimento reintroducido en la Fase II según la tolerancia individual, con el objetivo de observar la sintomatología que

estos pudieran producir de manera conjunta, y de evaluar la clínica de la paciente en una situación de dieta normalizada.

A lo largo del proyecto la paciente ha recibido nociones de alimentación saludable, consejos, recetas,

recomendaciones de productos bajos en FODMAP que sustituyeran a los altos en FODMAP, etc.

Cada menú pautado se ha realizado teniendo en cuenta la temporalidad de los alimentos. Lo más relevante es

que en estos se han tenido en cuenta los gustos, las costumbres, las aversiones, preferencias de la paciente, adaptando

las cantidades de alimentos y recetas a medidas caseras.

Resultados
A continuación se presentan los datos más relevantes resultado de la intervención nutricional realizada al

paciente objeto de estudio.

Intervención nutricional
Se estableció una pauta dietética individualizada a la paciente, teniendo en cuenta su historia médica. Además

de SII, padece intolerancia a la lactosa. En la entrevista refirió que consumía todo tipo de productos lácteos sin lactosa,

inclusive la mantequilla, por temor a que le produzcan síntomas de intolerancia.

I. Fase de restricción:
En la fase de restricción, el seguimiento de la dieta baja en FODMAP´s se asocia a una mejoría de los síntomas

generales, como hinchazón y dolor abdominal; a la mejora del tránsito defecatorio,  pues acude diariamente a defecar y

previo a la dieta acudía cada 4 o 10 días, el tipo de heces según la Escala de Bristol mejoró (de tipo 2 a tipo 4); y las

crisis eran menos severas y dolorosas con heces tipo 4 sin llegar a diarrea.

Durante este periodo la paciente comienza a trabajar. Con ello los menús se adaptan a su demanda, por un

único plato en cada comida y de menos elaboración, el cambio de ensaladas a verduras cocinadas en las cenas, cambio

de platos por gusto, etc.

II. Fase de reintroducción
En la fase de reintroducción de alimentos, se reintrodujeron siete alimentos altos en FODMAP´s: Pan blanco de

trigo, cebolla, guisantes, lentejas, manzana, garbanzos y yogurt natural.

Para la elección de los alimentos se tuvo en cuenta la temporalidad de estos, el contenido en los distintos

FODMAP´s que presentaban, la presencia que tienen en una dieta normal (por ejemplo el pan y la cebolla suelen ser uso

frecuente), la importancia del alimento en la dieta (por ejemplo, legumbres y yogurt por su contenido en prebióticos), y la

opinión de la paciente.

En la tabla 1 podemos observar lo alimentos reintroducidos, en qué cantidad, los tipos de FODMAP´s que

contienen, clasificados en función de un sistema de semáforos (Rojo-alto en FODMAP, Amarillo-medio FODMAP, Verde-
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bajo en FODMAP). La tolerancia individual a dichos alimentos fue:

Cantidades del alimento
Reintroducidas

40 gr
60 gr
100 gr
45 gr
60 gr
100 gr
40 gr
60 gr
100 gr
80-85 gr sin piel
80-85 gr con piel
160-170 con piel
160-170 sin piel
60 gr (de bote)
25 gr seco
50 gr seco
70 gr seco
Hummus
40 gr cocidos
70 gr cocidos
100 gr cocidos
1 cucharada soperas
2 cucharadas soperas
1 yogurt completo

Grupo de alimento Alimento reintroducido

Cereales 1ª semana: Pan blanco de trigo

Verduras 2º semana: Cebolla

Derivados lácteos con lactosa 7ª semana: Yogurt natural

Tabla 1. Alimentos reintroducidos según el grupo alimentario, la temporalidad y la cantidad pautada.

Leguminosas 3ª semana: Guisantes

Fruta 5ª semana: Manzana

Legumbres

4ª semana: Lentejas

6ª semana: Garbanzos

· Cereales

La paciente tiene un consumo diario alto de pan. Por comodidad y petición suya, este fue el primer alimento

acordado a reintroducir.

El pan de trigo reintroducido la primera semana fue bien tolerado en las distintas cantidades (40-60-100 gr). Fue

ingerido en los almuerzos, siendo el pan restante del día pan de espelta 100% , alimento bajo en FODMAP´s que

elaboraba de forma casera la paciente, así como el resto de las ingestas fueron bajas en FODMAP´s.

El cuarto día de la semana, después de la reintroducción del pan, presentó síntomas de hinchazón y pesadez

tras merendar un bizcocho casero elaborado con harina de espelta, cacao puro en polvo. Este día reportó síntomas de

pesadez e hinchazón. La paciente lo asocia a la Stevia, pues añadió más cantidad de la necesaria.

Las siguientes semanas de reintroducción, se probó la tolerancia a otros alimentos de trigo, como harina de trigo,

sémola de trigo, etc. No reportó clínica aparente.

· Verduras:

El segundo alimento reintroducido fue la cebolla, también tolerada en las distintas cantidades (45-60-100 gr). Fue

ingerida como ingrediente en las comidas de los almuerzos, siendo la ingesta de las comidas restantes bajas en

FODMAP.

Como hemos referido anteriormente en la metodología empleada, los días de la semana que no se reintrodujo la

cebolla (jueves a domingo), el pan consumido fue pan blanco de trigo, dando resultados positivos.

· Legumbres y leguminosas:

El tercer alimento fue el guisante, una leguminosa. Este alimento produjo síntomas de intolerancia tras su
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ingestión, leves el primer día de ingesta (40 gr guisantes), y más acusados el segundo día (60 gr de guisantes), por lo

que se procedió a la suspensión de la ingesta del tercer día (100 gr de guisantes). La paciente refirió gases en el registro

de alimentos, a continuación se detalla la intensidad de los síntomas recogidos en el “Cuestionario de Sintomatología a

causa de alimento reintroducido” (Gráfica 1):

Gráfica 1. Intensidad de los síntomas producidos por la ingestión de guisantes

durante la Fase de reintroducción.

El siguiente alimento reintroducido del grupo de alimentos de las legumbres, fue las lentejas, consumidas en la

cuarta semana de reintroducción. La reintroducción de las lentejas duró cuatro días (lunes a jueves). La paciente

presentaba aversión a este alimento a causa de los síntomas que le producían al comerlos. Por esta razón el primer día

de reintroducción de las lentejas se hizo utilizando lentejas cocidas de bote pues son bajas en FODMAP con el objetivo

de que perdiera el miedo hacia ellas y probar un recurso en caso de que la reintroducción produjera síntomas. Los tres

días siguientes se utilizó lentejas en seco posteriormente cocinadas por la paciente. Podía adaptar las recetas (entre

ellas las propuestas en “Recetas de lentejas”) de cada día según el gusto y la apetencia. Los resultados de la

reintroducción de este alimento fueron positivos, no produjeron sintomatología.

La última legumbre reintroducida fueron los garbanzos, en la semana sexta. Es el alimento reintroducido al que

más aversión tenía. Tras explicarle la importancia de su reintroducción por ser un alimento que le aportarían beneficios,

no puso impedimento. Con una duración de cuatro días, la primera forma pautada de consumir los garbanzos fue

hummus pues es bajo en FODMAP, no llegó a consumirlo. Los demás días consumió garbanzos cocidos en bote en

distintas cantidades (40-70-100 gr). El garbanzo propuesto en dichas cantidades fue tolerado por la paciente, sin

producir síntomas.

· Fruta

En el grupo de las frutas, se optó por introducir las manzanas en la quinta semana, con éxito dado que no

produjo síntomas clínicos. El método empleado se basaba en consumir distintas cantidades de manzana pelada y sin

pelar, ya que contienen distinto contenido en FODMAP´s, durante cuatro días.

Durante esta semana, consumió dos torrijas pequeñas que elaboró en casa a partir de un tipo de pan especial

para torrijas comprado en un supermercado. Los síntomas aparecieron a la media hora de consumirlas, con una

intensidad fuerte, desencadenando en crisis de SII, diarrea tipo 7 según la Escala de Bristol.
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La intensidad de los síntomas evaluados a través del Cuestionario de Sintomatología a causa de alimento

reintroducido, los síntomas más intensos fueron: dolor general, dolor abdominal y flatulencia, desencadenando en crisis

de SII (Gráfica 2).

Gráfica 2. Intensidad de los síntomas producidos por la ingestión de torrijas

Referente a este grupo de alimentos, la paciente cometió la transgresión dietética de consumir sandía, un

alimento alto en FODMAP´s no reintroducido sistemáticamente de forma previa. Este produjo una clara sintomatología

horas después de su ingesta y síntomas de fatiga, dolor abdominal, flatulencia, recogidos en el “Cuestionario de

Sintomatología a causa de alimento reintroducido”.

· Derivados lácteos con lactosa

El último alimento a reintroducir fue el yogurt natural (sin azúcar y con lactosa), para evaluar si toleraba

pequeñas cantidades de lactosa y para la comodidad de la paciente en el consumo de este tipo de lácteos. El método

empleado se basó en el consumo una cucharada sopera de yogurt el primer día, dos cucharadas el segundo y un yogurt

completo el tercero.

El primer día de ingesta del yogurt se produjeron síntomas. En la tercera consulta, semana de reintroducción del

alimento en cuestión, la paciente nos informó de que había estado tomando un antibiótico para su dermatitis y este

contenía lactosa, tenía malestar general desde que empezó el tratamiento.

A continuación se detalla la intensidad de los síntomas recogidos en el cuestionario de Sintomatología a causa

de alimento reintroducido (Gráfica 3):
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Gráfica 3. Intensidad de los síntomas producidos por la ingestión de yogurt
durante la Fase de reintroducción.

Los alimentos reintroducidos presentan distintas concentraciones de FODMAP´s. En el caso de estudio no se

relaciona de manera observacional el tipo y la cantidad de FODMAP con el síntoma que haya podido producir o no el

alimento.
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ALIMENTO CANTIDAD SEMÁFORO FODMAP

40 gr

60 gr

100 gr

45 gr

60 gr

100 gr

40 gr

60 gr

100 gr

60 gr (cocidas
de bote)

25 gr (en seco)

50 gr (en seco)

70 gr (en seco)

80-85 gr sin
piel

80-85 gr con
piel

160-170 sin
piel

160-170 con
piel

Hummus

40 gr

70 gr

100 gr

1 cucharada
sopera
2 cucharadas
soperas
1 yogurt
completo

Tabla 2. En la tabla se refleja el volumen de FODMAP´s que contienen las distintas cantidades reintroducidas. Rojo (cantidad alta) – amarillo
(cantidad media) – verde (cantidad baja).

PAN BLANCO DE TRIGO

CEBOLLA

GUISANTES

LENTEJAS

MANZANA

GARBANZO

YOGURT NATURAL ENTERO

III. Fase de retorno a dieta normal
Para la dieta pautada en esta semana no ha habido total adherencia, por lo que no podemos evaluar si ha

existido sintomatología con el consumo de los alimentos reintroducidos de forma conjunta.
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La composición corporal se ha ido manteniendo estable a lo largo de la intervención nutricional (Tabla 3). A

comentar que la última medida corresponde al periodo menstrual de la paciente.

Fases Inicio 08-feb Fase de restricción 08-mar Fase de reintroducción 27-abr Fase de retorno 10-may

TALLA 1.60 m 1.60 m 1.60 m 1.60 m
PESO 55 kg 54.6 kg 53.8 kg 54.6 kg
IQ 21.5 21.3 21 21.3

26.9% 24.6% 24.9% 24.1%
(14.8kg) (13.4kg) (13.4kg) (13.2 kg)

M.LIBRE DE GRASA 40.2 kg 41.2 kg 40.4 kg 41.4 kg
M.MUSCULAR 38.1 kg 39.1 kg 38.3 kg 39.3 kg
M.OSEA 2.1 kg 2.1 kg 2.1 kg 2.1 kg
G.VISCERAL 3 2 2 2

50.5 % 52% 51.9 % 52.4%
27,8 kg 28.4 kg 27.9 kg 28.6 kg

EDAD METABÓLICA 24 21.3 20 20

GRASA

AC

Tabla 3. Medidas de composición corporal a lo largo del tratamiento dietético.

Cuestionarios clínicos
Cuestionario de escala numérica y visual analógica sobre síntomas y cuestiones psicosociales

proporcionado por la clínica:
Podemos observar como disminuyen los valores de ambas partes del cuestionario respecto a la situación previa

a la intervención nutricional (Gráfica 4), (Gráfica 5). Especialmente a destacar la acusada disminución de los síntomas en

la fase de restricción de alimentos FODMAP´s. En la fase de reintroducción los valores aumentan con respecto a la fase

de restricción pero siguen siendo menores que los valores previos a la intervención nutricional.

Gráfica 4. Respuestas correspondientes a las 10 preguntas psicosociales del cuestionario 1.
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Gráfica 5. Respuestas del cuestionario 1, parte 2 VAS referentes a la sintomatología en dichas fases.

Cuestionario CORE-OM (32)

Realizamos este cuestionario psicológico para analizar el cambio de percepción desde el punto de vista de

calidad de vida de la paciente, como el SII repercutía de forma global en su día a día (Gráfica 6). Igualmente, en este

cuestionario denotamos el cambio positivo desde el comienzo del tratamiento, la puntuación de bienestar aumenta y

disminuye la de problemas/síntomas.

Gráfica 6. Comparativa del cuestionario CORE-OM al inicio y al final del tratamiento

dietético para evaluar la calidad de vida.
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Cuestionario de adherencia a la dieta y cuestionario de satisfacción hacia el tratamiento dietético
Fruto de la encuesta de adherencia a la dieta realizada por la paciente, se obtuvo un resultado firme de

adherencia (Gráfica 7), con 22 puntos de 25 puntos totales.  La adhesión fue mayor en las preguntas referidas a

reemplazar, olvidar o dejar de tomar dieta baja en FODMAP´s, en cambio la puntuación fue menor para las preguntas

que referían un cambio y modificación en el patrón bajo en FODMAP´s propuesto.

Gráfica 7. Respuestas correspondientes a las 5 preguntas del cuestionario de adhesión a la dieta.

Igualmente, la encuesta de satisfacción hacia el tratamiento dietético fue positiva (Gráfica 8), con una puntuación

de 515 sobre un total de 600. La puntuación más alta la recibieron las preguntas referidas al material/información

aportado, cumplimiento de la dieta, aceptación de la dieta.

Gráfica 8. Respuestas correspondientes a las 6 preguntas del cuestionario de

Satisfacción hacia el tratamiento dietético.

1. Cuantificación de síntomas durante las crisis de SII mediante Escala visual analógica (VAS)

2. Los síntomas durante las crisis previas al estudio eran de mayor intensidad que durante la intervención

nutricional, a destacar la hipersensibilidad, dolor abdominal, flatulencia y la diarrea (Gráfica 9).
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Gráfica 9. Se presentan los síntomas más frecuentes en el SII, con la puntuación de la intensidad de

los mismos en los casos de crisis, al inicio y durante la intervención nutricional.

3. La paciente refiere que los alimentos no le desencadenan crisis, le provocan sintomatología propia de

una intolerancia (lo compara con los síntomas que le produce la lactosa). Durante la intervención nutricional ha padecido

los siguientes episodios de crisis y malestar agudo (Tabla 4):

Periodo Día/Mes Síntomas o Posible explicación
16-feb Retortijones.
17-feb
No episodio de crisis.
01-mar Estrés por comenzar a trabajar. Varias veces al baño.

12-mar
Varias veces al baño. Síntomas: dolor de barriga, gases. Fue 3 veces al
baño.

30-mar Dolor de barriga. Fue 2 veces al baño, leve.
08-abr Dolor de barriga, diarrea. Nerviosa debido a una situación familiar.
13-abr Dolor de barriga, diarrea. Merendó torrijas caseras. Pan de torrija.

Fase de retorno a dieta normal 06-may Náuseas, no crisis SII. Nervios por viaje planeado.

Fase de restricción
Malestar a causa de anticonceptivo hormonal: nauseas, dolor de cabeza.

Fase de reintroducción

Tabla 4. Cronología de los distintos días que han tenido lugar brotes de crisis o fuerte sintomatología.

4. Además, el tipo de las deposiciones según la Escala de heces de Bristol mejoró a lo largo de la

intervención nutricional comparado con las deposiciones previas a esta, tanto en los días sin crisis como durante las

crisis (Tabla 5):

Periodo Tipo de heces
Normalidad: tipo 2
Crisis: tipo 7
Normalidad: tipo 4
Crisis: tipo 4
Normalidad: tipo 3
Crisis: tipo 4
Normalidad: tipo 2
Crisis: no se produjo ninguna

Antes de la intervención

Fase de restricción

Fase de reintroducción

Fase de retorno a dieta normal

Tabla 5.  Clasificación de las heces según la Escala de Bristol
en función de la fase del tratamiento dietético.



JONNPR. 2017;2(10):435-461 456
DOI: 10.19230/jonnpr.1613

Discusión y conclusiones
Actualmente, el enfoque dietético para el Síndrome de Intestino Irritable se considera una línea primaria de

tratamiento, pues es un método eficaz para reducir los síntomas más acusados en esta patología. En el estudio del caso

en cuestión se produce una acusada disminución de los síntomas más llamativos asociados a la dieta: gases, hinchazón,

dolor abdominal localizado y por consiguiente saciedad. Los síntomas disminuyen en periodos en los que la base de la

dieta era baja en FODMAP´s en comparación con el inicio del estudio. Esto corrobora la literatura que refiere que la

restricción de los hidratos de carbono de cadena corta en la dieta disminuye la sintomatología en torno al 75% de los

pacientes, (37, 38) gracias a la reducción de la producción de gas por fermentación y del efecto osmótico, (39,40) pudiendo

ser lo contrario el mecanismo fisiológico que origina la diarrea en algunos individuos. Asimismo sería una posible

explicación de que nuestra paciente sufra menos dolencia durante las crisis de SII y del cambio en el aspecto de las

heces durante dichos brotes, siendo estas de consistencia más sólida, tipo 4, en lugar de tipo 7 de consistencia diarreica,

según la Escala de Bristol.

Aunque la sintomatología de las personas que padecen SII se produzca por intolerancia a los carbohidratos de

cadena corta, hay que destacar que los GOS y FOS (oligosacáridos) son malabsorbidos siempre y por ende fermentados

en el colon por la microbiota intestinal, obteniéndose grandes beneficios por su efecto prebiótico. (41) El hecho de que

esta producción de gas afecte en mayor medida a las personas con SII que a la población sana, se debe a los trastornos

de motilidad, a la alteración de la propia flora intestinal y a la hipersensibilidad que sufre este colectivo en concreto. (38) A

pesar de que en el estudio de Halmos et al. (42)  donde se compara la dieta baja en FODMAP´s con una dieta normal

australiana, no se observaron cambios en la frecuencia fecal, nuestra paciente sí refirió una clara mejora en el tránsito y

en la frecuencia de la defecación, sobre todo al inicio de la pauta nutricional, siendo diaria (1 o 2 veces al día), en

contraste a su frecuencia defecatoria previa a la pauta  que era similar a la estreñida (cada 4 o 10 días). Al igual que en

el estudio mencionado, la consistencia de las heces en días normales mejoró durante el tratamiento dietético. Esto

puede deberse a que con la dieta pautada, el consumo de fibra era mayor del hábito alimentario de la paciente, sumando

que ésta provenía de alimentos bajos en FODMAP´s, es decir no le podían producir el efecto negativo de agravar los

síntomas (gases por fermentación, diarrea, etc) sino un efecto positivo. (43)

La malabsorción de los demás tipos de carbohidratos de cadena corta varía de forma individual en cada paciente

con SII. Por ello, es de gran importancia realizar pruebas diagnósticas que descarten tanto otras patologías que cursan

sintomatología similar como pruebas que diagnostiquen intolerancias o alergias a alimentos. Es especialmente útil para

el manejo del asesoramiento dietético, evitándose restricciones dietéticas innecesarias.

Realizar pruebas de hidrógeno espirado para la intolerancia a la lactosa y la malabsorción de la fructosa es una

decisión eficaz, pues aportan una medida fiable de la absorción del azúcar. En el tratamiento dietético FODMAP, cuando

las pruebas de hidrógeno espirado para la lactosa y/o fructosa  sean negativas (se absorban bien), no será necesario la

restricción de los alimentos que lo contengan. En cambio, sí se restringirán los alimentos que contenga los restantes

FODMAP´s malabsorbidos. (44) Nuestra paciente sólo se había realizado la prueba de intolerancia a la lactosa, que

resultó positiva, pero no pruebas para la malabsorción de fructosa o pruebas que descartaran la enfermedad celíaca. Por

ello, no hemos podido considerar si existía una verdadera malabsorción a la fructosa y observar en detalle en qué

medida podía afectar esto a la relación dieta-síntomas de la paciente. Tampoco en relación al gluten, aunque la dieta

FODMAP no restringe el gluten de forma directa, sí restringe cereales con gluten altos en FODMAP como el trigo, la

cebada, centeno, pudiéndose consumir por ejemplo trigo de espelta (cereal con gluten y bajo en FODMAP´s).

Nuestra paciente hizo alusión en consulta, al efecto que había notado sobre la sintomatología cuando realizaba

un consumo más alto de trigo. A causa de ello  intentaba no abusar a lo largo del día de este alimento. Actualmente se
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estudia una posible relación entre el gluten y el SII. Puede darse el caso de personas que tengan marcadores

serológicos negativos para la enfermedad celíaca que muestren síntomas tras la ingestión de alimentos con gluten. “La

sensibilidad al gluten no celíaca” es un trastorno caracterizado por síntomas gastrointestinales y extraintestinales tras la

ingestión de alimentos que contienen gluten en personas no afectadas de enfermedad celíaca o alergia al trigo, del que

se desconoce el mecanismo de la enfermedad. Ésta cursa síntomas gastrointestinales similares al SII (dolor abodminal,

hinchazón, anomalías en el tránsito intestinal, etc.). La sensibilidad al gluten no celíaca y la intolerancia a los FODMAP´s

pueden superponerse. (45) Shahbazkhani et al. (46) estudiaron el efecto de una dieta sin gluten en pacientes con SII

durante seis semanas, después los dividieron en dos grupos, introdujeron gluten en uno de ellos y en el otro no.  Los

síntomas variaron entre los grupos, por lo que sugieren que un gran número de pacientes diagnosticados de SII

realmente son sensibles al gluten. El diagnóstico se basa en la clara relación entre la ingestión del gluten y lo síntomas

con una dieta de restricción y posterior reintroducción de este, como se realiza en estudios como el de Biesiekierski et al.
(47)

La calidad de vida analizada en función del cuestionario CORE-OM aumentó. Atribuimos este cambio positivo a

la disminución de los síntomas, así como a la seguridad que adquirió la paciente tras sentirse con el control de sus

sensaciones y más segura hacia su enfermedad. Aunque estos datos pueden haber sido perturbados por el consumo de

un ansiolítico (Trankimazín®), en dosis de tres veces al día (libre de lactosa). Igualmente en el estudio de Austin et al. (48)

los participantes con SII-D, aumentaron en calidad de vida  según el cuestionario “The Irritable Bowel Syndrome Quality

of Life (IBS-QOL)” tras realizar una dieta baja en FODMAP´s.

Hemos podido identificar algunos alimentos altos en FODMAP´s que producen síntomas en nuestra paciente, el

guisante, la sandía, el yogurt. En cambio, no se ha podido establecer una relación directa entre tipos de FODMAP´s y

alimentos reintroducidos. Como podemos ver en la tabla 2 que muestra el contenido en FODMAP´s de cada alimento, se

han reintroducido algunos de ellos altos en el mismo tipo de FODMAP´s, produciendo sintomatología en unos y no en

otros. Por ejemplo el guisante es alto en FODMAP´s por su elevado contenido en oligosacáridos, al igual que el pan

blanco de trigo y la cebolla, produciendo síntomas el primero de ellos pero no estos últimos. En estudios que realizan la

medición de FODMAP´s por cromatografía líquida en frutas y verduras, (49) granos y cereales (50) podemos observar que

el contenido por cada 100 gr es similar en los tres alimentos, variando la cantidad en función del tipo de oligosacárido.

El yogurt fue un alimento reintroducido que produjo síntomas. El objetivo de la reintroducción fue ganar

comodidad para la paciente, detectar si era tolerante a tales cantidades de yogurt natural y observar su relación tras una

dieta baja en FODMAP´s. Lamentablemente, la reintroducción no se realizó en condiciones óptimas pues la paciente

llevaba una semana medicándose con un antibiótico que contenía lactosa.

Aunque no hemos hallado muchos alimentos que produzcan sintomatología y encontrado la tolerancia individual

de ellos, hemos vuelto a reintroducir alimentos que nuestra paciente no consumía por miedo a los síntomas que padecía.

Ha supuesto un punto positivo para reintroducir alimentos sanos e importantes para la microbiota intestinal, tales como

las legumbres, mediante la proporción de herramientas adecuadas como recetas, consejos, tipo de productos…

La dieta FODMAP  puede influir en la composición de la flora intestinal, al restringir los hidratos de carbono de

cadena corta (GOS Y FOS con efecto prebiótico) que son sustrato energético para esta. Staudacher et al. (51)

investigaron los efectos de la reducción de hidratos de carbono de cadena corta durante cuatro semanas en la

microbiota y la sintomatología gastrointestinal sobre pacientes con SII y sanos al azar, mostrando una disminución de

bífidobacterias luminares. Asimismo, Ducrotté et al. (52) realizaron un estudio doble ciego controlado con placebo, en el

que administraron cápsulas diarias de Lactobacillus plantarum  299v durante cuatro semanas en el que obtuvieron un

alivio del dolor y la distención abdominal en los pacientes con SII. British Dietetic Association refiere que existen distintos

probióticos aplicables al tratamiento del SII en diferentes dosis y cepas bacterianas. Aunque no haya un nivel de
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evidencia alto en cuanto al beneficio de probióticos y síntomas del SII, estos se consideran un producto seguro. Aun así,

recomiendan controlar los efectos durante cuatro semanas en la dosis recomendada por el fabricante. (53)

Otro aspecto desfavorable, es que la realización de esta dieta restrictiva puede incrementar los aspectos

psicológicos negativos del paciente, como aumento de la vigilancia hacia sus síntomas y  hacia la comida en relación a

los síntomas, o anticipación de posibles brotes.

Entre las limitaciones del estudio a tener en cuenta para futuras investigaciones, cabe destacar que no se

aplicaron criterios de inclusión y exclusión debido a la dificultad para encontrar personas con dicha enfermedad; no se

conocía el diagnóstico de todas las pruebas necesarias para realizar un adecuado enfoque de la dieta FODMAP,

además se han producido varias trasgresiones dietéticas a lo largo de él. Es necesario ampliar la muestra del estudio,

así como la duración del mismo, empleando más tiempo en la fase de reintroducción para probar la tolerancia individual

de todos los alimentos altos en FODMAP´s posibles y una fase de retorno a la dieta normal cumplimentada, bajo control

exhaustivo de un dietista-nutricionista experimentado.

Se necesitan más estudios focalizados en las distintas fases de tratamiento de la dieta FODMAP, no sólo en la

fase de dieta baja en FODMAP, para obtener una evidencia más sólida, así como una guía específica validada para el

seguimiento de esta. Igualmente es necesario estudios que midan el efecto de la restricción de alimentos FODMAP´s a

largo plazo, estudiando su relación con los síntomas, con la flora intestinal, el efecto de los probióticos, y la sensibilidad

al gluten no celíaca o enfermedad al gluten en dicha dieta.

A la vista de los resultados obtenidos podemos concluir:

· La dieta FODMAP es un tratamiento nutricional eficaz para el Síndrome de Intestino Irritable pues

disminuye la sintomatología de la enfermedad, aumenta la calidad de vida así como el control del paciente hacia la dieta.

· Los síntomas se han controlado exitosamente, identificando alimentos que producen molestias, así como

su tolerancia individual.

· Reintroducción de alimentos que no eran consumidos por temor a los síntomas que producían.

· Importancia de un equipo interdisciplinar en el tratamiento del SII para proporcionar mayor efectividad y

seguridad al paciente.
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El conocimiento y percepción de riesgos por ingesta de alimentos
fuera de instituciones escolares no impacta positivamente
Knowledge and perception of risks from food intake outside school institutions
does not have a positive impact
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Resumen
Dentro de las instituciones la calidad de los alimentos puede representar una utopía, puesto que, las deficiencias en sabor, variedad y

calidad de los productos ofrecidos obligan a los estudiantes a salir de las instituciones y consumir alimentos elaborados en la calle, en

ambas circunstancias podría representar riesgos.

Objetivo. Describir el conocimiento y percepción de los consumidores de alimentos elaborados en la calle fuera de instituciones

escolares en base al riesgo de consumir dichos alimentos.

Material y métodos. Se realizó un estudio epidemiológico observacional descriptivo de carácter transversal, para lo cual fue

necesario aplicar 100 encuestas a estudiantes del Instituto de Ciencias de la Salud (ICSa) que consumían alimentos fuera de la

institución.

Resultados. Las entrevistas señalan que los estudiantes tienen conocimiento acerca de los riesgos del consumo de alimentos

elaborados con bajos estándares de calidad y sanidad, y que, a pesar de tener repercusiones negativas en su salud, los siguen

consumiendo. El bajo costo y la accesibilidad es más importante que las  consecuencias del consumo de estos en su salud.

Conclusión. El consumo de alimentos elaborados fuera de la institución escolar representa riesgos en la salud de los estudiantes,  la

carga de enfermedades relacionadas con alimentos contaminados es más alta en estos entornos, es decir, su impacto no es positivo

en su salud.

Palabras clave
riesgos por ingesta, percepción de riesgos, impacto negativo, enfermedades, sanidad, impacto negativo

Abstract
Within institutions, the quality of food can represent a utopia, since deficiencies in taste, variety and quality of products offered oblige

students to leave institutions and consume processed food on the street, in both circumstances could Represent risks.
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Aim. To describe the knowledge and perception of the consumers of foods elaborated in the street outside of school institutions based

on the risk of consuming said foods.

Material and methods. A cross-sectional observational epidemiological study was carried out. For this purpose, it was necessary to

apply 100 surveys to students of the Institute of Health Sciences (ICSa) who consume food outside the institution.

Results. The interviews indicate that students are aware of the risks of consuming processed foods with low standards of quality and

health, and that, despite having negative repercussions on their health, they continue to consume them, low cost and accessibility is

more important That the consequences of the consumption of these on your health.

Conclusion. The consumption of processed foods outside the school institution poses risks to the health of students, the burden of

diseases related to contaminated foods is higher in these settings, ie, their impact is not positive on their health.

Keywords
Risks of ingestion, perception of risks, negative impact, diseases, health, negative impact

Introducción.
Las instituciones educativas son espacios para adquirir conocimientos para el desarrollo intelectual, profesional y

social, la educación debe integrar contenidos curriculares y fomentar el cuidado de la salud e impulsar la prevención de

enfermedades. Para ello debe favorecerse la disponibilidad de alimentos y bebidas que faciliten llevar una dieta correcta

y enriquecer contenidos educativos en materia de orientación alimentaria.1

Dentro de las instituciones la calidad de los alimentos está regulada y debe garantizar que la integridad de los

productos empleados como materias primas, así como los procesos de elaboración y manejo, el personal y las

instalaciones cumplan con los estándares de salubridad y la legislación obliga a dichas instituciones a impulsar una

cultura de hábitos alimentarios saludables y una formación alimentaria que permita a los alumnos

desarrollar aprendizajes hacia una vida más sana. La Norma Oficial Mexicana NOM-043-SSA2-2012, "Servicios básicos

de salud. Promoción y educación para la salud en materia alimentaria. Criterios para brindar orientación" publicada en el

Diario Oficial de la Federación el 22 de enero de 2013, señala en su punto 4.2 que la orientación alimentaria

debe llevarse a cabo mediante acciones de educación para la salud, haciendo énfasis en el desarrollo de capacidades y

competencias, participación social y comunicación educativa2;

Pero dicho panorama es una utopía puesto que los alimentos y bebidas ofrecidos dentro de los comedores

escolares rara vez cumplen con dicha normativa, las deficiencias en cuanto a sabor, variedad y calidad de los productos

ofrecidos obligan a los estudiantes a salir de las instituciones, cuando esto no les está permitido, y consumir alimentos

elaborados en la calle a menudo de un puesto portátil o improvisado. La mayoría de la comida callejera es rápida y se

toma con los dedos, siendo frecuente que resulte más barata y altamente contaminada lo que representa enorme riesgo

para la salud de quienes los ingieren. Muchos de esos comercios exhiben los alimentos en la vía pública sin protección

alguna, no acatan las reglas mínimas de salubridad y ofrecen aderezos en envases recargables, lo cual está

expresamente prohibido, y sin respetar la cadena de frío. La manipulación tampoco ayuda a prevenir intoxicaciones: por

lo general no se utilizan ni guantes ni pinzas, y las manos que tocan la comida son las mismas que manejan el dinero y

limpian la mesa, el mostrador o los utensilios, sin ningún recaudo.3

La inocuidad y la calidad de los productos comestibles constituye, conjuntamente con su disponibilidad y el

acceso de los consumidores a estos y la estabilidad, uno de los pilares más relevantes de la seguridad alimentaria. La

venta de alimentos en la vía pública es un fenómeno de gran importancia sanitaria, económica y sociocultural.4

El riesgo de intoxicaciones alimentarias graves relacionado con los alimentos de venta callejera sigue siendo una

amenaza en muchas partes del mundo, la contaminación microbiológica es uno de los problemas más serios.5 Se

reconoce que los agentes patógenos transmitidos por los alimentos representan para la salud un grave peligro asociado
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con estos alimentos; el riesgo depende principalmente del tipo de alimento y del método de preparación y conservación.

La ignorancia de los vendedores de los puestos callejeros de comida acerca de las causas de las enfermedades

transmitidas por los alimentos es un importante factor de riesgo. La falta de higiene, el acceso inadecuado al suministro

de agua potable y la eliminación de desechos, así como las condiciones medioambientales insalubres (como la

proximidad a las cloacas y a los vertederos de basura) aumentan aún más los riesgos para la salud pública relacionados

con los alimentos de venta callejera.6 Si bien muchos consumidores le atribuyen importancia a la higiene cuando

escogen su vendedor de alimentos en la calle, los consumidores con frecuencia no tienen conciencia de los riesgos para

la salud que dichos alimentos conllevan.7

Los alimentos de venta callejera ofrecen muchas ventajas: generalmente son baratos, son fáciles de conseguir

en horas y lugares no habituales, sin embargo y, a pesar de su carácter indudablemente positivo, el papel dominante que

desempeñan los alimentos de venta callejera en la nutrición de muchos de los estudiantes en hidalgo plantea numerosos

desafíos. Las condiciones insalubres, los alimentos de deficiente calidad y la contaminación son sólo algunos de los

aspectos negativos que surgieron durante la investigación.

Los vendedores callejeros de alimentos forman parte de la economía sumergida y, consecuentemente, también

eluden la regulación y el control principalmente sanitario. Esto da lugar a una serie de riesgos para la salud. No se

controla la procedencia, preparación y almacenamiento de los alimentos que se venden y las condiciones insalubres en

las que trabajan muchos vendedores agravan el problema. La venta de alimentos nutricionalmente deficientes constituye

otro problema adicional ya que la falta de concienciación de productores y consumidores evita que los vendedores

ofrezcan platillos sanos y nutritivos. 8

Es un hecho que la comida callejera suele justificarse no sólo para satisfacer antojos, sino como una alternativa

de alimentación barata sobre todo en la comunidad estudiantil, pero también es un hecho que en cuestiones de salud

puede salir demasiado cara. Estos puestos, cuyas condiciones de higiene son dudosas, se han constituido en una

creciente amenaza para la salud pública y para la fisonomía urbana.

La falta de refrigeración se interpreta a menudo como falta de limpieza e higiene, pero por otro lado los

vendedores de comida callejera usan a menudo ingredientes especialmente frescos por esta misma razón.  Los puestos

de venta ambulante de comidas seducen, es cierto, por el aroma que despiden. Sin embargo, la mayoría de los

alimentos que expenden en la calle representan un enorme riesgo para la salud de quienes los ingieren. La gran mayoría

de estos comercios no cumplen con las normas higiénico-sanitarias, no garantizan inocuidad de los alimentos ni en su

elaboración, ni en su manipulación, ya que son las mismas que manejan el dinero, limpian la mesa, el mostrador o los

utensilios, entre otros.3,9

Las enfermedades transmitidas por alimentos son el resultado de una amplia variedad de productos comestibles

contaminados por microorganismos patógenos, toxinas o sustancias químicas. La prevención de las enfermedades de

transmisión alimentaria depende de la manipulación cuidadosa de los productos crudos y de los productos terminados en

la cadena de producción.

Los alimentos que se consumen en la calle son portadores de una gran cantidad de bacterias y parásitos, que

pueden acarrear enfermedades gastrointestinales, hepatitis, fiebre tifoidea, Síndrome Urémico Hemolítico, salmonelosis,

shigelosis, entre otros.10

Cuando comemos alimentos en la vía pública, nuestra salud se pone en peligro si el vendedor incumple los

reglamentos sanitarios, no tienen la autorización correspondiente o si el local presenta malas condiciones de higiene.

Fácilmente podemos enfrentarnos a grandes riesgos que hacen peligrar la salud por exponernos a alimentos

contaminados por agentes vivos (bacterias, virus, parásitos) o químicos (plaguicidas, hormonas, metales pesados),

adulterados, falsificados (con la apariencia y las características de un alimento legítimo o aprobado, pero no es así) y

alterados por causas físicas, químicas o biológicas.
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Riesgos para la salud
Continuamente podemos enfrentarnos, sin saberlo, a riesgos relacionados con la comida:

· Reutilización del aceite o grasas: Exponer estas grasas (sean de origen vegetal o animal) a altas

temperaturas de manera constante, y reutilizarlas para nuevas cocciones, favorece la liberación de agentes que son

absorbidos  por la comida, los cuales pueden elevar el riesgo de hipertensión o tener efectos cancerígenos.

· La reutilización del pan molido en empanizados. Generalmente el pan molido que sobró se guarda y

se vuelve a usar para otra preparación, pero hay que tener presente que ese pan molido ya trae restos de huevo crudo

(dado que la carne para milanesas es pasada previamente por él), lo que puede contribuir a la generación de

Salmonella.

· Poca higiene: Puede causar parasitosis o infecciones gastrointestinales. El riesgo se incrementa cuando

el vendedor prepara la comida al mismo tiempo que manipula el dinero, carga bolsas con otros alimentos o materias

primas, sus uñas están sucias o si fuma.

· Agregados de grasa y sal: Para mejorar el sabor de la comida es común que se agreguen grandes

cantidades de grasa y sal, que al ser consumidos en elevadas proporciones suelen provocar problemas de salud como

obesidad e hipertensión.

· Comida en mal estado: La mayoría de los puestos de comida en la vía pública no cuenta con las

instalaciones necesarias para conservar los alimentos en buen estado. Es común que en época de calor los alimentos se

descompongan, lo cual aumenta el riesgo de sufrir intoxicaciones o diarrea al consumirlos.

En un estudio realizado en Sonora - México se presentaron densidades de microorganismos mesofílicos

aerobios en el jugo de naranja desde 60 a 547,000 UFC/ml, sobrepasando el valor máximo permitido por la norma, en

las ensaladas de frutas solo el 53% de las muestras cumplieron con el estándar de microorganismos.11

Es importante tomar conciencia del peligro que representa para la salud el consumo de productos elaborados y

comercializados en la vía pública. No debe olvidar que carecen de aptitud bromatológica (habilitación), por lo tanto, se

desconoce el origen y calidad de los productos utilizados, sanidad y hábitos de las personas involucradas en el proceso

de elaboración, sin dejar de lado la forma de comercializarlos, que expone a los productos a un alto grado de

contaminación, por las continuas emanaciones de los gases que despiden los vehículos, la presencia de tierra, falta de

higiene del lugar y de sus alrededores, ausencia de agua potable que imposibilita el lavado de manos, entre otras.12

Según la Organización de las Naciones Unidas para la Agricultura y la Alimentación (FAO), 2,500 millones de

personas toman comida callejera cada día.13

Las preocupaciones de higiene y frescura son las que llevan a la investigación sobre la calidad de los alimentos

vendidos fuera de las instalaciones educativas. Tan solo en hidalgo, según los datos proporcionados por el Sistema

Nacional de Información Estadística Educativa, en el ciclo escolar 2013-2014 la población  inscrita en  educación

superior correspondió a 82, 224 alumnos,14  siendo esta la principal población expuesta a comida preparada fuera de los

institutos con bajos estándares de calidad e higiene.

Las personas que acostumbran comer en la calle, en puestos que no cumplen con las normas de higiene, tienen

una alta propensión a padecer diarreas (que en el 50% de los casos son consecuencia de la deficiente higiene en la

preparación de los alimentos o de que éstos entren en descomposición rápidamente).15

Es por eso que el siguiente proyecto tiene como fin evaluar el conocimiento y la percepción de los alumnos del

Instituto de Ciencias de la Salud (ICSa); dicha evaluación y del análisis de los resultados del presente proyecto

permitirán hacer una estimación del nivel de consciencia que tiene la población estudiantil sobre el riesgo de consumir

alimentos en la calle con bajos estándares de calidad e higiene y sus efectos en la salud.
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Para poder llevar a cabo un análisis real y con resultados eficientes que permitan evaluar de manera sistemática

la información arrojada de las encuetas realizadas, es necesario contar con las interrogantes que guiaran a través de

dicho proceso, las cuales son:

Preguntas de investigación
¿Cuál es el nivel de conocimiento y percepción en base al impacto que tiene el consumo de alimentos

preparados fuera de los institutos universitarios sobre la salud?

¿Cuál es el conocimiento y percepción del riesgo de contraer enfermedades provocadas por el consumo de

alimentos preparados fuera de los institutos universitarios?

Objetivos
· Describir el conocimiento y percepción de los consumidores de alimentos elaborados en la calle fuera del

Instituto de Ciencias de la Salud (ICSa) en base al riesgo de consumir dichos alimentos.

· Describir el conocimiento y percepción de los consumidores de alimentos elaborados en la calle fuera del

Instituto de Ciencias de la Salud (ICSa) en base a la calidad de los alimentos elaborados fuera de la institución

universitaria.

· Determinar si la comida elaborada fuera de la institución universitaria cumple con los estándares de salubridad

de la legislación que garantizan la conservación de la salud.

Hipótesis.
H1. El nivel de conocimiento y percepción de la población encuestada es deficiente en cuestión al riesgo del

consumo de los alimentos elaborados fuera de los institutos universitarios.

H0. El nivel de conocimiento y percepción de la población encuestada es no es deficiente en cuestión al riesgo

del consumo de los alimentos elaborados fuera de los institutos universitarios.

Materiales y métodos
Diseño del estudio

Descriptivo basado en la observación de procesos de elaboración y manejo de alimentos. Se procedió a

encuestar a 100 estudiantes, hombres y mujeres de entre 20-25 años de edad, consumidores de alimentos y bebidas

elaborados en los establecimientos ubicados fuera de las instalaciones del Instituto de Ciencias de la Salud de la UAEH.

Se utilizó una encuesta con 10 preguntas que evalúan los patrones de consumo y la percepción del riesgo alimento-

enfermedad, la encuesta se aplicó al salir de cada uno de los establecimientos donde se expenden los alimentos, el

estudio se realizó durante el segundo semestre del año 2016.

Resultados
Actualmente la población total de estudiantes del Instituto de Ciencias de la Salud (ICSa) es de 5,950 alumnos

inscritos en los diversos programas educativos y el muestreo poblacional en el cual se realizó la investigación

corresponde al 1.68 % del total de la población.

A partir de estos datos es más preciso poder hacer un análisis de la información obtenida.
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La comida más consumida por los alumnos encuestados predominando los tacos, quesadillas, etc. con un 42%,

seguida de la comida rápida con un 30%, lo que refleja los malos hábitos alimenticios en la comunidad estudiantil (Tabla

1).

Tipos de alimentos Frecuencia Porcentaje
Porcentaje

valido
Porcentaje
acumulado

Comida corrida (Sopa, guisado, agua
fresca y tortillas) 5 5 5 5

Comida rápida (Hamburguesas, Hot
dogs) 30 30 30 30

Tacos, quesadillas, gorditas, etc. 42 42 42 42
Sándwiches, cuernitos, etc. 16 16 16 16
Ensalada, fruta. 3 3 3 3
Postres 4 4 4 4

Tabla 1. Tipo de alimentos que compra con mayor frecuencia para su comida

Fuente: Encuesta para estudiantes del Instituto de Ciencias de la Salud (ICSa), 2016.

El 63% de los encuestados dijo consumir alimentos fuera de la institución de 5 a 3 veces por semana, 27% de 2

a 1 vez por semana, 8% una vez cada 15 días y 2% de los encuestados dijo consumir este tipo de alimentos una vez al

mes (Tabla 2).

Frecuencia de consumo Frecuencia Porcentaje Porcentaje
valido

Porcentaje
acumulado

5-3 por semana. 63 5 5 5
2-1 por semana 27 30 30 30
1 vez cada 15 días 8 42 42 42
Una vez al mes 2 16 16 16

Tabla 2. Frecuencia con la que consume estos alimentos y bebidas

Fuente: Encuesta para estudiantes del Instituto de Ciencias de la Salud (ICSa).

Cuando se preguntó acerca de la razón del consumo de estos alimentos el 72% de los encuestados coincidió en

que no tiene tiempo de prepararlos, seguido de un 15% que dijo hacerlo para evitar cargar su almuerzo desde casa

(Tabla 3).

Respuesta Frecuencia Porcentaje Porcentaje
valido

% acumulado

No tiene tiempo 72 72 72 72
No le gusta/no sabe 5 5 5 5
Para no cargar 15 15 15 15
Por gusto 5 5 5 5
Otro 3 3 3 3

Tabla 3. Razón principal por la que consume alimentos preparados fuera de casa.

Fuente: Encuesta para estudiantes del Instituto de Ciencias de la Salud (ICSa),
2016.

La encuesta reflejo que ninguno de los establecimientos cuenta con sanitarios o lavamanos indispensable para la

prevención de enfermedades gastrointestinales y el 78% dijo tener acceso solo a gel antibacterial (Gráfica 1).
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Fuente: Encuesta para estudiantes del Instituto de Ciencias de la Salud (ICSa), 2016.

Gráfica 1.  Acceso a medidas higiénico-sanitarias y/o servicios.

El 50% de los encuestados admitió consumir alimentos fuera de la institución por simple comodidad, mientras

que un 27% lo hace por el precio accesible, el 17% por la variedad en los productos y solo en 4% dijo hacerlo por el

sabor (Gráfica 2).

Fuente: Encuesta para estudiantes del Instituto de Ciencias de la Salud (ICSa), 2016.

Gráfica 2.  Razón por la cual consume alimentos fuera de la universidad

En general al encuestar a los consumidores de los diferentes establecimientos el 66% dijo que considera regular

la higiene de estos, el 29% la considera buena y un 5% dijo que es mala (Tabla 4).

Frecuencia Porcentaje Porcentaje
valido

Porcentaje
acumulado

Buena 29 29 29 29
Regular 66 66 66 66
Mala 5 5 5 5

Tabla 4. Higiene con la que preparan los alimentos y bebidas en estos establecimientos

Fuente: Encuesta para estudiantes del Instituto de Ciencias de la Salud (ICSa), 2016.

De la población encuestada el 68% dijo nunca haber tenido algún síntoma después de consumir alimentos fuera

de la institución, el 20% refirió dolor estomacal en alguna ocasión, el 8% presencio síntomas de diarrea, náuseas y

vomito con un 3% y solo 1% con erupciones en la piel (Tabla 5).
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Síntomas Frecuencia Porcentaje Porcentaje
valido

Porcentaje
acumulado

Dolor estomacal 20 20 20 20
Nausea o vomito 3 3 3 3
Diarrea 8 8 8 8
Erupciones en la piel 1 1 1 1
Ninguno 68 68 68 68

Tabla 5.  Presencia de algún síntoma después de consumir dichos alimentos.

Fuente: Encuesta para estudiantes del Instituto de Ciencias de la Salud (ICSa), 2016.

Al preguntar sobre la experiencia en el consumo de alimentos elaborados fuera de las instalaciones el 25% dijo

haber encontrado algún objeto ajeno al alimento, el 15% a recibido alimentos mal cocinados, alimentos con olor

desagradable y mal aspecto con 8% cada uno y el 40% de los encuestados dijo no tener problemas con sus alimentos

(Tabla 6).

Opciones Frecuencia Porcentaje Porcentaje
valido

Porcentaje
acumulado

Alimentos mal cocido 15 15 15 15
Olor desagradable 8 8 8 8
Cabello, insecto, etc. 25 25 25 25
Mal aspecto 8 8 8 8
Ninguno 40 40 40 40

Tabla 6. Experiencia en el consumo de estos alimentos.

Fuente: Encuesta para estudiantes del Instituto de Ciencias de la Salud
(ICSa), 2016.

Sobre la higiene del personal que elabora los alimentos el 53% de los consumidores encuestados dijeron que

casi siempre utilizan la protección requerida, el 26% dijo que siempre y el 21% que nunca (Tabla 7).

Respuestas Frecuencia Porcentaje Porcentaje
valido

Porcentaje
acumulado

Siempre 26 26 26 26
Casi siempre 53 53 53 53
nunca 21 21 21 21

Tabla 7.  Higiene con la que preparan los alimentos y bebidas en estos establecimientos.

Discusión
La calidad e inocuidad de los alimentos de venta callejera están determinadas por numerosos factores, como la

organización del negocio, los aspectos normativos, los aspectos técnicos relacionados con la preparación, conservación

y exposición de los alimentos que se venden en las calles, la perspectiva del consumidor y los programas educativos.

Para mejorar las condiciones de los vendedores callejeros, especialmente de los que se ubican en los alrededores de

instituciones educativas, y asegurar que los alimentos que se venden no ponen en peligro la salud pública y respetan

ciertas normas de calidad, en primer lugar es necesario concienciar de la necesidad de que los alimentos tengan calidad,

que se garantice la inocuidad, los consumidores habitualmente se fijan en el precio y se acostumbran al sabor de las

comidas no saludables. Por otro lado, los vendedores tienen un margen muy pequeño de beneficio y tienden a minimizar

los gastos utilizando ingredientes de baja calidad y obviando prácticas higiénicas costosas.
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Para romper este círculo vicioso, los gobiernos deben respaldar a los vendedores callejeros de alimentos y al

dinámico sector económico que constituyen. Se debe regular la inocuidad a la hora de la preparación y, es necesario

cumplir unas normas mínimas, especialmente en relación a la calidad de los alimentos. Los vendedores deben de recibir

formación básica sobre cómo preparar y almacenar de forma segura los alimentos y los negocios deben estar

certificados en consecuencia.

En la discusión organizada por la ONU sobre la venta de comida callejera, donde participaron 22 países,

mientras que algunos propusieron la aplicación de las normas APPCC, otros argumentaron en su contra haciendo

hincapié en la necesidad de directrices mucho más sencillas como las “cinco claves para alimentos más seguros”.16

Además, los municipios deben proporcionar a los vendedores infraestructura adecuada como acceso al agua

potable y sistemas de alcantarillado. Se debería animar a los vendedores callejeros a participar en programas de

sensibilización y darles acceso a microcréditos. Para mejorar la situación de los vendedores, fortaleciendo su posición

global frente a las autoridades, una de las medidas a adoptar es fomentar su organización en cooperativas. Además de

ayudar a los vendedores a dirigir sus negocios de una manera más eficiente y segura, las cooperativas también

facilitarían el trabajo de las autoridades en cuanto al cumplimiento de la normativa comercial y sobre higiene.

A los desafíos que encara el México de hoy en materia de obesidad y sobrepeso se le suman problemáticas

como las relacionadas a enfermedades derivadas del consumo de alimentos contaminados o en mal estado y para

enfrentarlos se requiere desarrollar y fortalecer una nueva cultura de la salud e higiene alimentaria.

Conclusiones
El 63% de los encuestados dijo consumir alimentos fuera de la institución de 5 a 3 veces por semana, 27% de 2

a 1 vez por semana, 8% una vez cada 15 días y 2% de los encuestados dijeron consumir este tipo de alimentos una vez

al mes, en consecuencia a esto el 20% de los encuestados refirió dolor estomacal en alguna ocasión, el 8% confirmo

haber tenido presencia de diarrea, náuseas y vomito un 3% y solo 1% dijo haber presentado erupciones en la piel

después del consumo de estos alimentos, esto nos indica los malos hábitos alimenticios de la comunidad estudiantil y los

riesgos que implica el consumo de alimentos callejeros como alternativa. Finalmente los resultados obtenidos permiten

incidir en que el consumo de alimentos elaborados fuera de la institución escolar representa riesgos en la salud de los

estudiantes.   La carga de enfermedades relacionadas con alimentos contaminados es más alta en estos entornos, es

decir, su impacto no se asoció una mejor conducta de salud o prevención.
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Resumen
Introducción. La mujer presenta durante el embarazo una ganancia ponderal que, en la mayoría de los casos, no conlleva riesgos

asociados al aumento de peso, pero que si esa ganancia no se pierde adecuadamente en el posparto, puede resultar perjudicial para

su salud. Fomentar programas de ejercicio físico durante el periodo del posparto puede ser una herramienta eficaz en la recuperación

del peso pregestacional de la mujer; además, puede tambien asociarse con una mejora de los hábitos saludables, tanto de la mujer,

como de su familia.

Objetivo. Analizar los resultados de un programa de actividad física abdominal hipopresiva en una muestra de mujeres, que se inicia

a los cuatro meses del parto, así como su influencia en la recuperación del peso pregestacional.

Material y Métodos. Se efectuó un ensayo clínico aleatorizado de corte longitudinal. El estudio comprendió una intervención

conductual, que comenzó a las 16 semanas tras el parto y finalizó 12 semanas después. Se siguió un programa de actividad física

abdominal hipopresiva, de acuerdo con la metodología Low Pressure Fitness. La evolución del peso ganado durante el embarazo se

conoció a través de la entrevista personal entre las semanas 14-16 posparto. En ella se valoró la retención de peso durante el

posparto, que se volvió a medir en la semana 28 posparto.

Resultados. En el inicio de la intervención, las mujeres no presentaron ganancias de peso gestacional estadísticamente significativas

entre ambos grupos, siendo el recomendado por el Colegio Americano de Obstetricia y Ginecología (ACOG), que oscilaba entre 8,05

kg y 11,63 kg. La tasa de abandono total del ensayo fue del 7,8 %. No se encontraron diferencias estadísticamente significativas

entre ambos grupos en la evolución del peso de la mujer desde el inicio hasta el final de la intervenció, ni al comparar los pesos al

comienzo y al finalizar la intervención de cada grupo. El valor de p fue de 0,751 para el GC y 0,691 para el GE. No se encontraron

diferencias estadísticamente significativas en las características basales de la muestra.
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Conclusión. Estadísticamente, no se han observado diferencias en la pérdida de peso ganado durante el embarazo, entre las

mujeres sedentarias y aquellas que realizaron actividad física abdominal hipopresiva siguiendo el método Low Pressure Fitness (LPF)

durante el posparto.

Palabras clave
Periodo posparto; ejercicio físico; actividad física; hipopresivos; calidad de vida.

Abstract
Introduction. The woman presents during pregnancy a weight gain that, in most cases, does not carry risks associated with weight

gain, but that if that gain is not lost adequately in the postpartum, it can be harmful to their health. Promoting physical exercise

programs during the postpartum period can be an effective tool in the recovery of women's pregestational weight, in addition, it can

also be associated with an improvement in the healthy habits of both the woman and her family.

Aim. To analyze the results of a program of hipopressive abdominal physical activity in a sample of women, starting four months after

birth, and its influence on the recovery of pregestational weight.

Material and methods. A randomized clinical trial was performed of observational and longitudinal cut. The study included a

behavioral intervention, starting at 16 weeks postpartum and ended 12 weeks later. A moderate-intensity exercise program was

followed, according to the Low Pressure Fitness methodology. The evolution of weight gained during pregnancy was known through

the personal interview between the weeks 14-16 postpartum. Weight retention was assessed during the postpartum period, and

measured again at week 28 postpartum.

Results. At the beginning of the intervention, the women did not present statistically significant gestational weight gains between the

two groups, being recommended by the American College of Obstetrics and Gynecology (ACOG), which ranged from 8.05 kg to 11.63

kg. The total drop out rate for the trial was 7.8%. No statistically significant differences were found between the two groups in the

evolution of the woman's weight from the beginning to the end of the intervention. Neither when comparing the weights at the beginning

and at the end of the intervention of each group. The value of p was 0.751 for CG and 0.691 for EG. No statistically significant

differences were found in the characteristics of the sample.

Conclusion. Statistically, no differences were found in weight loss gained during pregnancy among sedentary women and those who

followed the LPF method during the postpartum period.

Keywords
Postpartum period, exercise, physical activity, Low Pressure Fitness, quality of life.

Introducción
Antecedentes

El ejercicio físico tiene efectos beneficiosos, cuando se practica de forma regular en cualquier momento de la

vida. Especialmente durante el periodo de recuperación tras el parto, momento importante en la vida de la mujer que

todavía es fértil. Así se ha descrito en los últimos avances científicos y clínicos publicados tras el congreso de noviembre

de 2.015 del American College of Obstricians and Gynecologists (1).

En la actualidad, el American College of Obstricians and Gynecologists y el American College of Sports Medicine

recomiendan durante el embarazo y después del parto, siempre que no existan complicaciones médicas u obstétricas, el

ejercicio regular, al menos 3 veces por semana, durante 30-40 minutos (una actividad continua es siempre preferible a la

de carácter intermitente) (2,3).

Tras el parto, el ejercicio físico ayuda a las mujeres a que recuperen su peso pre-gestacional, mejora la salud

mental y proporciona sensaciones positivas. También fortalece y tonifica los músculos abdominales, aumenta la energía,

puede ser útil en la prevención de la depresión posparto, mejora la calidad del sueño y alivia el estrés (4).

La mujer durante esta etapa de su vida adquiere un nuevo rol: ser madre, lo que además conlleva una serie de
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cambios en su entorno, social, familiar y laboral. (5,6). El ejercicio físico es una buena forma de mantener un estilo de vida

saludable; se recomienda su práctica durante el periodo gestacional (7), pues se trata de una herramienta adecuada a la

hora de limitar los efectos de los cambios que tienen lugar en el cuerpo de la mujer durante este periodo, y que están

descritos en la literatura citada.

Por todo lo anteriormente expuesto nos planteamos la hipótesis de si el realizar ejercicio físico siguiendo la

metodología Low Pressure Fitness  dirigida por personal capacitado, durante un periodo de 12 semanas, en sesiones de

una hora tres días en semana, estará asociado a una menor retención del peso pregestacional.

Objetivo
Analizar los resultados de un programa de actividad física moderada en una muestra de mujeres, que se inicia a

los cuatro meses del parto, y su influencia en la recuperación del peso pregestacional.

Método
Ética

El proyecto ha sido aprobado por el Comité de Ética para la Investigación de la provincia de Granada (CEI–

Granada) el 26 enero de 2.015.

Todas las mujeres firmaron el documento de consentimiento informado antes del estudio, de acuerdo con las

normas establecidas por la Declaración de Helsinki y revisadas por el Secretariado de la AMM (Asociación Médica

Mundial) en lo concerniente al Consentimiento Informado, el día 5 de mayo de 2.015 (8). El estudio está registrado en la

web ClinicalTRials.gov con el número (NCT02761967).

Diseño del proyecto
Se investigó́ la relación entre un programa de ejercicio físico tras el parto, la tasa de abandono del mismo y la

recuperación del peso pregestacional. Para ello, se llevó a cabo un ensayo clínico aleatorizado de corte longitudinal.

El estudio comprendió una intervención conductual que se inició a las 16 semanas tras el parto y finalizó 12

semanas después. Se siguió un programa de ejercicios físicos específicamente diseñado para la intervención, de

acuerdo con el protocolo publicado anteriormente por este Grupo de Investigación (9).

En el presente artículo se han seguido las normas CONSORT, publicadas en el año 2.010 (10).

Participantes
Las participantes de este estudio son mujeres cuyos bebés tenían 14 semanas de vida. El parto debió tener lugar

en la primera quincena de septiembre del año 2.016.

Criterios de inclusión
Para poder participar en el estudio, las mujeres debieron tener un embarazo saludable y su parto haber sido

eutócico.

Criterio de exclusión
No haber participado en el 80% de las sesiones de la intervención. No haber cumplimentado debidamente algún

documento necesario para la intervención, se consideró criterio de exclusión.



JONNPR. 2017;2(10):473-483 476
DOI: 10.19230/jonnpr.1595

Captación de la muestra
La captación de las mujeres se llevó a cabo durante dos semanas, en la segunda quincena de septiembre, en los

Centros de Salud del Distrito Sanitario Granada-Metropolitano del Servicio Andaluz de Salud y las consultas del niño

sano. Se usaron las bases de datos de los centros, seleccionando las mujeres que podían cumplir el criterio de inclusión,

por la fecha de parto; posteriormente, fueron contactadas telefónicamente por el investigador responsable del

reclutamiento. En la llamada, el investigador les proporcionó la información necesaria y, a aquellas mujeres que

expresaron interés en el proyecto, se les envió un correo electrónico al que se adjuntó una hoja de información del

estudio.

Intervención

Puerperio
El parto se produjo entre las semanas 39 y 41 de gestación. Tras el parto, la matrona colaboradora durante el

reclutamiento contactó en la consulta del “niño sano” con las mujeres.

14 a 16 semanas tras el parto
Se citó a las mujeres con el fin de obtener el consentimiento informado por escrito para dicha fase, en la segunda

quincena de diciembre. En la siguiente cita, de carácter individual, durante esas dos semanas se registraron los datos

antropométricos y de Calidad de Vida Relacionada con la Salud (CVRS).

4 meses tras el parto. Fase Intervención Low Pressure Fitness (LPF).
Las actividades siguieron las directrices del Método Caufriez o Método Hipopresivo, también descritas por Rial y

Pinsach (11). Estas se componen de un conjunto de técnicas posturales que reducen la presión intraabdominal y la

coactivación de los abdominales y de la musculatura del suelo pélvico (11).

Esta fase de intervención cubrió un periodo de 12 semanas, desde enero hasta finales de marzo de 2.017. Se

hicieron tres sesiones semanales; lunes, miércoles y viernes, de 60 minutos de duración, impartidas por la mañana, en

dos sesiones. De ese modo, todas las mujeres fueron supervisadas durante los ejercicios y los dos grupos siguieron el

mismo orden de ejercicios.

Las sesiones incluyeron tres fases; en la primera, calentamiento de la musculatura implicada en los ejercicios. En

la fase principal se trabajó cada una de las posturas del método hipopresivo descrito por Rial y Pinsach (11). Por último, la

fase final con estiramientos y relajación.

12 semanas tras el inicio de la intervención
Tras las 12 semanas de intervención, se volvieron a tomar los datos postintervención. En ese momento, se

registraron de nuevo los datos antropométricos y de CVRS.

Instrumentos

Variables sociodemográficas y antropométricas
Edad, fórmula obstétrica, talla y, en cuanto al peso:

- Peso 0, peso tomado en la 35 SG, el más cercano a la fecha del parto de los tomados.
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- Peso 1, en la 16 semana tras el parto.

- Peso 2, en la 28 semana tras el parto.

También se midió la paridad para diferenciar entre multíparas y primíparas.

El peso (kg) se evaluó con una balanza calibrada y  la altura (m) se midió con un tallímetro metálico calibrado.

Resultados perinatales
En el partograma se estudiaron las siguientes variables: edad gestacional en el parto, tasa de estimulación piel

con piel y tasa de lactancia precoz.

Tamaño muestral
Este estudio forma parte de un proyecto principal registrado en Clinical Trials. En él, la muestra fue calculada

para el estudio principal, según los estudios previos de Barakat et al. (2011) (12), en los que se siguió un programa de

ejercicios físicos con embarazadas desde la 6-9 SG hasta la 38-39 SG. El porcentaje de mujeres con percepción de su

estado de salud buena o muy buena alcanzó el 96.9%, en el grupo intervención, frente al 81.8% del grupo control.

Para obtener una potencia del 80.0% a la hora de detectar diferencias en el contraste de la hipótesis nula

H0:p1=p2 mediante una prueba À² bilateral para dos muestras independientes, y habida cuenta un nivel de significación

del 5%, fue necesario incluir 51 mujeres por grupo.

Al admitir un 10% de posibles pérdidas, la muestra sería de 56 por grupo, para un total de 112 en el estudio. En

este estudio, la muestra para el grupo de control ha sido de 64 mujeres y las del grupo de ejercicios LPF de 65 mujeres,

con un total de 129. Tras la intervención, se produjo una pérdida inferior al 10%, por lo que quedó un total de 119

mujeres distribuidas entre los distintos grupos conformados en el estudio.

Aleatorización
La asignación de la muestra fue al azar, siguiendo una técnica probabilística y sin reemplazo, del tipo open-label,

en el que sujetos e investigadores conocían las distintas fases de la intervención.

Las gestantes reclutadas en el Centro de Salud y que reunían los criterios de inclusión fueron citadas para

distribuir los grupos y resolver las dudas que hubiesen surgido. El investigador responsable de la captación les adjudicó

un número de serie. En una urna se introdujeron copias de los números asignados a las mujeres, de donde el

investigador principal del ensayo clínico extrajo los números, para asignarles, en primer lugar, al Grupo de Control o

“Sedentarias” (n=65) y después al Grupo de Ejercicios o “LPF” (n=64).

Las mujeres asignadas al azar al grupo de ejercicios asistieron a una entrevista personal con el investigador

principal, quien les informó de los beneficios de asistir a las sesiones y les hizo entrega de un dossier, en el que se les

explicó la intervención.

Análisis estadístico
Se ha efectuado un análisis descriptivo de las principales variables estudiadas. La normalidad de las variables se

ha contrastado con el test de Kolmogorov-Smirnov. Para las de tipo cuantitativo, se ha calculado media y desviación

típica; mediana y cuartiles, en los casos de ausencia de normalidad, y para las de tipo cualitativo, frecuencias absoluta y

relativa. Se ha llevado a cabo un análisis bivariante, mediante el test t de Student, para las variables numéricas y el test

de U de Mann-Whitney, en los casos en los que no se cumplió la hipótesis de normalidad.

Se utilizó el análisis de varianza (ANOVA), con objeto de comparar los grupos como variables cuantitativas, tras

rechazar la hipótesis nula de igualdad de medias. El test de Bonferroni de comparaciones múltiples sirvió para
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compensar el error tipo I, al reducir el nivel de significación (p=0,05/2, siendo 2 el número máximo de comparaciones

para 2 grupos).

Todos los análisis se llevaron a cabo utilizando SPSS (versión 19, SPSS Inc., Chicago, IL, EE.UU.) y el Nivel

significativo se estableció en p<0,05, excepto en las comparaciones múltiples, en las que p=0,02.

Resultados
El diagrama de flujo de las participantes en el estudio es el mostrado en la Figura 1.

Las mujeres no deben hacer ejercicio físico hasta 16 semanas después de la fecha de parto. Transcurrido ese

periodo, se procedió a una asignación aleatoria de los distintos grupos del proyecto y se inicio la intervención para las

mujeres del grupo LPF.

Resultados de la captación
La matrona responsable de la consulta del “niño sano” estableció contacto con 364 mujeres de las cuales 224

fueron excluidas por distintos motivos, como se refleja en la Figura 1. Se asignaron al azar a los distintos grupos del

estudio 129 mujeres, que quedaron configurados como se refleja en el Diagrama de Flujo (Figura 1).



JONNPR. 2017;2(10):473-483 479
DOI: 10.19230/jonnpr.1595

Ev
al

ua
da

s
Evaluadas para

elegibilidad (n=364)

Excluidas  (n=224)
¨ No reunían criterios

de inclusión (n=122)
¨ Declinaron participar

(n=82)
¨ Otras razones (n=20)

Aleatorizadas
(n=129)

A
le

at
or

iz
ad

as
A

le
at

or
iz

ad
as Aleatorizadas al GE (n=64)

¨ Iniciaron la intervención (n=56)
¨ No iniciaron la intervención

(n=8)

Aleatorizadas al GC (n=65)
¨ Iniciaron la intervención  (n=63)
¨ No iniciaron la intervención (n=4)
¨ Se aceptaron del GE (n=2)

Se
gu

im
ie

nt
o

Perdidas durante la intervención
(n=0)

Interrumpieron la intervención
(n=0)

Analizadas  (n=56)
¨ Excluidas del análisis  (n=0)

Analizadas  (n=63)
¨ Excluidas del análisis (n=0)

Figura 1: Diagrama de flujo
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Al comenzar la actividad se produjeron algunas deserciones, para quedar una muestra final de 119 mujeres, con

una tasa de abandono del 7,8%  (10/129).

El grupo de ejercicios perdió, al inicio de la actividad, 8 mujeres, para quedar, finalmente, conformado por 56

mujeres. El grupo de control perdió 4 participantes, aunque se aceptó el ofrecimiento de 2 mujeres del grupo de

ejercicios, que no pudieron comenzar la intervención. Este grupo quedó configurado por 63 mujeres.

Al finalizar la intervención con el método LPF no se registraron abandonos.

Características basales
El análisis descriptivo de la muestra se refleja en la tabla 1.
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Sedentarias LPF (Hipopresiva)
n=63 n=56

Edad 34,09±5,417 34,57±4,276 0,599
Estatura 1,651±0,057 1,646±0,044 0,607
Peso 0  76,62±12,063 75,74±11,713 0,688

Multíparas 14(22,22%) 18(32,14%) 0,227
Días gestación 280,41±8,074 279,73±8,381 0,653

Piel con piel 51(80,95%) 48(85,71%) 0,492
Lactancia precoz 48(76,19%) 46(82,14%) 0,32

Tabla 1: Características basales de la muestra.

p-valor

En las variables basales no hubo diferencias estadísticamente significativas entre ellas. Tras la intervención, se

obtienen los datos reflejados en la figura 2 en la que se muestra la evolución de la ganancia ponderal, desde la semana

35 de gestación en la que se recoge la variable Peso 0, hasta la semana 28 tras el parto en la que se recoge la variable

P2.

No se han observado diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos, ni en el análisis del Peso 1

con el Peso 2 de cada grupo, las diferencias no han sido estadísticamente significativas, Grupo LPF p=0,691 y Grupo

Sedentarias p=0,751.

Discusión/Conclusión
En este estudio se observa que las mujeres han presentado una alta tasa de seguimiento, con solo el 7,8% de

tasa de abandono. Se ha calculado una tasa de un 10 % como margen de pérdida, lo que proporciona fortaleza al

presente trabajo.

Habida cuenta los criterios de inclusión aquí establecidos, estos resultados no se pueden extrapolar a otros

grupos de mujeres, cuyos embarazos no hayan sido saludables y en aquellas gestantes que presentaran partos

distócicos.

Una limitación importante que hubo que solventar fue la necesidad de superar inconvenientes ambientales, y

tener que ofrecer, por ejemplo, un servicio de guardería gratuito mientras las mujeres participaban en el proyecto. De ese
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modo se pudo captar a mujeres que no podían cuidar de sus hijos, mientras ellas efectuaban ejercicio físico y no podían

contratar un servicio de guardería.

En los ECA es imprescindible la evaluación de la tasa de abandono de la intervención. De ese modo, se puede

saber si la muestra se ha mantenido en la calculada durante la intervención y así evitar las desviaciones del protocolo del

ensayo, bien por incumplimiento, bien por interrupción del programa de ejercicios diseñado. En este trabajo la tasa de

abandono ha sido del 7,8%. En el cálculo del tamaño muestral se contempló una posible pérdida de hasta el 10%.

Existen algunos estudios cuya tasa de abandono se encontraba por debajo de estos valores. En los ensayos de

Nascimento et al. (2.011) (13), Poston et al. (2.013) (14), Seneviratne et al. (2.016) (15) y Kahyaoglu y Balkanli (2.016) (16), se

observan tasas de abandono del 2,43%, 4,92%, 5,33% y 6,25%, respectivamente. Los estudios de Nascimiento,

Serviratne y Poston se hicieron con mujeres que presentaban sobrepeso u obesidad, previamente al embarazo. La

causa de la baja tasa de abandono pudo ser que esas mujeres estaban concienciadas con la necesidad de adquirir

hábitos saludables y adquirir un peso dentro de la categoría normopeso del IMC. En el estudio de Kahyaoglu y Balkanli,

las mujeres podían hacer el ejercicio de Kejel en su domicilio, sin tener que desplazarse a ningún centro, por lo que no

tenían dificultad para desplazarse a algún centro y dejar a su hijo al cuidado de otras personas.

Otros estudios han presentado tasas de abandono superiores, como el de Dodd et al (2.014) (17) que evaluaron el

efecto del asesoramiento a nivel dietético y de estilo de vida, con una tasa de abandono del 12,6%. Esto puede deberse

a que se llevó a cabo mediante asesoramiento y la actividad no contó con la dirección de profesionales. En este nuestro

caso, todo ha sido diseñado específicamente para la recuperación posparto y dirigido en todo momento por

profesionales específicamente capacitados en la intervención desarrollada.

También se conocen estudios dirigidos por profesionales, como el de Petrov et al. (2.015) (18), en el que sus

ejercicios fueron de una resistencia de intensidad moderada a vigorosa y supervisados dos veces a la semana durante

12 semanas. Pues bien, la tasa de abandono fue del 21,74%. Gustafsson et al (2.016) (19) investigaron si un programa de

ejercicios personalizado influye en el bienestar psicológico y la percepción de salud general que refleja la calidad de vida.

Tuvieron una tasa de abandono del 11%.

No se observa en la presente investigación influencia del ejercicio físico en la recuperación del peso

pregestacional. Las mujeres activas durante el periodo posparto no presentaron diferencias sustanciales, en cuanto al

peso perdido en este periodo, con respecto a las mujeres sedentarias.

Las mujeres que siguieron la intervención basada en la metodología Low Pressure Fitness presentaron una

mayor pérdida de peso (0,88 kg) que las mujeres sedentarias (0,70 kg), lo que no fue clínica ni estadísticamente

significativo.

Sería interesante analizar mediante bioimpedancia, la diferencia entre la pérdida del peso ganado durante la

gestación de la mujer sedentaria y la misma de las mujeres que siguen programas de ejercicio físico, como el propuesto

en nuestra intervención. Y, por otro lado, estudiar los porcentaje de grasa y masa magra, del peso retenido después de

la intervención, de las mujeres sedentarias frente a las mujeres activas, ya que ese dato ha podido provocar confusión

en los datos obtenidos.

La práctica de este tipo de terapias puede reducir la intensidad de la fatiga posparto o la incontinencia urinaria.

La tasa de abandono en los programas de ejercicio tras el parto están muy relacionadas con las sensaciones

personales de la mujer durante la ejecución del programa y, a su vez, con la seguridad en el cuidado del recién nacido

que perciba la madre. Proporcionar un servicio de guardería durante este periodo de actividad física es imprescindible

para que la mujer pueda reincorporarse de una forma físicamente adecuada a la actividad laboral cotidiana, tanto en la

remunerada fuera del hogar como en la propia del domicilio familiar.

Estadísticamente, no se han observado diferencias en la pérdida de peso ganado durante el embarazo, entre

mujeres sedentarias y aquellas que han seguido el método LPF durante el posparto.
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Financiación
El estudio no ha recibido fondos públicos. El Instituto Mixto Universitario Deporte y Salud de Granada ha

colaborando, al ceder sus instalaciones para que se pudiera llevar a cabo este proyecto.

Trial Registration
El ensayo está registrado en US National Institutes of Health (ClinicalTrials.gov), denominado “Physical Activity in

Pregnancy and Postpartum Period, Effects on Women”. Número: NCT02761967.
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Resumen
Introducción: Los factores que favorecen y pueden desencadenar las enfermedades cardiovasculares suscitan un gran interés dado

su alta morbimortalidad  en la población. Objetivos: Comprobar si el Síndrome Apnea Hipopneas del Sueño (SAHS) es un factor de

Riesgo cardiovascular en adultos.

Método: En este trabajo se realiza una revisión bibliográfica para comprobar si el SAHS actúa como un  factor de riesgo de

enfermedades cardiovasculares en adultos. Es importante evidenciar si realmente existe una correlación porque las apneas del sueño

son muy prevalentes en la población, aumentan con la edad y su diagnóstico y tratamiento son sencillos.

Resultados: Se ha estudiado la asociación del SAHS con HTA, enfermedades Cerebrovasculares, cardiovasculares, arritmias y

muerte súbita en adultos. Se ha visto que las apneas actúan como factor de riesgo de forma independiente para  estas patologías y

que el tratamiento con CPAP mejora la clínica y disminuye el riesgo de mortalidad por enfermedades cardiovasculares. Conclusiones:

Si bien un patrón respiratorio anormal predispone a presentar enfermedades cardiovasculares, no se confirma el SAHS como factor de

riesgo cardiovascular

Palabras clave
Síndrome de apneas-hipopneas del sueño (SAHS); Enfermedades cardiovasculares; Hipertensión; Enfermedades cerebrovasculares;

Adultos

Abstract
Introduction: The factors that favor and can trigger cardiovascular diseases are of great interest given their high morbidity and

mortality in the population. In this paper, a literature review is carried out to verify whether sleep apnea-hypopnea syndrome (SAHS)

acts as a risk factor for cardiovascular diseases in adults. It is important to show if there is a correlation because sleep apneas are very

prevalent in the population, increase with age and their diagnosis and treatment are simple.
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Objectives: To verify if SAHS is a cardiovascular risk factor in adults. Results: The association of SAHS with hypertension,

cerebrovascular, cardiovascular, arrhythmia and sudden death in adults has been studied. It has been shown that apneas act as a risk

factor independently for these pathologies and that CPAP treatment improves the clinical and decreases the risk of mortality from

cardiovascular diseases.

Conclusions: Although an abnormal respiratory pattern predisposes to cardiovascular disease, SAHS is not confirmed as a

cardiovascular risk factor

Keywords
Sleep-disordered-breathing; Cardiovascular disease; Cerebrovascular disease; Hypertension; Adults

Introducción
Concepto:

El SAHS es una enfermedad muy frecuente, en torno al  4-6% de los varones y al 2-4% de las mujeres en

edades medias y su frecuencia aumenta con la edad, también  ocurre en el 1-3% de los niños, por lo que se ha

convertido en un problema de Salud Pública. La prevalencia es similar en todo el mundo.

 Como factores de Riesgo, aparecen:

- El sexo, con una proporción varón/mujer de 3:1 en  edades medias, que se igualan en la menopausia y

en la tercera edad.

- La obesidad, que puede actuar como variable de confusión, ya que se relaciona de forma independiente

con excesiva somnolencia diurna en sujetos sin SAHS.

Factores agravantes: consumo de alcohol, tabaco, fármacos sedantes y dormir en decúbito supino.

Los pacientes con SAHS son  obesos con frecuencia  y  presentan otros factores de riesgo cardiovascular,

incluyendo hipertensión y Diabetes Mellitus tipo 2 (1).

El SAHS se ha relacionado con la aparición de enfermedades cardiovasculares, que  son la principal causa de

muerte en todo el mundo, por lo que es importante conocer los factores de riesgo asociados para prevenirlos o disminuir

sus efectos. Existen estudios experimentales y basados en la población que han identificado una asociación importante

entre el SAHS y la hipertensión, la cardiopatía coronaria, la arritmia cardíaca y la insuficiencia cardíaca, actuando  como

factor de riesgo y factor pronóstico (2-3) .

El SAHS se relaciona con un aumento de la actividad simpática durante el sueño, que influye en cambios de la

frecuencia cardíaca y la presión arterial(4).

Este aumento de la actividad simpática se produciría gracias a mecanismos como la estimulación quimiorrefleja

producida por hipoxia e hipercapnia, la alteración en el retorno venoso al corazón, en el gasto cardíaco y en la respuesta

de excitación cardiaca(5).

El  SAHS provoca unos cambios en la arquitectura del sueño que favorece una hipersomnia diurna y alteraciones

cognitivas y psiquiátricas(6).
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FIGURA 1. Fisiopatología del SAHS y Enfermedad  Vascular 20.

Para diagnosticar de  SAHS, una persona debe tener un índice de apneas-hipopneas (IAH)> 5 asociado a

excesiva somnolencia diurna no explicada por otra causa o con la presencia de asfixias  durante el sueño, percepción

del sueño como no reparador, cansancio y/o fatiga durante el día, despertares frecuentes durante el sueño o dificultades

de concentración. Un IAH > 15-30 se considera moderado-grave.

Se realiza en las unidades de sueño mediante  historia clínica  y exploración de la vía aérea superior.

La prueba de referencia para su diagnóstico  es la  polisomnografía nocturna, que consiste en el registro de la

actividad cerebral y cardiaca, la respiración, los niveles de oxígeno y la actividad muscular que indican la cantidad y la

calidad del sueño, así como la repercusión de las apneas e hipopneas en el sueño .

En pacientes seleccionados puede efectuarse mediante poligrafía respiratoria en su domicilio, registrando el flujo

nasal, ronquidos, movimientos toracoabdominales y la saturación de oxígeno.

Ambas pruebas son complementarias y pueden realizarse tanto en el hospital como en el domicilio de los

pacientes(7).

También se utiliza una Escala de Somnolencia Epworth (Figura 2) que es un método subjetivo  para medir el

grado de somnolencia diurna sufrido por pacientes con SAHS. Su uso y reproducibilidad han sido  validados en

diferentes alteraciones del sueño, está traducida al castellano y validada en población española. Describe la probabilidad

de quedarse dormido en 8 situaciones de la vida cotidiana y en cada una de ellas el paciente debe establecer la

posibilidad de adormilarse, según una escala de Likert de 4 niveles ( desde 0- no posibilidad- hasta 3- máxima

posibilidad), el rango posible de puntuación final oscila entre 0 y 24, siendo las puntuaciones altas las que indican mayor

grado de somnolencia, una puntuación mayor de 10 indicaría somnolencia diurna excesiva(8) .
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FIGURA 2. Versión Española del Epworth Sleepiness Scale  Chiner, E. et al ., 2000.

Los primeros esfuerzos deben ir encaminados a  reducir los factores de riesgo más frecuentes (obesidad) y

agravantes (alcohol, fármacos sedantes, privación de sueño, tabaco  y  dormir en decúbito supino).

El tratamiento de elección para casos moderados-graves  es la  CPAP (Presión positiva continua en la vía

aérea). Es una mascarilla unida a una turbina que emite aire a una presión determinada durante el sueño, e impide la

obstrucción de la vía aérea superior. Mejora los síntomas clínicos (especialmente la somnolencia diurna) la calidad  de

vida y el índice de apneas-hipopneas, los eventos cardiovasculares e incluso la mortalidad.

Los dispositivos de avance mandibular  son una alternativa en el tratamiento en pacientes no graves que no

toleren o rechacen la CPAP, aumentan el espacio de la vía aérea superior.

Para casos seleccionados, también se puede hacer  cirugía.

Otras medidas que se comercializan para en tratamiento del ronquido y del SAHS (dilatadores nasales, gotas

nasales...) no han demostrado ser eficaces(6).
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Objetivos del estudio
1. Realizar una revisión sistemática del Síndrome de Apnea del sueño y su papel como factor de riesgo

cardiovascular en adultos.

2. Analizar en qué medida el SAHS es responsable de provocar  morbi-mortalidad por causa cardiovascular.

Material y métodos
Existe mucha información sobre el Síndrome de apneas-hipopneas del sueño. Este estudio se  centra en los

objetivos propuestos en este trabajo, el SAHS como factor de Riesgo Cardiovascular.

Es un estudio de tipo descriptivo, mediante revisión de artículos publicados en distintas fuentes bibliográficas

(PUBMED, GOOGLE ACADEMICO y ARCHIVOS DE BRONCONEUMOLOGÍA)

Usando palabras clave como “SAHS y Riesgo cardiovascular”, “adultos y SAHS”, “SAHS e HTA”, se han

encontrado un  total de 1081 artículos y capítulos de libros, de los cuales  se han descartado 189 por el título, 87 por el

resumen, 140 por no estar completos, otros 465 por la fecha de publicación, 180 artículos porque eran menores de edad.

Esta revisión consta de 12 artículos relevantes, 5 documentos de la Revista de bronconeumología y de la

Revista Española de Cardiología,  y 3 capítulos de libros relacionados con el tema.

Los criterios de inclusión han sido las publicaciones y libros desde el año 2000 hasta la actualidad  que trataran

sobre los objetivos de este trabajo.

Como criterios de exclusión, se han descartado artículos anteriores al año 2000, edad menores de 18 años o

artículos incompletos.

Resultados
Hipertensión

La Asociación entre SAHS e HTA  ha sido ampliamente estudiada, pero implica una relación compleja porque

aparecen muchas variables que pueden afectar a los resultados, tales como edad, obesidad, género, alcohol….

No obstante, las apneas del sueño se considera una causa identificada de HTA según el Comité Nacional

Americano para la Prevención, Detección, Evaluación y Tratamiento de la HTA(9).

El SAHS produce un patrón tensional anormal durante el sueño, ya que las apneas se relacionan con  disfunción

autonómica y con un aumento de los niveles  de catecolaminas  en plasma.

En la Tabla 1 aparecen dos estudios relevantes que han encontrado evidencias de  esta  correlación. En un

estudio poblacional en el año 2005, se encontró un aumento de la prevalencia de hipertensión en pacientes con SAHS

comparándolos con los controles. La prevalencia de HTA era de un 40-60% entre los pacientes con problemas de

apneas, con cifras que aumentaban de forma paralela al IAH(10).( Tabla 4).



JONNPR. 2017;2(10):484-497 489
DOI: 10.19230/jonnpr.1590

Estudio Muestra Criterios inclusión/Exclusión Medición Resultado y Conclusiones
Peppard et al. 2000 709  pacientes ( 4

años seguimiento)
PSG(IAH). IMC.
Medición TA. HTA
(definida si>140/90 o
uso de fármacos
antihipertensivos)

OR 2.77 (1.33-5.92) IC 95 %
si IAH ≥ 15

Cohorte del Sueño 184 pacientes ( 8
años seguimiento)

Cuestionario
(trastornos del
sueño y respiración,
hábitos tóxicos,
fármacos, género ,
edad  y
antecedentes salud)

SAHS es factor de riesgo
independiente para HTA
ajustado a edad, sexo y
consumo de alcohol o
tabaco.

Estudio poblacional prospectivo
Wisconsin
Hass et al. 6120 pacientes PSG(IAH). OR 2.38 (1.30-4.38) IC95%

si IAH (15-29.9). OR 2.24
(1.10-4.54) IC 95% si IAH
30. Edad 40 - 59 años.

2005 Estratificado por
edad: 40-59 años y
> 60 años

Encuesta de Salud ,
IMC. HTA (HTA
>140/90)

HTA sistólica y diastólica
combinada más prevalente
en SAHS en mediana edad.
No asociación con HTA
diastólica aislada ni > 60
años, independiente de otros
factores como consumo de
antihipertensivos.

Estudio transversal poblacional

Tabla 1. SAHS y HTA

Exclusión: Embarazo, ECP,
Cáncer  o cirugía reciente en
vías respiratorias superiores.
ECV o ACV. Registro PSG
dudoso, periodo sueño <4h o
no REM. SAHS en
tratamiento.

Exclusión: personas edades ≠
40-70 años, tratamiento con
CPAP o traqueotomía.

Nota: ECP= Enfermedad Cardiopulmonar. ECV= Enfermedad cardiovascular. ACV:= Accidente cerebrovascular. PSG= polisomnografía. IMC=
Índice masa corporal. IAH= Índice apneas-hipopneas. OR= Odds Ratio.

Hass y colaboradores, en un estudio poblacional con más de 6000 personas, comprobaron que la Hipertensión

arterial sistólica y diastólica combinada, era mayor en los sujetos con un IAH ≥30 con edades entre 40 y 59, y que no era

significativo  con la hipertensión arterial sistólica aislada, más frecuente en sujetos de 60 años y mayores. La falta de

asociación podría explicarse por el “efecto supervivientes” en el que solo sobreviven los pacientes no susceptibles de

padecer la enfermedad. Estos valores estaban ajustados a edad, sexo, raza, IMC, Diabetes Mellitus y tratamiento de

fármacos antihipertensivos (11) (Tabla 1).

Peppard(5) y colaboradores, en el año 2000, también encontraron una relación entre los trastornos de apnea del

sueño y la HTA en un estudio con seguimiento a cuatro años. Después del ajuste por edad, sexo, IMC, circunferencia de

cintura y cuello, consumo  de alcohol y tabaco, obtuvieron los siguientes resultados: Los pacientes con IAH < 5 tuvieron

un 42 % más de probabilidades de tener HTA en el tiempo de seguimiento.  Los que tenían SAOS leve,  que se define

por IAH< 15, tenías dos veces más probabilidad,  y los de enfermedad grave, IAH ≥ 15, tres veces más probabilidad de

padecer HTA que la población general (5) (Tabla 1).

Enfermedades cerebrovasculares
Varios estudios han identificado a factores de riesgo del ictus, como hipertensión, fibrilación auricular, diabetes y

tabaquismo; queda comprobar si el SAHS puede estar implicado en la aparición de accidentes cerebrovasculares. Esta

relación podría estar mediada por una respuesta fisiológica alterada en respuesta a periodos de desaturación y

oxigenación, que activa en sistema nervioso simpático produciendo radicales libres y liberación de  mediadores

proinflamatorios y protrombóticos(12).
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La tabla 2 presenta la asociación encontrada en varios artículos relevantes. Artz y colaboradores(4), en su estudio

transversal de Cohortes  en Wisconsin, observaron que las personas con SAHS moderada-severa (IAH ≥20), tenían más

probabilidad de sufrir un Accidente cerebrovascular, OR: 4,33, IC 95% (1,32-14,24). Después de ajustar los datos para

otros factores de confusión como edad, sexo e IMC, en una fase de seguimiento de cuatro años, los resultados no fueron

tan significativos, Odds ratio 3,08, IC 95% = 0,74-12,81) ( Arzt, M. et al., 2005) (Tabla 2).

Estudio Muestra Criterios exclusión Medición Resultado y Conclusiones
Artzt et al. 2005 1475

personas
IAH> 20. OR 3.08 (0.74-
12.81) IC 95% ajustado a
edad e IMC.

Cohortes Comunitaria Wisconsin Seguimien
to 4,8 y 12
años.

OR 4.31 .IC95% sin ajustes
en Enfermedad grave.

Prospectiva SAHS es FR de ACV
ajustado por factores de
confusión.

Redline et al. 2010  2642
hombres.
2960
mujeres.

Antecedentes de
ACV

PSG. Hombres: IAH > 19. OR: 2.89
(1.17-7.4 ) IC 95%.   IAH 5 -
25. Aumento 6% Riesgo. (2-
10%) IC 95%                  En
mujeres no aumenta riesgo
hasta IAH > 25

Cohortes comunitaria EEUU Seguimien
to 8.7
años

 SAHS en
tratamiento.

 Cuestionario
hábitos de vida.
Raza y edad.
Antropometría. TA

SAHS aumenta 3 veces
Riesgo en hombres de ACV
isquémico.

En mujeres no se observa
asociación hasta IAH > 25

1022 Antecedentes ECV. PSG. SAHS y  ACV o muerte.
OR: 1.97 (1.12-3.48) IC 95%

Edad > 50
años

Trastornos del sueño
( narcolepsia,
trastorno del
movimiento…)

 Cuestionario
hábitos de vida.
Raza y edad. IMC.
TA

SAHS aumenta el Riesgo de
ACV o muerte por cualquier
causa independientemente de
otros factores incluidos HTA.

Pérdida de datos .
Traqueotomía previa.

Tabla 2. SAHS y Enfermedades Cerebrovasculares

Embarazo.  ECV
inestable. Cáncer.
Enfermedad
respiratoria. Cirugía
reciente. Dormir <4h.
No episodios REM.
Antecedentes ACV.

PSG (IAH>5<20
leve, IAH> 20
moderada/grave)
IMC. HTA.
Cuestionario de
Salud (Diabetes M.
habito tóxicos,
edad, género,
colesterol)

Yaggi et al. 2005      Cohortes
Universidad de Yale

Nota: ECV= Enfermedad cardiovascular. ACV= Accidente cerebrovascular. PSG= polisomnografía. IAH= Índice apneas-
hipopneas. OR= Odds Ratio.

Otro estudio de Redline y colaboradores(12), evidenciaron que el SAHS aumenta el Riesgo de tener un Accidente

cerebrovascular isquémico en hombres, que tenían tres veces más riesgo que la población general, y aumentaba un 6%

la probabilidad con cada unidad más de IAH. Ésta asociación también se mantenía al ajustar varios factores de

confusión (edad, IMC, tabaco, DM, HTA, fármacos antihipertensivos y raza).  En las mujeres, no se encontró asociación

estadísticamente significativa entre tener SAHS y sufrir  accidente cerebrovascular  (Tabla 2).

También coincidieron con estos resultados Yaggi y colaboradores,  que encontraron que el Síndrome de apnea-

hipopnea aumentaba el riesgo de Accidente cerebrovascular y muerte por causa cardiovascular (OR: 1,97; IC 95 %, (

1,12 - 3,48) de forma independiente de otros factores de riesgo, incluido la hipertensión arterial(13) (Tabla 2).

En 2001,   un estudio  prospectivo de 408 personas con SAHS y patología coronaria,  encontró que  IAH >10

asociaba un peor pronóstico a largo plazo y asociación independiente con eventos cerebrovasculares(14) (Tabla 4).
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Morbilidad y mortalidad cardiovascular
Las enfermedades cardiovasculares presentan una alta incidencia  y son la principal causa de muerte en los

países occidentales, entre ellos España, además los trastornos del sueño también están aumentado en número,  por lo

que en los últimos años se han realizado varios estudios para demostrar si el SAHS es un factor de riesgo independiente

y ver en qué medida su tratamiento puede disminuir ese riesgo.

En un estudio multicéntrico de EEUU, Shahar y colaboradores observaron la asociación del síndrome de apneas

del sueño con la aparición de enfermedades cardiovasculares, diagnosticadas de forma autoinformada por una serie de

entrevistas y cuestionarios pasados durante tres años. Los trastornos leves de apnea (IAH <15)  puntuaron más alto para

eventos cardiovasculares, sobre todo insuficiencia cardiaca y accidente cerebrovascular(14) (Tabla 3).

Estudio Muestra Criterios exclusión Medición Resultado y Conclusiones
Shahar et al. 6424 personas. SAHS en tratamiento con

CPAP u oxígeno domiciliario.
PSG IC: RR 2.38 (1.22-4.62) IC

95%.

Estudio multicéntrico
transversal.

> 40 años Traquetomía Entrevista clínica
Hábitos tóxicos,
enfermedades…)

ACV: RR 1.58 (1.02-2.46) IC
95%.

Seguimiento 3 años TA. IMC. Edad. Raza. EC: RR 1.27 (0.99-1.62)
IC95%.

Entrevista
Autoinformada

Las formas leves del
trastorno del sueño se
asocia con ECV

Marín et al. 2005 Muestra roncadores
y pacientes con
SAHS
diagnosticado: 1465

Polisomnografía. ECV sin muerte en
tratamiento con CPAP:
(0.64/100 personas año) p
0.001

Estudio observacional. Zaragoza Muestra población
general: 484

CPAP si IAH > 30 o
IAH > 15 con clínica y
consentimiento.

ECV sin muerte y SAHS
grave sin tratamiento:
(2.13/100 personas año) p
0.001

TA.   IMC.
Triglicéridos y
colesterol

Muerte por  ECV  en
tratamiento con CPAP:
(0.35/100 personas año) p
0.001

Encuesta clínica. (
hábitos tóxicos
,enfermedades…)

Muerte por ECV y SAHS
grave sin tratamiento (
1.06/100 personas año) p
0.001
SAHS grave o sin
tratamiento produce mayor
mortalidad CV. El
tratamiento con CPAP
equipara el riesgo con la
población general.

Tabla 3. SAHS y  Enfermedad Cardiovascular

No Consentimiento

Nota: IC= Insuficiencia Cardiaca.  ACV= Accidente cerebrovascular. EC= Enfermedad coronaria. ECV= Enfermedad cardiovascular.
PSG= polisomnografía.  IAH= Índice apneas-hipopneas. RR= Riesgo Relativo.

La mortalidad por enfermedad cardiovascular en pacientes con SAHS grave sin tratamiento, es mayor que los

pacientes que están en tratamiento o los que tienen SAHS leve. A esta conclusión llegó Marín y colaboradores en un

estudio realizado en 2005,  comparando una muestra de sujetos enfermos con otra de sanos y viendo que el tratamiento
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con CPAP del síndrome de apneas del sueño, equipara el riesgo de eventos cardiacos con la población general (15)(Tabla

3).

Patología coronaria
Se ha visto que un  gran número de personas con patología coronaria presenta también trastornos respiratorios

del sueño, por lo que varios estudios se han dedicado  a comprobar esta asociación.

En la Tabla 4 se aportan datos de una mayor incidencia de enfermedades coronarias en personas de mediana

edad, obtenidos  en un estudio observacional con un seguimiento de 7 años, en el que los sujetos con apneas tuvieron

un riesgo 5 veces mayor de desarrollar enfermedades coronarias que la población general, independientemente de la

edad, sexo, hipertensión, Diabetes Mellitus y tabaco. El tratamiento eficaz del SAHS redujo de forma significativa este

riesgo(16).

Estudio Muestra Criterios inclusión Medición Resultado y Conclusiones
308 roncadores
y SAHS

Inclusión: pacientes con
SAHS sin ECV, HTA, EP

PSG RR sin tratamiento 4.6 (1.8-
11.6) IC95 %

Edad 30-69
años

DM, trastornos
psquiátricos,
dependencia alcohol o
cáncer.

Monitorización  de
CPAP

RR con tratamiento 0.3 (0.1-
0.8) IC 95%

Seguimiento 7
años

TA. IMC. Personas de mediana edad
con apneas del sueño
aumenta incidencia de EC.
El tratamiento del SAHS
reduce el riesgo al de la
población general

ECG. Cuestionario de
Salud

Mooe et al. 2001 408 personas <
70 años  EC.

PSG (IAH > 10 )

Cohorte prospectiva Seguimiento 5
años

Angiografía.

4422(1927
hombres. 2495
mujeres)

PSG. ECG. Historia
clínica.

RR 1.3 (1.02-1.26) IC 95%

> 40 años Encuesta
(enfermedades y
tratamientos. Hábitos
Tóxicos).

SAHS predictor de EC ( IAM,
revascularización, IC) en  <
70 años y en varones.

base de datos)
1995-1998

Nota : EP= Enfermedad pulmonar. DM= Diabetes Mellitus. IC= Insuficiencia Cardiaca  ACV= Accidente cerebrovascular.
EC= Enfermedad coronaria.. ECV= Enfermedad cardiovascular. IAM= Infarto agudo de miocardio. PSG= polisomnografía.
RR= Riesgo Relativo.

Tabla 4. SAHS y Patología Coronaria

Peker et al. 2006

Inclusión : pacientes con
EC.

El SAHS en pacientes con
EC, asocia un peor
pronóstico a largo plazo y
asociación independiente
con ACV.Gottlieb et al.  2010

Estudio cohortes
Comunitario prospectivo

No antecedentes CC o
IC.

En 2010, Un estudio de cohortes  comunitaria de EEUU de 4422 participantes, con un seguimiento de 8 años,

vieron que la apnea obstructiva del sueño era un predictor para un evento cardiaco coronario ( infarto cardiaco,

revascularización o enfermedad coronaria) en pacientes varones entre 40 y 70 años tras ajustar los datos por severidad

de SAHS, edad, raza, IMC y tabaquismo.

No se obtuvieron resultados concluyentes en mujeres y en pacientes de edades avanzadas(17).
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Arritmias cardiacas
Se ha descrito una asociación fuerte  entre SAHS y fibrilación auricular, independiente de la obesidad y otros

factores de confusión.

 En un análisis transversal realizado el año 2006, el Estudio de Salud, Corazón y Sueño, los pacientes con

apneas  del sueño grave (IAH >30), tuvieron cuatro veces más riesgo de sufrir una fibrilación auricular, dos veces más

una taquicardia ventricular no sostenida y hasta dos veces más  de una ectopia ventricular compleja que la población

general (18)(Tabla 4).

SAHS se relaciona con arritmias cardiacas que suceden en horario nocturno. La explicación radica en que

durante los episodios de apnea o hipopneas se produce una falta de ventilación, que ocasiona una hipoxia del cuerpo

carotideo y un reflejo vagal, produciendo una bradicardia. Tras la vuelta de la respiración normal, hay una activación del

sistema simpático favorecido por la hipoxia, hipercapnia y aumento del esfuerzo toracoabdominal que conduce a una

taquicardia.

Éstas fluctuaciones del sistema autónomo que conlleva hipoxia intermitente, sería la responsable de provocar

una despolarización retardada, acidosis respiratoria y actividad desordenada de reentrada(18).

Estudio Muestra Criterios de inclusión Medición Resultados y Conclusión

Mehra ,R. et al. 2005 228 sujetos con
IAH >30

Edad ≥ 40. Pacientes
con SAHS sin
tratamiento. Pacientes
sin SAHS. No ECa.

PSG.  ECG  FA: OR 4.02 (1.03-15.74)
IC 95 %.

Estudio multicéntrico
longitudinal

338 sujetos sin
trastornos
respiratorios

Encuesta de
salud.

TV: OR 3.40 (1.03-11.20)
IC 95 %.

99 personas con SAHS
y CPAP

EV: OR  1.74 (1.11-2.74)
IC 95 %.OR  a los 70 años
1.98 (1.28-3.10) IC 95 %.
El riesgo disminuye con
edad.
Los pacientes con SAHS
tienen 4 veces más riesgo
de FA, 3 veces de TV no
sostenida y 2 veces más
de EV comparando con los
sujetos sanos .

Gami, A. S.  et al.
2005

Inclusión: Fallecidos por
muerte súbita en ese
periodo de tiempo.
Autorización para
estudio.

PSG  RR 2,57. IC 95 %( 1,87-
3,52)

1987- 2003 Muerte natural. Causa
de muerte no declarada.
No información en
certificado de defunción

Certificados
defunción

Los pacientes con apneas
del sueño tienen 3 veces
más probabilidades de
muerte súbita de origen
cardiaco desde las 0h
hasta las 6h mañana.

Minnesota

112 certificados
defunción

Tabla 5. SAHS y arritmias cardiacas / muerte súbita

Nota: ECa= Enfermedad Cardiaca. FA= Fibrilación auricular.TV= Taquicardia ventricular. EV=Ectopia ventricular. PSG=
polisomnografía. OR= Odds Ratio. RR= Riesgo Relativo.
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Muerte súbita
Estos resultados coinciden con Gami y colaboradores(10), que en un hospital de Minnesota, comprobaron un

aumento de riesgo de muerte súbita por razones cardiacas en pacientes con SAHS durante la noche, momento en el que

aparecían anomalías en la conducción cardiaca, entre ella las fibrilaciones auriculares.

Observaron en una muestra de 112 personas fallecidas, que  pacientes con apneas del sueño, tienen más riesgo

relativo 2,57. IC 95% ( 1,87-3,52)  de una muerte súbita por causas cardiacas en horario nocturno, entre la media noche

y las seis de la mañana,  que los pacientes sin SAHS, que aparecen más frecuentemente a partir de doce de la mañana.

Su explicación podría deberse a cambios que produce el SAHS en la actividad simpática, sensibilidad de

bariorreceptores, coagulación o cambios electrofisiológicos que predisponen a tener estos episodios fatales(10) (Tabla 4).

Discusión
El SAHS es una patología muy frecuente en la población, el doble en varones que en mujeres, aumenta con la

edad y  se ha asociado a riesgo cardiovascular.

En el estudio de las enfermedades cardiovasculares es obligado considerar multitud de factores que pueden

intervenir en su aparición, por eso la dificultad para establecer una causa-efecto y que los artículos consultados en este

trabajo incluyan factores de corrección como peso, edad, raza, Diabetes Mellitus, tabaco y alcohol entre otros. Estos

doce estudios han incluido  muestras grandes y un seguimiento a  largo plazo en el tiempo, la mayoría de forma

prospectiva.

En relación a la morbi-mortalidad cardiovascular en pacientes con SAHS, hay evidencias  importantes de que no

es casualidad su asociación. Varios estudios han demostrado que el trastorno de apneas del sueño grave interviene

como factor de riesgo de forma independiente para la aparición de HTA sistólica y diastólica combinada para adultos de

mediana edad (11).

El Estudio de Cohortes de sueño de Wisconsin ofrece la evidencia, tras ajustar los factores de confusión, de que

un IAH > 20 está asociado con una mayor probabilidad de sufrir un derrame cerebral en los próximos cuatro años. Otros

estudios también confirman esta correlación en hombres, pero no hay datos significativos en mujeres(4).

En cuanto a la patología coronaria, se ha objetivado un aumento de casos de infartos en pacientes con SAHS en

varones de mediana edad. Al igual que en patología cerebrovascular, no se ha demostrado asociación significativa en

mujeres. En ancianos tampoco existe una asociación demostrada(15).

El tratamiento con CPAP del SAHS puede disminuir el riesgo de enfermedad cerebrovascular y coronaria

principalmente.

También Marín y colaboradores observaron que la mortalidad por enfermedad cardiovascular en pacientes con

SAHS grave sin tratamiento era mayor que  los pacientes tratados con CPAP que igualaban el riesgo a los de la

población sana(17).

La limitación de estos estudios  es que las muestras de casos sin tratar son pequeñas, sólo los pacientes que no

querían llevar la mascarilla o que lo hacían de forma incompleta, ya que la ética no permite dejar sin tratamiento,

teniendo datos  desde hace mucho tiempo del  beneficio que produce(19-20).

La hipoxia que aparece tras los periodos de apneas produce fluctuaciones del sistema autónomo que favorece

alteraciones de la frecuencia cardiaca y mecanismos desordenados de reentrada. Los pacientes con apneas del sueño

sufren  arritmias cardiacas nocturnas, la más frecuente fibrilación auricular.

También  el estudio de Gami y colaboradores observaron que los pacientes con SAHS tenían tres veces más

riesgo de muerte súbita de origen cardiaco desde las cero horas hasta las seis de la madrugada(15-17).
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Lo mencionado previamente confirma la importante relación entre SAHS y Riesgo Cardiovascular, sin embargo

quedan por aclarar de forma más fehaciente los mecanismos implicados en su patogénesis  y el grado en que la CPAP

previene y trata dichas patologías. También serían necesarios más estudios  que relacionen el trastorno de apneas leves

o moderadas, dada su alta prevalencia, con la HTA y sus efectos secundarios.

Por otra parte, no se ha encontrado evidencias significativas de que el síndrome de apneas-hipopneas sea un

factor de riesgo para eventos cardiovasculares en ancianos ni en mujeres.

Sería interesante incrementar los esfuerzos en detectar a los pacientes con factores de riesgo cardiovascular y

clínica de trastornos del sueño, como ronquidos, somnolencia diurna y apneas  para prevención primaria de

enfermedades cardiovasculares.

En esta revisión, para evaluar la calidad de los estudios revisados, se ha utilizado la escala de Jadad, que fue

originalmente desarrollada y validada para analizar de forma independiente la calidad de escalas sobre el dolor, pero ha

sido utilizada para otros propósitos, incluso como escala de referencia.

Puntúa hasta un máximo de cinco puntos, el primer ítem trata de la forma de aleatorización de los pacientes, el

segundo del uso del doble-ciego, y el tercero de la perdida de individuos, con dos puntos adicionales parra métodos

apropiados de aleatorización.  Esta escala mejora la  validez y  fiabilidad de la investigación.

El 100% de los estudios de esta revisión  describen la secuencia de aleatorización,  el 90% son doble ciego y el

80% tienen en cuenta la pérdida de sujetos. Se obtiene una puntuación ECA de 4 puntos que indica una  buena calidad

metodológica. Por tanto podemos deducir:

· El Síndrome de apnea obstructiva del sueño (SAHS) produce efectos hemodinámicos, autonómicos,

inflamatorios y metabólicos causados por un patrón respiratorio anormal que puede favorecer la aparición de

enfermedades cardiovasculares.

· La hipertensión  presentan una incidencia elevada en pacientes con trastornos del sueño y aumenta de

forma gradual con la gravedad de estas apneas.

· Hay suficiente evidencia para afirmar que el SAHS severo  está asociada con un mayor riesgo de

eventos cardiovasculares, sobre todo de enfermedad coronaria y un peor pronóstico de la enfermedad.

· El SAHS aumenta el riesgo de sufrir arritmias cardiacas nocturnas, en particular la  fibrilación auricular

hasta cuatro veces en comparación con la población normal.

· Hay un incremento de muerte súbita en pacientes con patología respiratoria del sueño, que  podría

deberse a cambios  en la actividad simpática, sensibilidad de bariorreceptores, coagulación o anomalías

electrofisiológicas que predisponen a ello.

· El tratamiento de las apneas con  CPAP mejora tanto las apneas como la clínica y se asocia a una

disminución del riesgo de enfermedad coronaria sobre todo.

· Podemos deducir que le SAHS influye en la enfermedad cardiovascular si bien no hay evidencias que

puedan considerarle como un factor de riesgo cardiovascular.
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Resumen
Introducción: La obesidad es una enfermedad crónica multifactorial considerada como epidemia mundial por la Organización

mundial de la Salud (OMS). Para su diagnóstico y clasificación se utiliza a nivel internacional el Índice de masa corporal (IMC),

siendo diagnóstico de obesidad un IMC>30kg/m2 y correlacionándose éste de forma positiva con el riesgo relativo tanto de

mortalidad general como cardiovascular.

Objetivos: El objetivo principal de este trabajo es dar a conocer el gran impacto que puede tener esta enfermedad mediante

una revisión sistemática de las publicaciones más recientes.

Resultados: La prevalencia de sobrepeso y obesidad está aumentando de forma alarmante a nivel mundial, afectando a más

de 50% de la población adulta en la Unión Europea y triplicándose el número de obesos en los últimos veinte años. Debido a

este gran aumento, la obesidad se ha convertido en una gran amenaza para todo el mundo, siendo un factor de riesgo mayor

para enfermedades cardiovasculares y factor causal de otros factores de riesgo cardiovascular como la hipertensión, diabetes

mellitus y dislipemias, aumentando así la morbimortalidad de estos individuos. Tiene además asociación con alteraciones a

otros niveles como puede ser el SAOS, la Esteatosis hepática no alcohólica, aumento del riesgo de complicaciones durante la

gestación, asociación con la osteoartrosis y el cáncer entre otras.

Conclusiones: El exceso de peso confiere mayor riesgo de muerte prematura y menor esperanza de vida, por lo que es

necesario un abordaje multidisciplinar enfocado primeramente a la pérdida de peso. La prevención es clave para su control.

Palabras clave
obesidad; mortalidad, morbilidad, riesgo cardiovascular. epidemiologia obesidad
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Abstract
Introduction: Obesity is a chronic multifactorial disease considered a global epidemic by the World Health Organization

(WHO). The body mass index (BMI) is used internationally for diagnosis and classification, a BMI> 30kg/m2 is a diagnosis of

obesity and it correlates positively with the relative risk of general and cardiovascular mortality.

Objectives: The main objective of this work is to make known the impact of this disease through a systematic review of the

most recent publications.

Results: The prevalence of overweight and obesity is increasing alarmingly worldwide, affecting more than 50% of the adult

population in the European Union and tripling the number of obese over the last twenty years. Due to this large increase,

obesity has become a major threat for the whole world, being a major risk factor for cardiovascular diseases and causal factor

of other cardiovascular risk factors such as hypertension, diabetes mellitus and dyslipemias, thus increasing morbidity and

mortality of these people. It also has association with alterations to other levels such as OSAS, non-alcoholic hepatic steatosis,

increased risk of complications during gestation, association with osteoarthrosis and cancer, among others.

Conclusions: Excess weight confers an increased risk of premature death and shorter life expectancy so, a multidisciplinary

approach focused on weight loss is first needed. Prevention is the key to its control.

Keywords
obesity; mortality, morbidity, cardiovascular risk. obesity epidemiology

Introducción
La obesidad, según la Organización Mundial de la Salud (OMS), es una enfermedad crónica, caracterizada

por un aumento de la grasa corporal y asociada a mayor riesgo para la salud. Tanto el sobrepeso como la

obesidad han sido declaradas como epidemia mundial por dicha organización(1), siendo la obesidad la enfermedad

metabólica más prevalente en los países desarrollados(2).

El Consenso de la Sociedad Española para el Estudio de la Obesidad(3) reconoce diversos elementos que

pueden intervenir en la etiopatogenia de esta enfermedad (Figura 1), encontrándose entre ellos:

Figura 1. Múltiples factores implicados en la obesidad (3)
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a. Edad, sexo y menopausia: reducción de la masa magra y aumento de la masa grasa con el

envejecimiento y la menopausia.

b. Genética: responsable del 40-75% de las causas de la obesidad, modificable por influencias

epigenéticas. Es muy poco frecuente la obesidad monogénica.

c. Sedentarismo: al menos un 60% de la población no realiza actividad física regular.

d. Sobreingesta y patrón alimentario: mayor ingesta de azúcares refinados y alimentos grasos, junto a

un menor aporte de frutas y verduras.

e. Estrés: asociación entre eventos de estrés incontrolado con el aumento de peso, grasa e IMC,

favoreciendo la impulsividad y el consumo de alcohol y tabaco.

f. Cronodisrupción: alteración entre los programas internos de ritmicidad y los ciclos ambientales de

24h. Desfase horario, cambios ciclos sueño-vigilia o desorden alimentario.

g. Microbiota intestinal: asociación con una escasa diversidad de la microbiota.

h. Estatus socioeconómico: la obesidad es más prevalente en población con un estatus más bajo en

los países desarrollados.

i. Enfermedades del SNC, endocrinas y psiquiátricas: obesidad secundaria a la presencia de

patologías como tumores del SNC que afectan al hipotálamo, síndrome de Prader-Willi, hipotiroidismo, síndrome

de Cushing, síndrome de ovario poliquístico, insulinoma, depresión mayor, esquizofrenia y trastorno bipolar.

j. Tratamientos farmacológicos: algunos fármacos como los antidiabéticos, anticonceptivos,

glucocorticoides, y psicóticos se asocian a la obesidad.

k. Ambiente obeso génico: suma de influencias que el entorno ejerce sobre la obesidad, tal como la

dispersión urbana, tipos de comercios de alimentación, mayor uso de automóviles y la mayor disponibilidad de

alimentos de alto valor calórico.

La expansión de la grasa corporal, por lo tanto, es consecuencia de un disbalance energético crónico

relacionado más frecuentemente con factores ambientales modificables junto a factores hormonales endógenos,

en una persona predispuesta genéticamente(2).

El método aceptado a nivel internacional para el diagnóstico y clasificación de la obesidad es el Índice de

masa corporal (IMC=Peso (kg)/Talla (m)2) (2). Según la OMS, un individuo está obeso cuando su IMC es igual o

superior a 30kg/m2  , aceptándose también un perímetro abdominal en hombres igual o superior a 102cm y en

mujeres igual o superior a 88 (4).

Las ventajas que presenta el IMC se basan en la buena correlación poblacional con el contenido de grasa

corporal y la correlación positiva demostrada con el riesgo relativo de mortalidad (general y cardiovascular),

determinando así los puntos de corte para el diagnóstico de esta enfermedad (Tabla 1)(5).

Tabla 1. Clasificación de la Obesidad según la OMS, acompañada del riesgo asociado a la salud que supone cada una.
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Sin embargo, el IMC también presenta sus limitaciones. A nivel individual, el IMC varía en diferentes razas

y etnias, no es un buen indicador de la composición corporal, no distingue entre masa magra y masa grasa, al

igual que tampoco mide los cambios producidos en la grasa corporal con los cambios de la edad y el

entrenamiento físico.

Es por todo ello, para acentuar más el diagnóstico de la obesidad y el riesgo que conlleva, se han

empleado otras medidas antropométricas, como el perímetro de cintura (PC), el índice cintura-cadera y el índice

cintura-estatura, siendo el PC el más utilizado(3-5). El PC es un buen indicador indirecto de acumulación de grasa

visceral, además de ser considerado en los consensos y guías clínicas como la medición indicada para definir la

obesidad abdominal, siendo ésta, la que más se asocia con el riesgo y mortalidad cardiovascular.

Otras técnicas para la cuantificación de la obesidad incluyen la antropometría (grosor del pliegue cutáneo),

densitometría hidrostática, tomografía computarizada, resonancia magnética, absorciometría con rayos X de doble

energía (DXA) e impedancia bioeléctrica (BIA), siendo estás últimas más caras y menos accesibles en la práctica

clínica(2-6) .

La obesidad es una enfermedad que afecta a todos los órganos y sistemas del organismo y son múltiples

las consecuencias que conlleva, convirtiéndose así en una de las causas prevenibles más importantes de

morbilidad y muerte precoz(7). Por este motivo, tanto investigadores y profesionales de la salud, como los medios

de comunicación, el mundo empresarial e incluso gobernadores, han ido dirigiendo su atención de manera

continua y creciente hacia esta enfermedad que cada vez tiene más impacto(4-5) .

Objetivos
Teniendo en cuenta que la obesidad es considerada una epidemia mundial y una enfermedad que cada

vez tiene más alcance, los objetivos del presente trabajo son los siguientes:

- Objetivo general: Realizar una revisión sobre el impacto que puede tener la obesidad.

- Objetivos específicos:

- Conocer la proporción de población que presenta esta enfermedad, su prevalencia.

- Exponer las   principales complicaciones que se puedan presentar en el paciente obeso y el riesgo

de morbimortalidad que conlleva.

- Presentar diversas medidas para la valoración y el manejo de la obesidad.

Material y Métodos
El presente trabajo contiene una revisión bibliográfica donde se muestra el gran impacto que presenta la

obesidad. Debido a las numerosas publicaciones existentes sobre este tema, se ha realizado una búsqueda

bibliográfica centrada en las complicaciones más frecuentemente relacionadas con esta patología.

 Para ello, se procedió a la búsqueda de artículos científicos en los siguientes motores de búsqueda:

Pubmed, Cochrane Library, Revista Española de Cardiología y Google Académico, incluido los siguientes libros de

consulta: “Obesidad. La epidemia del siglo XXI” de Moreno et al, “Obesity” de Serrano Ríos et al, y “Harrison.

Principios de la Medicina Interna”.

En primer lugar, se realizó una búsqueda más generalizada, tanto en español como en inglés, de artículos

relacionados con la obesidad. Posteriormente se realizó una segunda búsqueda más específica concretando datos

epidemiológicos y diferentes complicaciones que pueda desencadenar. A estas publicaciones se les aplicó los

siguientes criterios de inclusión: artículos de texto libre, publicaciones desde el año 2005 hasta la actualidad y
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publicaciones con personas adultas. Los criterios de exclusión han sido los siguientes: artículos de pago,

publicaciones anteriores al año 2005 y publicaciones con personas en edad pediátrica.

Mencionar la excepción de dos artículos incluidos publicados en el año 2004 y un libro en el 2000.

Como resultado de todo este proceso, se obtuvo 80 artículos, de los cuales se seleccionó 50 (2

metaanálisis, 2 estudios de cohorte, 1 estudio cuasi experimental, 7 estudios transversales, 1 análisis de

agrupación, 1 estudio de caso clínico, 33 revisiones bibliográficas, 1 publicaciones de serie y 2 publicaciones de

consensos) además de la consulta de los 3 libros mencionados con anterioridad, utilizando así un total de 53

fuentes para la realización de esta revisión.

Los 30 artículos restantes se descartaron por carecer de información de interés para este trabajo o por la

menor relevancia de otras patologías que pueden estar asociadas a este gran tema que es la obesidad.

Resultados
Epidemiología

La obesidad es un problema de salud público que afecta a un gran número de personas. La prevalencia de

sobrepeso y obesidad está aumentando de forma alarmante a nivel mundial, tanto en países desarrollados como

en vías de desarrollo(9,10) .

Según los datos publicados por la Organización Mundial de la Salud y la Asociación Internacional para el

Estudio de la Obesidad, más del 50% de la población adulta en la Unión Europea padece de sobrepeso u

obesidad, triplicándose así el número de personas obesas en los últimos veinte años.

A nivel nacional, la obesidad en la población adulta española sigue en aumento. Según datos de las

Encuestas Nacionales de Salud, la prevalencia se ha doblado casi desde 1987 (7.7%) hasta 2003(13.2%) en

población superior a 20 años(11) .

Los datos más recientes nos los proporciona el estudio transversal ENPE, correspondiente a los años

2014-2015. Según este estudio, con una muestra representativa de la población, la prevalencia de la obesidad en

la población española entre 25 y 64 se sitúa en  21.6% (22.8% en varones y 20.5% en mujeres), siendo la

prevalencia estimada de sobrepeso 39.3% (46.5% en varones y 32.1% en mujeres). La prevalencia de obesidad

abdominal obtenida, definida como circunferencia de cintura mayor de 102cm en varones o 88 cm en mujeres, es

del 33.4%, siendo superior en las mujeres (43.3% mujeres, 23.3% varones). Estos datos son similares a otros

estudios realizados a nivel nacional como ENRICA, Di@bet.es o Darios, observándose en todos ellos un

progresivo aumento de la prevalencia de la obesidad, siendo más prevalente en varones hasta los 50 años, a

partir de los cuales predomina en mujeres(12) .

Según este estudio, a nivel de las comunidades autónomas, las tasas más altas de obesidad se

encuentran en el Principado de Asturias, Galicia y Andalucía con valores de 25.7%, 24.9% y 24,4%

respectivamente. Por el contrario, se estiman tasas más bajas en las Islas Baleares (10.5%), Cataluña (15.5%) y

País Vasco (16.8%)(12).

A nivel mundial, existe una amplia heterogeneidad. En Estados Unidos, Méjico y Arabia Saudí se estiman

las tasas más altas de obesidad, con prevalencias entre 31 y 35%, mientras que otros países como Dinamarca,

Francia, Italia o limítrofes con Estados Unidos tienen una tasa menor del 20%. Tasas de entre 20-30% se

encuentran en países como Reino Unido, Alemania, Bulgaria o España(3).

Por último, cabe destacar la asociación estadísticamente significativa entre algunas variables

socioeconómicas con el sobrepeso y la obesidad. Según un estudio realizado, las mujeres viudas, los varones
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casados, el menor nivel de estudios, la clase social manual y el menor nivel de ingresos se asocian con mayor

prevalencia de obesidad en la probación adulta española(9-10)

Complicaciones
Obesidad y riesgo cardiovascular

La obesidad constituye una gran amenaza para la salud en todo el mundo. Estudios epidemiológicos han

demostrado que la obesidad es un factor independiente de riesgo de enfermedades cardiovasculares, entre las

que se incluyen la enfermedad coronaria, la insuficiencia cardiaca, las arritmias ventriculares, la fibrilación

auricular y la muerte súbita(13) Según Banegas et al, las enfermedades cardiovasculares constituyen la primera

causa de muerte en España, correspondiéndole un 34% de todas las defunciones que se produjeron en el año

2002. A pesar de que el control de los factores de riesgo ha mejorado en los últimos años, la incidencia y el

número de muertes por algunos de estos eventos sigue en aumento, en parte por la mayor prevalencia de algunos

de sus factores de riesgo, como la obesidad o la diabetes(14).

Por otro lado, la obesidad no sólo causa aumento de la mortalidad cardiovascular, sino también de la

morbilidad. Esta epidemia se asocia a otros factores de riesgo cardiovascular como son la hipertensión arterial,

intolerancia a los hidratos de carbono o diabetes mellitus tipo 2, dislipemias, aterosclerosis e hiperuricemia(1).Dada

la asociación entre obesidad y otros factores de riesgo cardiovascular, se ha intentado buscar una base

fisiopatológica común, surgiendo así el concepto de  la resistencia a la insulina e hiperinsulinismo como factor

integrador y posible mecanismo causal(1). Sin embargo esta asociación es más compleja, estudios recientes han

demostrado que la asociación entre obesidad y enfermedad cardiovascular podría incluir además otros factores

que interactúan de manera indirecta, como la inflamación subclínica, la activación neurohormonal con aumento del

tono simpático, el aumento de leptina e insulina, la apnea obstructiva del sueño, el intercambio aumentado de

ácidos grasos libres y el depósito de grasa intramiocárdico y subepicárdico (figura 2) (13)

Figura 2. Fisiopatología de la obesidad y la enfermedad cardiovascular (12)
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A continuación, veremos la relación con los principales factores de riesgo.

Obesidad e hipertensión
La hipertensión (HTA) es el principal factor de riesgo de enfermedades cardiovasculares como cardiopatía

isquémica, accidente cerebrovascular e insuficiencia renal. Su prevalencia en la población adulta de España es del

35%, y aumenta conforme lo hace la edad, estando en más del 60% en los mayores de 60 años; su incidencia está

en aumento principalmente en las directa(13,14,15) poblaciones de edades avanzadas y obesos, siendo el riesgo 5

veces mayor en estos últimos. Según los datos de Framingan Heart Study, hasta un 65% de los casos de HTA

serían atribuibles al exceso ponderal de forma Entre sus posibles vías patogénicas se encuentra la sensibilidad a

la sal, hiperreactividad del sistema nervioso simpático, hiperinsulinemia y resistencia insulínica, siendo ésta última

de las que mejor puede explicar la relación entre obesidad e HTA(1). Se calcula que por cada incremento de 10 kg

de peso, las presiones sistólica y diastólica aumentan 3 y 2 mmHg respectivamente. Estas diferencias en la

presión arterial suponen un aumento del 12% en el riesgo de enfermedad coronaria y del 24% en el riesgo de ictus
(3,15)

Obesidad y dislipemia
La obesidad, especialmente la obesidad abdominal que parece ser la grasa más metabólicamente activa y

causa resistencia a la insulina, se asocia a un perfil lipídico aterogénico con niveles bajos de lipoproteínas de alta

densidad (colesterol HDL) y elevación de niveles de triglicéridos, colesterol y  de la fracción de lipoproteínas de

baja densidad (colesterol LDL). Estas alteraciones son el mecanismo mejor establecido entre la obesidad y

enfermedad cardiovascular(13).

Actuando a través de la hiperlipidemia e inflamación, la obesidad puede aumentar la vulnerabilidad de la

placa de ateroma a la ruptura. Por otro lado, las moléculas biológicamente activas producidas por el tejido adiposo

pueden favorecer la disfunción endotelial, alteraciones en los sistemas hemostáticos y fibrinolíticos y alteraciones

en la función de las plaquetas, pudiendo afectar así, el inicio, progresión y estabilización del trombo intraluminal

formado tras la ruptura de la placa.

Probablemente por todas estas razones, la obesidad muestra una fuerte asociación con un elevado riesgo

de morbilidad y mortalidad cardiovascular debido a eventos aterotrombóticos independientes de muchos otros

factores de riesgo.(15-16)

Obesidad y diabetes mellitus
 La prevalencia de obesidad y obesidad abdominal en los españoles con diabetes conocida alcanza el 50 y

el 68% respectivamente según el estudio Di@bet.es, convirtiéndolo así en el principal factor de riesgo modificable

de esta patología. Siendo así, la obesidad moderada multiplica por tres el riesgo de padecer DM en edades

medias de la vida.(1,3).

La DM es un síndrome caracterizado por hiperglucemia, que aparece como consecuencia de la lesión de

las células beta pancreáticas, resistencia a la acción de la insulina y/o producción hepática de glucosa aumentada.

A pesar de la prevalencia de la resistencia a la insulina, la mayoría de las personas obesas no desarrolla diabetes,

lo que sugiere que esta enfermedad requiere la interacción entre la resistencia a la insulina inducida por la

obesidad y otros factores(1,6)
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Obesidad e hiperuricemia
 En el estudio Coronary Artery Risk Development in Young adults se observó que el sobrepeso multiplicaba

entre 3 y 9 veces la probabilidad de hiperuricemia, siendo más acusado en las mujeres. La obesidad puede

aumentar esta  uricemia por el incremento del aporte exógeno, aumento de la producción endógena de purinas y

por una disminución de la excreción renal de urato. También se observó que la obesidad está asociada con un

incremento del riesgo de gota(16,17,18)

Síndrome metabólico
El síndrome metabólico (SM) describe la agrupación de varios factores de riesgo cardiovascular, siendo la

adiposidad abdominal y la resistencia a la insulina los mecanismos subyacentes(18)

La prevalencia de síndrome metabólico (SM) en España supera el 30% de la población adulta,

predominando en varones hasta los 55 años y en las mujeres a partir de los 65. (19) También se observó en  el

registro MESYAS, estudio realizado a la población trabajadora activa, que la prevalencia aumenta con el sexo

masculino (OR 1.7), la hipertensión (OR 3.4) la obesidad (OR 9.6)  y la diabetes (OR 15.4) (Alegría, 2005).

Hay varias clasificaciones, siendo las dos más usadas, la International Diabetes Federaction y la ATPIII

(tabla 2).

Tabla 2: Criterios diagnósticos del síndrome metabólico(19)

La concomitancia de estas alteraciones metabólicas no es tan infrecuente, y su agrupación añade riesgo

cardiovascular mayor del que aporta cada uno de  los factores de riesgo  de forma individual(18)
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Obesidad y complicaciones respiratorias
El exceso de peso puede asociarse a diversas alteraciones pulmonares que incluyen disminución de la

distensibilidad, aumento del trabajo ventilatorio y de la ventilación por minuto, disminución de la capacidad

funcional residual y del volumen de reserva espiratorio (siendo ésta la alteración más precoz que produce la

obesidad)(6-7)

A continuación, veremos dos de las patologías pulmonares que se asocian con más frecuencia con la

obesidad.

Síndrome apnea obstructiva del sueño (SAOS)
La obesidad es el principal factor de riesgo para su desarrollo, sobre el 50% de los varones y el 8% de las

mujeres con un IMC>30 reúnen criterios de SAOS. Dos tercios de los varones de mediana edad que padecen

SAOS son obesos, principalmente del tipo central(20) Se define como la coexistencia de somnolencia excesiva

diurna que se acompaña cuando menos de cinco lapsos de obstrucción (apnea e hipopnea) por hora de sueño. La

obesidad determina una infiltración grasa submucosa de la vía respiratoria superior que condiciona una

disminución del calibre y pérdida del tono muscular, favoreciendo así el colapso de la vía(22,23) .

Evidencias recientes relacionan de forma directa el SAOS y la obesidad con la enfermedad arterial

coronaria, insuficiencia cardiaca, cardiomiopatía, fibrilación auricular y diabetes mellitus, encontrándose también

una interrelación entre las mismas(24). Sin embargo, hay que tener en cuenta que el SAOS es reconocido como

factor de riesgo cardiovascular independiente, asociándose estrechamente con otras causas de morbilidad y

mortalidad como la obesidad, síndrome metabólico, aterosclerosis, inflamación sistémica, resistencia a la insulina

y diabetes tipo 2.  (figura 3)(25)
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Figura 3: Interacción entre la obesidad, SAOS, Síndrome metabólico, inflamación sistémica y

aterosclerosis(24).

Síndrome hipoventilación-obesidad (SHO)
El SHO constituye la expresión máxima de las consecuencias que el exceso de grasa tiene sobre la

función respiratoria. Los requisitos que incluyen este síndrome son: IMC>30, hipercapnia diurna y ausencia de

otras patologías que puedan colaborar en la retención de CO2(21-24) .

En un estudio de cohortes restrospectivo se observó  que los pacientes con SHO tenían un mayor IMC

(42.4 vs 34.9 kg/m2) y una historia clínica más frecuente de hipertensión, insuficiencia cardíaca y arritmias que los

pacientes con SAOS. Sin embargo, en ambos, la principal causa de mortalidad fue la enfermedad cardiovascular,

siendo la morbilidad y mortalidad más alta en los pacientes con SHO(25-26) .

Obesidad y complicaciones digestivas
La obesidad tiene también asociación con trastornos gastrointestinales, los cuáles son más frecuentes y se

presentan de forma más temprana que la DM2 o la enfermedad cardiovascular. Recogido de varias referencias, la

tabla 3  resume el riesgo que presentan los trastornos gastrointestinales más comunes en la obesidad(27)
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Tabla 3: Riesgo cuantificado de trastornos gastrointestinales en la obesidad(27)

Tienen relación directa con el peso y la adiposidad abdominal enfermedades como la enfermedad por

reflujo gastroesofágico (ERGE),  esteatohepatitis no alcohólica y colelitiasis(27)

Tanto el sobrepeso como la obesidad han mostrado tener un alto riesgo para la ERGE, siendo los

mecanismos principales el impacto directo de la adiposidad visceral que incrementa la presión intraabdominal y la

predisposición de estos sujetos a padecer hernias hiatales.  Además de ERGE, estos pacientes pueden presentar

también regurgitación y esofagitis, pudiendo progresar a esófago de Barret o adenocacinoma de esófago.(27,28)

En relación al hígado, al ser éste un órgano con funciones metabólicas indispensables, se verá también

afectado por la adiposidad central, teniendo ésta más impacto que la obesidad general (29,30) Además del

componente metabólico, la infiltración grasa del hígado surge como respuesta a varios estímulos nocivos que

incluyen hipoxia, toxinas, inflamación sistémica y deficiencias nutricionales. Se observó también la existencia de

una relación directa entre el grado de infiltración grasa del hígado y la sensibilidad a la insulina, incluso de forma

independiente al exceso de peso(31,32).

La Esteatosis hepática no alcohólica (EHNA) representa una de las causas más frecuentes de enfermedad

hepática en países industrializados, presentando una prevalencia de más del 80% en pacientes obesos(6,29).

Alrededor del 20% de los pacientes con EHNA progresan a esteatohepatitis no alcohólica (NASH), y el 20% de

éstos terminarán padeciendo cirrosis, pudiendo causar también carcinoma hepatocelular (27-32)
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Por último, mencionar que la obesidad se asocia con un incremento en la secreción biliar de colesterol,

saturación de la bilis y un aumento de casi seis veces en la incidencia de cálculos biliares sintomáticos(6)

Obesidad y complicaciones de la mujer
En este apartado veremos algunas complicaciones que afectan especialmente a las mujeres obesas, en

concreto las relacionadas con el embarazo y la infertilidad ligada al síndrome de ovario poliquístico.

La obesidad durante el embarazo, especialmente la obesidad central, tiene efectos determinantes en la

salud de la mujer ya que está asociada a un mayor riesgo de diabetes gestacional, hipertensión, preeclampsia,

inducciones del parto y cesáreas. Se ha observado una relación lineal entre estas complicaciones y el aumento del

IMC al inicio del embarazo, siendo además riesgo independiente del peso ganado durante la gestación(31,32,33).

Además de estas complicaciones, la tabla 4 nos enumera aquellas que son más comunes en mujeres obesas

embarazadas(33,34).

Tabla 4: Complicaciones más comunes en parturientas con obesidad.

Por otra parte, la obesidad pregestacional se ha considerado como el predictor más fuerte para la obesidad

infantil. En una cohorte retrospectiva, el riesgo relativo calculado para la obesidad infantil asociado a la obesidad

materna en el primer trimestre de embarazo, fue de 2, 2.3 y 2.3 a los 2, 3 y 4 años de edad respectivamente.  Los

niños de las madres obesas presentan, además, mayor peso al nacer y tienen un riesgo incrementado de padecer

obesidad, trastornos metabólicos y enfermedad cardiovascular en la vida posterior(34-37).

En relación a la infertilidad en las mujeres obesas, ésta se relaciona más fuertemente con una función

anovulatoria anormal ligada al síndrome de ovario poliquístico, definido como la evidencia clínica o analítica de

hiperandrogenismo, anovulación crónica y ovarios poliquísticos en la mayor parte de los casos (36,37).
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En un metaanálisis realizado por Lim et al, se vio que las mujeres con SOP tienen una prevalencia

significativa elevada de sobrepeso y obesidad central, relacionándose ésta con la resistencia a la insulina,

mediadora de la mayor parte de los síntomas metabólicos y reproductivos del SOP en mujeres obesas(38).

A pesar de que alrededor del 50% de pacientes con SOP presentan obesidad, ésta no es un prerrequisito

para su desarrollo, más bien está influenciado por otros factores.  Sin embargo, se observó que las mujeres con

exceso de peso tienen más probabilidad de presentar una peor clínica reproductiva, teniendo así un diagnóstico

más temprano.(37-39)

Otras complicaciones asociadas a la obesidad
Complicaciones articulares

Junto a la edad, la obesidad es el factor más influyente en el desarrollo de la artrosis, principalmente de

rodilla, cadera y manos. Esto es debido al efecto negativo del exceso de peso sobre el cartílago articular al

alterarse su biomecánica y soportar una tensión por encima de la resistencia normal tisular, influyendo también la

acción lesiva directa de las citoquinas procedentes del tejido adiposo. Además, cuando hay una mala

estructuración articular previa, el exceso de peso acelera la evolución de la artrosis y la empeora. (40,41)

Obesidad y cáncer
La obesidad es un importante factor de riesgo para el desarrollo de ciertos tumores malignos. Hay una

fuerte evidencia de que la hiperinsulinemia, junto a los demás factores implicados en la obesidad, favorecen su

desarrollo(42,43,44).

La Agencia Internacional para la Investigación de Cáncer, estimó que la obesidad es causa del 39% del

cáncer de endometrio, 37% de esófago, 25% de riñón, 11% de colón y 9% de cáncer de mama en mujeres

postmenopáusicas (44).

Alteraciones dermatológicas
La obesidad y las alteraciones dermatológicas tienen cada vez mayor asociación y estudio, siendo la

principal de ellas, la acantosis nigricans, caracterizada por zonas de hiperpigmentación y aspecto papilomatoso,

localizada más frecuentemente en el cuello, axilas, dorso de las manos, pliegues submamarios e inglés. Esta

alteración se considera un marcador cutáneo de resistencia a la insulina e hiperinsulinismo.  Además de esta

alteración, la obesidad aumenta la incidencia de infecciones en la piel como el intertrigo candidiásico, foliculitis,

forunculosis e hidrosadenitis.

Mencionar también que el exceso de peso es un factor de riesgo para la insuficiencia venosa crónica. El

aumento de la presión intraabdominal produce oposición al flujo venoso de las extremidades inferiores, así como

incompetencia valvular y posterior dilatación venosa y formación de varices(45,46).

Complicaciones psicopatológicas
Aunque existen estudios con resultados contradictorios, la literatura científica encuentra de forma

mayoritaria algún tipo de comorbilidad psicopatológica en los sujetos con sobrepeso u obesidad. Los trastornos

más prevalentes parecen estar relacionados con trastornos del estado del ánimo como la depresión, la ansiedad,

el consumo de sustancias como el alcohol y los trastornos del comportamiento alimentario.
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Igualmente se observó que las personas obesas tienden a ser desempleadas, con mayor propensión a

fumar, menor apoyo emocional y con un autoconcepto pobre en relación a su salud.  Se encontró que a mayor

descontento con el peso hay mayor insatisfacción con su figura, bienestar físico, imagen corporal, imagen social y

ambiente laboral(47-49).
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Resumen
Objetivos: Nuestro trabajo pretende evaluar la eficacia del tratamiento dietético nutricional en el SII en los últimos años, analizar su

eficacia a nivel individual o como parte de un tratamiento multidisciplinar, y describir los efectos adversos, en el caso de que los

tuvieran.

Métodos: Hemos realizado una búsqueda en las bases de datos PubMed y Wiley Online Library, en las que hemos introducido

diferentes descriptores relacionados con nuestros objetivos y hemos seleccionado nuestros criterios de inclusión. Hemos recopilado

un total de 21 artículos.

Resultados: Dieta LOW FODMAP, sin gluten, sin lactosa y restringida en fructosa son las intervenciones nutricionales que llevan la

mayoría de pacientes con SII para paliar sus síntomas.

Conclusiones: Las distintas limitaciones que presentan los estudios, la considerable restricción de alimentos, así como los posibles

eventos adversos, imposibilitan la afirmación de la eficacia en el tratamiento nutricional del SII. Se observa mejoría sintomática

¿quizás debido al componente psicológico que prima en estos pacientes?

Palabras clave
Síndrome Intestino Irritable; nutrición; dieta; LOW FODMAP; restricción de alimentos; sintomatología

Abstract
Objective: our piece of work pretends to evaluate the efficacy of dietary nutritional treatment in IBS in recent years, analyze their

efficacy at the individual level or as part of a multidisciplinary treatment, and describe the adverse events, in case that there are.
Methods: We searched the PubMed and Wiley Online Library databases, in which we have introduced different descriptors related to

our aims and we have selected our inclusion criteria. We have collected a total of 21 articles.

Results: LOW-FODMAP, gluten-free, lactose-free and fructose-restricted diets are the nutritional interventions that most IBS patients

take to alleviate their symptoms.



JONNPR. 2017;2(10):514-536 515
DOI: 10.19230/jonnpr.1600

Conclusions:The different limitations of the studies, the considerable restriction of food as well as the possible adverse events,

preclude the affirmation of the effectiveness in the nutritional treatment of IBS. There is symptomatic improvement, maybe due to the

psychological component, which takes preference in these patients?

Keywords
Irritable Bowel Syndrome; nutrition; diet; LOW FODMAP; restriction of food; symptomatology

Introducción
El síndrome del intestino irritable (SII) es un trastorno funcional digestivo caracterizado por el dolor o malestar

abdominal, así como alteraciones en los hábitos de evacuación (1-2). Se encuentra dividido en varios subtipos, teniendo

en cuenta las deposiciones evaluadas según la escala Bristol (Figura 1) (1,2):

Figura 1. Representación Escala Bristol

a) SII con estreñimiento: si más del 25% de las evacuaciones se corresponden al tipo 1 o 2.

b) SII con diarrea: si más del 25% de las defecaciones son del tipo 6 o 7.

c) SII con hábito mixto: si hay más del 25 % de ambas, es decir, tanto de tipo 1 o 2 como tipo 6 o 7.

d) SII con subtipo inclasificable: si no cuadra con ninguno de los subtipos anteriores.

También existen otras subclasificaciones, ya sea atendiendo a los síntomas (SII con predominio de disfunción

intestinal, dolor o hinchazón) o atendiendo a los factores precipitantes (SII post-infeccioso, inducido por alimentos,

relacionado con el estrés) (1).

La definición de este síndrome ha evolucionado a lo largo de la historia. Fue en el siglo XIX cuando Thompson y

col definieron el síndrome intestino irritable como un conjunto de trastornos funcionales en el que dolor y molestias

abdominales se relacionan con alteraciones en los hábitos de las defecaciones. Por otra parte, los criterios de

diagnóstico también han evolucionado a lo largo del tiempo (1, 2, 6). En 1978 se establecen y publican los primeros criterios

para el diagnóstico del síndrome por Manning et al, sin embargo tras carecer de un valor predictivo y al no considerar el

término estreñimiento (6), se fundaron Criterios de Roma en 1989, sufriendo modificaciones en diversas ocasiones. La

última actualización ha sido en mayo de 2016 (11), sin embargo, es la modificación de 2006 la que incluye los criterios

más recientes utilizados tanto en las investigaciones como en la práctica clínica, unas consideraciones de diagnóstico las

más prácticas, reales y asequibles posibles.(3), conocidas como Criterio de Roma III (1,3):

Dolor o disconfort (sensación incómoda no descrita como dolor) abdominal al menos 3 días al mes en los últimos

3 meses asociado a dos más criterios:

1) Mejoría de los síntomas con la defecación

2) Asociación a un cambio en la frecuencia de las deposiciones
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3) Asociación a un cambio en las características de las deposiciones

*Para estudio de fisiopatología o ensayos clínicos se recomienda una frecuencia de dolor/disconfort de al menos

dos días por semana para la elección de participantes.

Esta enfermedad está caracterizada por unos síntomas muy variables tanto en el tiempo como en su gravedad, y

ausente de criterios de diagnósticos universales (1,3), pues en la realización de estudios, así como la práctica clínica,

utilizan o emplean distintos de los criterios existentes. Por ello, incidencia y prevalencia del SII son difíciles de establecer.

Sin embargo hay estudios que indican una incidencia en torno al 16% en EEUU, a los 10-12 años de seguimiento (1-7).

Otros estudios realizados tanto en EEUU como en Europa establecen una incidencia entre 200-300 casos por cada

100.000habitantes/año (3). La prevalencia SII a nivel mundial se sitúa en entorno 10-25%% de la población (1, 4, 5, 6, 7), si

bien tal diferencia es manifestada atendiendo al criterio diagnóstico empleado, de los cuales, muchos estudios confirman

que los criterios de Manning muestran una mayor prevalencia que los criterios de Roma I y criterios de Roma II (5, 7, 8). En

España, la prevalencia se sitúa en torno al 10%, descendiendo hasta un 3,3% en el caso de utilizar diferente criterio de

diagnóstico (5). En el ámbito global mundial, predominan los casos de mujeres con este síndrome (14%) frente al hombre

(8,9%) (2, 4, 5, 7, 8). Con respecto a la edad, puede aparecer en distintos grupos de edad, destacando en aquellas personas

menores de 50 años (2, 4, 6, 8). Este trastorno digestivo es motivo de más del 50% de atención primaria en EEUU, con un

gran coste en pruebas innecesarias como radiologías o endoscopias, que puede ser debido a la asociación de estos

pacientes con otras enfermedades (1, 2, 6).

Su origen es complejo y aún muy desconocido, en el que intervienen múltiples factores. Los trastornos en la

motilidad gastrointestinal y/o hipersensibilidad visceral son dos mecanismos patogénicos responsables del SII. En la

actualidad también se incluyen otros factores tales como psicológicos, genéticos, ambientales o inmunológicos (2). Se ha

demostrado una alteración en el complejo motor migratorio (CMM), modelo que define la motilidad intestinal de forma

global. Los pacientes presentarían este complejo alterado, con un tránsito intestinal y colónico aumentado en el subtipo

SII-Diarrea y disminuido en el subtipo SII-E1,7. Los individuos con SII parecen responder a determinados estímulos

exógenos (ingestión de determinados alimentos, estrés psicológico, distensión del colon con balón) con una respuesta

exagerada de la motilidad en el intestino delgado y el colón (1, 2, 7). La hipersensibilidad visceral es la presencia de un

umbral de menor grado de dolor ante la distensión intestinal o colónica y aumento de dolor en respuesta a dicha

situación, en comparación con individuos sanos. Las sensaciones abdominales son mediadas por vías aferentes, las

cuales interaccionan con receptores que transmiten la información al cerebro. Factores psicosociales como estrés o

ansiedad pueden alterar aquellas vías aferentes encargadas de procesar la información de las sensaciones viscerales (1,

2, 5). El síndrome también se conoce como trastorno cerebro-intestinal, en el que parece estar relacionada la serotonina.

Este neurotransmisor juega un papel muy importante en la regulación, sensación y motilidad del intestino (1, 2). Tras la

síntesis de serotonina está es liberada e inactivada tras unirse al trasportador de la recaptación de serotonina, de tal

forma que tras su inhibición, se forman otros compuestos. Hay estudios que muestran polimorfismo asociados al gen que

codifica al transportador de serotonina, manifestando así una alteración en sus niveles plasmáticos (1, 2, 9). El factor

genético también se suma a la patogénesis del SII. Existe evidencia que muestra una predisposición genética en

determinadas familias hacia el desarrollo del SII, con mayor frecuencia en gemelos homocigotos que en heterocigotos,

considerando en todo momento los factores ambientales (2, 3, 10). Se ha observado una mayor probabilidad de padecer SII

en aquellos pacientes con algún familiar con trastornos intestinales. Estudios futuros van encaminados en la

investigación de los polimorfismos de genes candidatos que codifican proteínas implicadas en la regulación de procesos

biológicos relacionados con sexo, control del sistema nervioso central o periférico, así como la respuesta cerebral al

estrés junto con los factores ambientales que contribuyen al desarrollo del síndrome (7, 8). La alteración de la microflora

intestinal también puede tener un importante papel en el desarrollo del SII. Algunos estudios muestran un

sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado, así como una disminución en el número de bacterias de la flora en
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pacientes con SII (1, 2, 7, 10). También existe una gran evidencia en la relación entre SII y la gastroenteritis infecciosa (1, 2, 7).

La razón por la que se desarrollaría el SII está basada en la inflamación mínima producida en la mucosa, propiciando un

incremento del número de mastocitos y linfocitos T, de tal manera que al activarse liberarían mediadores de inflamación

como interleuquinas, histaminas o proteasas, capaces de alterar el funcionamiento de las terminaciones nerviosas

intestinales, provocando así alteraciones en la motilidad intestinal y en la aparición de dolor y malestar abdominal (2, 7).

Las manifestaciones clínicas del SII son muy variables y heterogéneas. Los pacientes pueden tener síntomas

durante muchos años antes del diagnóstico. Las principales manifestaciones digestivas del SII son las siguientes (1, 2): (1)

Dolor abdominal o malestar abdominal, reportado de múltiples maneras: hinchazón, pinchazos, calambres, quemaduras,

cortante y permanente. (2) Diarrea, consistencias de las heces blancas, semilíquidas o acuosas, con un número de

deposiciones diarias de 3-6 veces. (3)Estreñimiento: heces duras que se eliminan tras un gran esfuerzo defecatorio,

acompañado de hinchazón, flatulencia o distensión abdominal. La sensación de evacuación es incompleta. (4) Otros

síntomas digestivos: pirosis o dispepsia funcional, manifestada en casi un 45% de los pacientes con SII (7). (5) Otras

,entre las que se encuentran principalmente fibromialgia, síndrome de fatiga crónica o dolor abdominal pélvico,

mayoritariamente en mujeres. Hablamos de una patología benigna que en su mayoría no cursa con aparición de

enfermedad más grave, además los síntomas mejoran o incluso disminuyen conformen pasan los años. Si bien, estudios

muestran la presencia de intervenciones quirúrgicas innecesarias (histerectomía, colecistectomía y apendicetomías)

cuya razón se encuentra fundamentada en un fallo en el diagnóstico de la etiología del dolor abdominal, así como el

empeoramiento en la calidad de vida de estos pacientes (1, 2) .

El diagnóstico es clínico y basta con la confirmación de los criterios de diagnóstico, en ausencia de síntomas y

signos de alarma, sin necesidad de pruebas complementarias (1, 5). En el procedimiento llevado a cabo para el

diagnóstico es necesaria primeramente la confirmación de los criterios para considerar SII. Una historia clínica a través

de la realización de cuestionarios sobre la calidad de vida, o examen físico a nivel abdominal o perineal, ayudarán a

confirmar el síndrome. Seguidamente se instaura un tratamiento de 4-6 semanas y se valora. Si existe una repuesta a

este el tratamiento será favorable. Si no existe respuesta, será necesario realizar de nuevo un diagnóstico diferencial (1,  2,

6).

En el caso de que el paciente presente síntomas o signos de alarma, tales como disminución del peso no

intencionada, mayor de 50 años, síntomas nocturnos, antecedentes familiares de cáncer de colon, enfermedad

inflamatoria intestinal y enfermedad celiaca, anemia, sangrado rectal, fiebres y/o diarreas continuas, también será

necesario realizar pruebas complementarias para destacar otras posibles patologías (1, 2, 6).

Cada paciente con SII puede presentar diferente sintomatología, incluso aquellos que se encuentran dentro del

mismo subgrupo, por ello, la mejor forma de abordar la enfermedad es individualizar el tratamiento e instaurar una

óptima relación médico-paciente (2, 6). Hablamos de tres tipos de tratamientos: (1) Tratamiento farmacológico: conjunto de

medicamentos, entre los cuales algunos siguen presentando controversia, y otros muestran una fuerte evidencia

científica, siendo necesaria una mayor investigación para comprobar su total eficacia. Por ello, no todos los fármacos

están permitidos en todos los países ni en todos los grupos de pacientes. Atendiendo a los distintos subgrupos de SII

existen diversos medicamentos (2, 6, 13, 14): SII-D: fibra, antagonistas de los receptores 5-HT3, anticolinérgicos,

antidiarreicos, antibióticos no absorbibles, probióticos, aceite de menta. SII-E: fibra, laxantes, lubricantes, enemas,

secretagogos, agonista de los receptores 5-HT4, supositorios. SII-M: fibra, menta, antidepresivos. SII- predominio

síntoma distensión: menta, probióticos, antibióticos no absorbibles, agonistas de los receptores H-TH4. SII-predominio

síntoma dolor: menta, anticolinérgicos. SII- independiente de los síntomas: antidepresivos tricíclicos, inhibidores

selectivos de receptores de serotonina. (2)Tratamiento psicológico: terapias cognitivos conductuales, técnicas de

relajación y psicoeducación, así como la hipnosis, evidencian una gran capacidad de modificación del umbral de

sensibilidad visceral así como una mejoría de la sintomatología en general (6). Sus objetivos se resumen en la
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identificación y evaluación de los pensamientos del paciente, hacer frente a sus factores psicosociales que influyen en el

estado de ánimo e implementar la psicoeducación para que el individuo adquiera la mayor información posible acerca de

su patología y conseguir así una mayor autoconfianza (1, 2). Los factores psicosociales son altamente influyentes en este

síndrome. (3)Tratamiento Nutricional: Desde hábitos convencionales a dietas restrictivas, son los tratamientos dietéticos

empleados (13). Sin embargo, no está claro hasta qué punto el tratamiento nutricional mejora los síntomas a largo plazo y

si tendría consecuencias negativas dichas dietas (2, 12).

Cómo se ha citado anteriormente, El SII representa el 50% de atención primaria de las enfermedades

gastrointestinales, afectando principalmente a población joven-adulta, condicionando notablemente su calidad de vida (1,

6). Actualmente todavía existen grandes lagunas sobre su fisiopatología, y sobre las opciones terapéuticas más eficaces,

ya que el tratamiento aún sigue siendo empírico y no curativo. El déficit del tratamiento farmacológico, la heterogeneidad

de los resultados en cuanto al tratamiento nutricional y psicológico, así como el elevado número de pruebas innecesarias

realizadas en pacientes que presentan este cuadro clínico, hacen necesario un mayor número de estudios para obtener

resultados más concluyentes (2, 5, 6). El presente trabajo tiene como objetivos conocer las últimas novedades en base al

tratamiento dietético-nutricional del SII desde el año 2000, su eficacia en la enfermedad tanto a nivel individual como

parte de un tratamiento multidisciplinar y sus efectos adversos, en el caso de que los tuvieran.

Metodología
Este trabajo consiste en una revisión bibliográfica, desarrollando a continuación los criterios de inclusión y

exclusión de los artículos seleccionados, las estrategias de búsquedas así como las bases de datos utilizadas.

Criterios de inclusión
Teniendo en cuenta nuestros objetivos, los criterios de inclusión elegidos son los siguientes:

Artículos científicos a texto completo en castellano e inglés.

Tratamientos nutricionales en sujetos con síndrome de intestino irritable.

Estudios realizados en humanos.

Fecha de publicación de los estudios: 2000-20017.

Estrategia de Búsqueda
Para la consecución de nuestros objetivos y siguiendo los criterios de inclusión mencionados anteriormente,

hemos seleccionado una muestra de estudios y la hemos analizado siguiendo una metodología de revisión sistemática.

Esta selección la hemos realizado a partir de búsquedas en las bases de datos PubMed y Wiley Online Library, que está

inscrita a la Universidad Pablo de Olavide.

En una primera búsqueda en PubMed, las palabras utilizadas fueron “irritable bowel síndrome” AND nutrition,

obteniendo 373 resultados, de los cuales seleccionamos 4. En la siguiente búsqueda, se introdujeron las palabras

irritable bowel síndrome AND FODMAP, y de los 66 resultados, seleccionamos 6 artículos. En una última búsqueda en

esta base de datos, incluimos las palabras irritable bowel síndrome AND diet, de cuyos 700 resultados, utilizamos 10. En

la base de datos Wiley Online Library, tras introducir las palabras irritable bowel síndrome and FODMAP obtuvimos 224

resultados, utilizando 2 artículos. Por tanto, la muestra final fue de 21 artículos. El resto de resultados fueron excluidos,

ya que se trataban de revisiones, meta análisis o guías clínicas, que a pesar de tratar de la temática, no cumplían

nuestros criterios de inclusión.

Resultados
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Los resultados los hemos agrupado en tres categorías en las que hemos recopilado distintas variables: (1)

características de la muestra, (2) características de los estudios y (3) resultados de los estudios.

Características de la muestra
Las variables de este apartado son tamaño, subtipos SII, sexo, edad, criterios de inclusión, patologías asociadas.

Hemos establecido una diferenciación entre el tamaño de la muestra inicial y el tamaño de la muestra final de los

individuos incluidos en los estudios. El número de individuos se mantiene en un 47,61% de estudios cuando el tamaño

de la muestra es menor a 50 individuos. Sin embargo, cuando la muestra es de 50-100 individuos, el porcentaje de

estudios desciende tanto en la muestra inicial (28,57%) como en la muestra final (19,84%). Igualmente ocurre en la

muestra de 100 individuos, representada en el tamaño inicial del 23,8% de los estudios y en la muestra final del 9,52%.

En el 23,8% de los artículos no se indica el tamaño final. Dicha diferencia entre muestra inicial y final es debida al

número de abandonos. Así, en un 71% de estudios la pérdida de individuos es menor a 50, mientras que un pequeño

porcentaje (5%) la pérdida es superior a 50 individuos. En el 24% de los estudios el número de abandonos no aparece

indicado.

La variable subtipos SII muestra un claro predominio de SII-D (52% ) frente al resto de subtipos, mientras que el

30% no revela la diferencia . En el género prevalece el sexo femenino en el 100% de artículos, con una diferencia de

casi el doble con respecto al sexo masculino, a excepción de un artículo en el que el sexo es desconocido. La edad de la

muestra del 91,28% de los estudios se sitúa en torno a una media similar (18-50 años), a excepción de un artículo que

estudia a niños y otro en el que la media no aparece.

Los criterios de inclusión de los estudios incluyen una serie de requisitos. Todos los artículos incluyen los

criterios de diagnóstico para definir SII, priorizando el criterio Roma III en la mayoría de estudios (71%), seguido de

Criterio Roma II (14%), Criterio Manning (5%), Criterio Roma III Pediátrico (5%) y Criterio Nice(5%). Entre otros de los

criterios que incluyen se encuentra la presencia de un tipo de heces o una puntuación en la severidad de síntomas

concretos, una dieta previa para tratar los síntomas, así como la presencia de otras enfermedades.

La variable patologías asociadas indica la presencia de otras alteraciones que manifiestan algunos de los

individuos que intervienen en los estudios, sin ser de obligatorio cumplimiento como en el caso de los criterios de

inclusión (Figura 2).

Figura 2. Representación de los resultados de la variable patologías asociadas.
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Características de los estudios
Las variables estudiadas han sido tipo de estudio, nº individuos intervención, tratamiento nutricional, intervención

control, tiempo intervención, pruebas y tratamiento coadyuvante.

En la variable tipo de estudios, observamos que todos los estudios son experimentales, a excepción de uno que

es observacional (28). Predominan los estudios controlados (71,42%), prospectivos (95,23%), no cruzados (71,42%) y no

ciego (57,15%). Destacamos los estudios que son simultáneamente controlados y cruzados. En este caso los individuos

actúan como control de sí mismo, de tal forma que en el momento del cruzamiento dejan de ser control. Así, el 57% de

estudios no presenta dicho grupo. La variable nº individuos intervención revela aquellos individuos con SII que recibieron

algún tipo de tratamiento nutricional sin retirarse antes del comienzo del mismo. El 57,14% reúne a menos 50 individuos,

28,57% a un número comprendido entre 50-100, mientras que el 14,28% recluta a 100 individuos intervención. La

variable tratamiento nutricional representa las distintas intervenciones dietéticas recopiladas en la literatura científica. En

algunos estudios la dieta es confeccionada por el nutricionista (profesional), mientras que en otros casos el paciente, de

acuerdo a la orientación dietética recibida, elabora él mismo su propio menú (Figura 3).

LFD*: LOW FODMAP DIET. FODMAP: Fermentable Oligosaccharides, Disaccharides,
Monosaccharides And Polyols

Figura 3. Representación de los resultados de la variable intervención nutricional.

En algunos estudios, la eficacia del tratamiento nutricional es comparada con otro tipo de intervenciones, con el

objetivo de comprobar dicha eficacia. Esta variable es denotada como intervención control (Figura 4). Aquellos estudios

en los que los individuos realizan dos tipos de intervenciones, se aplica un periodo de lavado entre ambos tratamientos

nutricionales hasta recuperar el nivel de síntomas basal.
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Figura 4. Representación de los resultados de la variable intervención nutricional control.

La variable tiempo de intervención muestra un predominio del periodo comprendido entre 1-6 meses (inclusive

ambos) (57%), en su mayoría de 4 a 12 semanas. El 23,80% de los estudios la duración es menor a un 1 mes; un 4,76%

de 6-12 meses, mientras que el 19,04% emprenden una intervención mayor o igual a 12 meses. Después del tiempo de

intervención, el 14% de los estudios realizan una fase seguimiento con el fin de valorar la sostenibilidad de la dieta así

como la permanencia de los resultados conseguidos en las intervenciones. Otro 14% incluye una fase de reintroducción

de los alimentos excluidos o restringidos, con el objetivo de establecer un umbral de tolerancia a dichos alimentos. En

variable pruebas indicamos las medidas realizadas para evaluar el SII. En algunos estudios se realizan pruebas

específicas, según el objetivo del mismo (Tabla 1).
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Pruebas %Estudios
Evaluación heces Escala Bristol 28,57%

IBS-SSS score(Irritable Bowel Syndrome Severity Scoring System) 28,57%
VAS score(Visual Analogue Scale) 62%
IBS-score enfermedad(puntuación a nivel general enfermedad) 4,76%
IBS-QoL(Irritable Bowel Syndrome Quality of Life Instrument) 28,57%
Sf-36 ( 36-Item Short Form) 9,52%
HAQ(Health Assessment Questionnaire) 4,76%
SF-NDI(Short-Form Nepean and Dyspepsia Index) 6%
Cuestionario no especificado 4,76%

Adherencia Dieta Cuestionario no especificado 38%
Test Espirado H2 y/o CH4 28,57%

HADS(Hospital Anxiety and Depression Scale) 28,57%
D-FIS(Daily Fatigue Impact Scale) 9,52&
MFI-20( Multidimensional Fatigue Inventory) 4,76%
STPI (Stake Trait Personality Inventory) 4,76%

Pruebas específicas:
 Hibridación fluorescente in situ 4,76%
Análisis rRNA 16ss 9,52%

Cuantificación Células endocrinas
intestinales Análisis por imagen computerizada 4,76%

Evaluación fibromialgia S-FIQ(Cuestionario de Impacto de Fibromialgia Versión Española) 4,76%
Medición en sangre de células T
específicas para Gliadina Test radio-alérgeno-absorbancia 4,76%

Cuantificación citoquinas
proinflamatorias (IL-6,IL-8) y factor de
necrosis tumoral(TNF-α)

Análisis en sangre 4,76%

Cuantificación nº visitas 4,76%

Tabla 1. Pruebas realizadas para evaluar los síntomas

Evaluación Síntomas

Calidad vida

Evaluación depresión, fatiga y/o
ansiedad

Evaluación flora intestinal

Algunos estudios permiten a los pacientes el tratamiento coadyuvante con medicación y probióticos, sin

especificar el tipo de fármacos en algunos casos (N/E). Hipnoterapia también es evaluada junto con la dieta. Esta

variable se denota como tratamiento coadyuvante (Figura 5).

Figura 5. Representación de los resultados de la variable tratamiento coadyuvante.
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Resultados de los estudios
Las siguientes variables estudiadas son eficacia y efectos adversos.

A nivel general de las distintas intervenciones dietéticas hemos obtenido los siguientes resultados: Del 29% de

estudios que evalúan las características de las heces, el 66% muestra una mejora de dichas características, del cual el

33% representa la mejoría de las características fecales del subtipo diarrea. Por otra parte, 34% no muestra cambios

significativos. Del 96% de artículos que valoran la sintomatología, el 100% revela una mejoría sintomática en al menos

uno de los síntomas. Atendiendo a subtipos de SII, el 15% no muestra mejoría significativa en ninguno de los síntomas

relacionados con el estreñimiento (SII-C). Entre los distintos datos obtenidos, resaltamos determinados resultados de

algunas intervenciones: El estudio comparativo entre LFD y probióticos Lactobacillus rhamnosus GG (LGG) muestra una

mejoría significativa en la sintomatología (p<0,05), en ambos grupos. Con respecto a la dieta sin gluten encontramos

diversidad. Un artículo muestra una reducción de IBS-SSS score (p<0,001) en los pacientes con SII independientemente

de la presencia o no del haplotipo HLA-DQ2/8. Sin embargo otros artículos si difieren en subgrupos, es decir, se

presenta una mejoría exclusiva en el grupo con sensibilidad al gluten no celiaca (SGNC) (p<0,0001), sin resultados

significativos en el grupo que no presenta dicha alteración. En esta misma línea otro artículo, además de mostrar una

reducción de VAS score significativa (p<0,001) , revela una menor severidad de síntomas tras suplementación con dieta

alta en gluten comparado con bajo o placebo (p=0,003).

En los resultados de la producción hidrógeno y/o metano tras la intervención nutricional, todos muestran una

menor reducción de producción de hidrógeno. No hay cambios significativos la producción de metano.

La adherencia a la dieta se ha conseguido en el 75% del 38% de los estudios en los que se analiza, con una

adherencia mayor del 80% de los pacientes. El 12,5% muestra una adherencia menor al 50%, mantenida a largo plazo,

mientras que en el otro 12,5% la adherencia es menor en el grupo tratamiento frente al control.

El 45% de estudios que evalúan calidad de vida, todos muestran una mejoría tras la realización de cuestionarios

a excepción de un artículo que la mejoría no fue satisfactoria (33).

En cuanto a los síntomas ansiedad, depresión y/o fatiga, del 38% de artículos que evalúan estos síntomas, el

10% no refleja mejoría significativa. El porcentaje restante si detalla una mejoría significativa.

El número de visitas al médico calculado en un estudio tras 5 años de dieta sin lactosa en pacientes con

malabsorción lactosa, en la que se muestra un disminución de 2,4 vistas/año /persona a 0,6visitas/año/personas

(p<0,0001)

Tras la realización de pruebas específicas encontramos los siguientes resultados: En la evaluación de la flora

intestinal, del 15% de artículos que la analizan, el 66% muestra una disminución de ciertos tipos de bacterias

(Bifidobacterium, Actinobacteria y Faecalibacterium prausnitzii) a medida que aumenta la restricción LFD. En la

evaluación de microbiota en niños, previa a la intervención nutricional, se muestra que los respondedores LFD presentan

una microbiota con mayor capacidad sacarolítica (Bacteroides, F.prausnitzii, Ruminococcaceae), además de una mayor

variabilidad de familias de microorganismos frente a los no respondedores. Las pruebas realizadas en la cuantificación

de células endocrinas, evidencia cambios significativos. La densidad total células productoras de serotonina incrementa

significativamente tanto en colon total (p=0,007) como ascendente (p<0,0001). En las células productoras del péptido YY

se produce un incremento significativo de densidad en colon descendente (p=0,04). A nivel del recto: células productoras

de somatostatina incrementan significativamente (p=0,01). La fibromialgia evaluada simultáneamente con SII en la dieta

sin gluten, también muestra mejoría en su sintomatología exclusivamente en el grupo que también incluye SGNC

(p<0,05). La respuesta inmunitaria similar a pacientes celiacos en dieta con alto al gluten, solo se muestra en un

individuo, es decir, sus células T responden a la gliadina que contenía gluten en la dieta. En busca de una posible

relación con la microbiota, las IL-6, IL-8 disminuyen significativamente (p<0,001) tras 3 semanas con LFD, sin variación
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en TNF-α. Destacar que tras suplementación con FOS, no aumentan dichos parámetros. Además este estudio analiza

los ácidos grasos de cadena corta (SFCAs), disminuidos también tras la intervención.

En los estudios en los que los pacientes reciben y/o estudian otro tratamiento, existen algunas diferencias. Se

observa una mejoría aumentada en pacientes que incluyen medicación junto con dieta. En el tratamiento coadyuvante

con hipnoterapia, la severidad de síntomas es significativa en todos los grupos (p<0,0001), disminuida en el grupo que

recibe el tratamiento en combinación (54%), en comparación con la intervención individual de LFD (82%) o hipnoterapia

(74%).

La última variable estudiada es la presencia de efectos adversos tras el tratamiento nutricional. El 9,52% de los

estudios indican la disminución de bifidobacterias, mientras que el porcentaje restante no indica la presencia de algún

evento adverso.

Discusión y Conclusión
Aunque los criterios de diagnóstico han sido previamente definidos, hay que destacar el criterio Roma III

Pediátrico y Criterio NICE, encontrados durante la revisión. El primero es utilizado por Chumpitazi et al. (2015) , el cual

diferencia las características de diagnóstico con respecto a las del adulto, ya que en el caso de los niños, la clasificación

de los trastornos funcionales tiene en cuenta la sintomatología principal , mientras que en el caso de los adultos se

clasifican por el órgano afectado. Si bien, los criterios para SII son similares a los del adulto (17, 18). Whingham et al.

(2015) utiliza el criterio establecido por NICE (National Institute of Health and Clinical Excellent) que incluye síntomas

empeorados tras comer y presencia de mucus entre los 4 posibles manifestaciones que acompaña a dolor o malestar

abdominal. Además no limita un periodo para la presencia de los síntomas e incluye como necesario la prueba de

calprotectina fecal, una proteína que se correlaciona con la actividad de los neutrófilos intestinal por lo que se considera

un marcador de la actividad inflamatoria intestinal. Este marcador parece ser muy útil para diferenciar la enfermedad

inflamatoria intestinal (EII) frente a SII (19, 20), si bien en uno de nuestros estudios se ha encontrado diferencias en este

biomarcardor.

El tratamiento nutricional más investigado por los artículos incluidos y del más novedoso es la dieta LOW

FODMAP (fructooligosacáridos, oligosacáridos, disacáridos, monosacáridos y polioles), caracterizada por la restricción

de hidratos de carbono poco fermentables de cadena corta , ser mal absorbibles y altamente fermentable en el colon. Se

encuentran en numerosas verduras, legumbres, varios tipos de frutas, trigo y lácteos. En el tratamiento nutricional con

LFD, es importante diferenciar entre aquellos en los que los profesionales elaboran la dieta (calculada a nivel calorías y

nutrientes, o incluso preparación de la comida en los hospitales) y aquellos en los que los pacientes planifican su dieta

en base a la orientación dietética. En este último caso, la fiabilidad no es tan alta en cuanto al cumplimiento de un

tratamiento dietético estricto, además de existir un mayor riesgo de déficit de nutrientes. A nivel nutricional es importante

destacar algunos aspectos: el déficit/bajo consumo de Calcio, fibra y/o disminución ingesta calórica, ha sido demostrado

en diversos artículos con esta intervención dietética, por lo que en el caso de continuar con el tratamiento nutricional a

largo plazo, estas situaciones pueden conllevar a eventos adversos. Incluso, ha sido necesario el requerimiento de

prebióticos (Psylium y Hi-Mize) para ajustar fibra y almidón resistente, respectivamente (27). Resulta relevante el aumento

de colesterol o del % de grasa tras la administración de dieta LFD, debido quizás a la sustitución de frutas y verduras

altas en FODMAP por otros productos (37, 43). Por otra parte, tras suplementar con FOS (ricos en FODMAP) no se

manifiestan cambios en la sintomatología (38), por lo que nos hace pensar que no todos los FODMAP tienen por qué

desencadenar los síntomas. En la mayoría de estudios, LFD muestra una mejoría ínfima en SII-C en comparación con

SII-D/SII-M, debido al bajo contenido de fibra. Incluso se habla de un posible empeoramiento (33). LFD parece provocar

cambios en la flora intestinal, con una disminución principalmente de Bifidobacterias, Actinobacterias, F.prausnitzii y
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algunas de la familia de Lactobacillus (24, 38). Además, la disminución de FODMAP parece ser la causa de la disminución

de SCFAs y N-butirato tras tres semanas de LFD, con función trófica a nivel intestinal y fuente de energía a nivel

colónica, respectivamente. También parece ser causa de la disminución de citoquinas inflamatorias, con una repercusión

en determinadas bacterias (bifidobacterias) con propiedades antiinflamatorias, disminuidas debido a un bajo nivel de

activación inmune (38). Estas conclusiones sobre cambios en la flora son también apoyadas por otros estudios que

plantean la necesidad de seguir investigando a cerca de la correlación negativa entre LFD y concentraciones de inicio de

las bacterias de la flora (28, 42). Esta afirmación puede ser sustentada con la disminución en la producción de hidrógeno en

pacientes con LFD (27, 37). En el estudio en niños, se observa una respuesta y mejoría con dieta LFD en aquellos

pacientes con una flora bacteriana potente frente a aquellos en los que su microbiota es pobre (41). Esto parece indicar

que la mejoría tras la dieta dependería del tipo de flora, de manera que los niños con una flora bacteriana pobre, aunque

recibieran dieta LFD, no se obtendría una mejoría eficaz. Puede suscitar contradicción a los resultados de los estudios

citados previamente, sin embargo, esta investigación se ha realizado en dos días, por tanto no es necesariamente

opuesto a los datos previos. Resulta de interés la posibilidad de la misma correlación en una dieta sin gluten (31). El

tratamiento nutricional con LFD parece influir en el número de células endocrinas intestinales. Los resultados muestran

un aumento de células productoras de serotonina y péptido YY en colón y un aumento de células productoras de

somatostatina en el recto. Los tres tipos de células están implicadas en importantes funciones intestinales (32). Por lo que

creemos que aunque la serotonina, entre sus múltiples funciones, provoque una mayor motilidad intestinal, la

somatostatina aumentada en último fragmento del intestino grueso y con función inhibitoria, evitaría una excesiva

motilidad gastrointestinal, creando así un sistema compensatorio. Sin embargo el neuropéptido YY se encuentra más

relacionado en términos de saciedad.

En la dieta sin lactosa o restringida en fructosa, mejoran de manera satisfactoria exclusivamente aquel grupo con

malabsorción a algunos de los azúcares en cuestión (25, 26, 35), lo que sustenta la afirmación de algunos estudios, en la

que estos dos azúcares serán restringidos ante una malabsorción/intolerancia.

Resultados similares se observan tras la dieta sin gluten, ya que la mejoría sintomática es exclusiva en aquellos

pacientes con SII que manifiestan sensibilidad al gluten no celiaca (SGNC), mientras que los demás pacientes sin dicha

alteración no se benefician de la dieta (34, 39). Incluso en los estudios que afirman una mejoría en SII con dieta sin gluten

sin reacción al gluten, es discutido si los individuos mejoran gracias a la exclusión de otro oligosacárido componente del

trigo, y no debido al gluten (apoyado por diversas investigaciones (43)). Por lo que dicha dieta sería indicada ante la

presencia de alguna reacción al gluten.

La eliminación de alimentos que provocan hipersensibilidad parece ser una buena opción para tratar dieta en

individuos con SII, pues se consigue una mejoría en los síntomas tras encontrar aquellos alimentos alérgenos para los

pacientes. Debido a la alta sensibilidad intestinal de los individuos con SII, la mejoría sería mayor tras la detección de

IgG y la supresión de los alimentos que los causan. Resulta útil el empleo de esta técnica, pues la detección de IgG es

de respuesta tardía, frente a los IgE. Además tras conocer los alimentos a los que los pacientes son alérgenos, se

evitaría la realización de pruebas innecesarias (36).

El tratamiento coadyuvante con medicamentos muestra una eficacia aumentada, por lo que no podemos atribuir

dicha mejoría de los síntomas exclusivamente a la dieta (30).

 En referencia a los criterios de diagnóstico, la consistencia de las heces es un parámetro imprescindible para la

evaluación de la patología, si bien, sólo el 29% emplea la escala de Bristol. Por ello, si no se evalúa las características

de las heces, o en el caso de evaluar, no se muestra una mejoría de los hábitos intestinales, no podemos afirmar una

eficacia del tratamiento nutricional en SII. Además se ha observado resultados contradictorios: mientras que la escala de

Bristol no mostraba cambios, la puntuación subjetiva de insatisfacción de la consistencia de heces si mejoró, lo que
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puede reflejar diferencias en la percepción de la consistencia de las heces cuando otros parámetros como el dolor

abdominal y la hinchazón mejoran (27, 44).

La adherencia a la dieta, así como los aspectos psicológicos ansiedad, depresión y/o fatiga son valoradas en un

38% de los estudios, ausentes también en un considerable número de estudios. Teniendo en cuenta que en su mayoría

son evaluados al principio y final del estudio , en esta última fase con la presencia de numerosos abandonos y muestra

pequeña, sus medidas sumamente subjetivas, los datos son poco concluyentes en este parámetro.

Resulta de interés la posible relación entre SII y FM. Son cada vez más los estudios que reiteran la necesidad de

una evaluación simultánea entre SII y fibromialgia, puesto que coinciden en considerables aspectos (22, 23). En relación al

dolor característico en ambas patologías, la disfunción parece estar relacionada con el déficit en la inhibición endógena

del dolor. En una situación normal de dolor, las vías eferentes inhibidoras disminuyen el dolor dando como resultado una

sensibilidad disminuida. En estas dos patologías, se ha encontrado respuestas disfuncionales moduladores del dolor. Se

ha observado además en pacientes con SII una propagación del dolor hacia áreas no gastrointestinales, lo que surgiere

una posible generalización del dolor, característico en FM (22). No se observa resultados positivos con una dieta sin

gluten en estos pacientes (34), mientras estudios apuestan por LFD en pacientes de FM con problemas gastrointesinales
(23).

La mayoría de estudios presenta una serie de limitaciones comunes, centradas en su mayoría en el diseño del

estudio: Ausencia de un grupo control en más de la mitad de estudios. La presencia de un artículo retrospectivo, en el

que se evalúa la exposición en el pasado. En este caso no podemos afirmar que la mejoría de los síntomas se deba

exclusivamente a la dieta, pues interviene el sesgo recordatorio. La mayoría de estudios utiliza una muestra pequeña,

incluyendo además una alta tasa de abandonos en diversos estudios. En los casos en los que la flora intestinal es

evaluada, esta es analizada al final del periodo de intervención, por lo que sería conveniente realizar una evaluación

continua para observar en que momento la flora es modificada. No cegamiento en algún estudio en el que reciben

distintas intervenciones, por lo que la objetividad se encuentra alterada. En otros casos, se observa mejora con el efecto

placebo, lo que indica posible influencia del efecto psicológico. Análisis por protocolo: ensayo en el que sólo se tiene en

cuenta a los individuos que completan el estudio y que sigue las instrucciones estrictamente. Esto puede llevar a sesgo,

pues no se tiene en cuenta a individuos que abandonan el estudio por posibles efectos adversos u otras complicaciones.

Así pues, debido las considerables limitaciones en el diseño de los estudios, el porcentaje de abandonos, los

resultados no significativos en determinados grupos, los posibles efectos adversos a largo plazo, así como el difícil

mantenimiento de la dieta en el tiempo debido a la alta restricción de alimentos, no podemos afirmar una eficacia

significativa en el tratamiento dietético-nutricional en el síndrome de intestino irritable. Se observa cierta mejoría

sintomática, ¿pero quizás no es debido al componente psicológico que prima en estos pacientes? Por tanto como

propuesta, resaltar la necesidad de una evaluación más exhaustiva de la dieta que se encuentra en auge: LOW

FODMAP. Podría resultar útil y se lograría una restricción menos severa tras la eliminación de distintos FODMAP a nivel

individual, valorando su umbral de tolerancia, en contraposición a una restricción total desde el inicio. Es importante

seguir investigando dicha patología en edades más tempranas. Por último, consideramos importante la inclusión de la

investigación de la flora intestinal así como la separación de los distintos subtipos de SII ante el estudio del tratamiento

nutricional en SII.
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Anexos

Estudio
Tamaño muestra
estudio

 Tamaño subtipos
Subtipos SII Sexo Edad ( � años) Criterio Inclusión Patologías asociadas

N=41 NO aparece -Síntoma Predominante SII
Y=35 (N/A) -No predominante SII-C
Z=6 -Criterios Roma III

-Hinchazón moderada severa
-Heces tipo 6 o 7

N=180 SII-D:75 -Criterios Roma III para SII y IBS  intolerancia a la
lactosa

Y=N/A SII-C:50 -Dieta LFD previa intolerancia al gluten
Z=N/A SII-M:20  Alergias alimentarias.

SII-I:15

N=80 26 hombres -Criterios Roma II y/o hinchazón
abdominal funcional

Y=N/A 54 mujeres
Z=N/A
N= 25 SII-D:12 4 hombres -Criterios Roma II

4. Shepherd et al. (2008) Y=18 SS-C:5 21 mujeres -SII
Z=8 SS-M:8 -Malabsorción de fructosa

-Educación Nutricional LFD previa

N=45 SII-D:10 IBS: 21 mujeres y 9
hombres IBS: media 41(29-53) -SII

5. Halmos et al. (2014). Y=38 SII-C:13 Control: 6 mujeres y 2
hombres

Control: media 31(23-
60)

-Criterio Roma III

Z=7 SII-M: 5
SII-I: 10

N=75 SII-D:22 Dieta A : 30 mujeres y 8
hombres

Dieta A: -Criterio Roma III para SII

6. Böhn et al. (2015) Y=67 SII-C:18 Dieta B 37: 31mujeres y 6
hombres 44(18-69) -Disposición a cambiar su dieta

actual
Z=8 SII-M/I=35 Dieta B:

 41(18-68)

N=123 IBS-D:50 LFD: 34 mujeres y 8
hombres

37(18-74) -Criterio Roma III para SII

7. Pedersen et al. (2014) Y=108 IBS-C:19 LGG: 27 mujeres y 14
hombres

LFD: 37 (18-71)

-Resultado (-) colonoscopia, Ac
transaglutaminasa e intolerancia
lactosa, antes de inscripción del
estudio

Z=15 IBS-A:47 No dieta(ND): 29 mujeres
y 11 hombres

LGG: 43 (20-74)

IBS-I:7 ND: 32(18-72)

N=48 GEN HLA-DQ2/8 Gen +: 40,9±16,1 -Criterio Roma III para IBS-D

8. Aziz et al. (2016) Y=41 Gen +: 15 mujeres y 5
hombres

Gen -:40±14,1

Z=7
Gen - :16 mujeres y 5
hombres

N=59 IBS-D:6 G.Intervención: 35
mujeres y 11 hombres

Media=35 (18-69) -Criterio Roma III para IBS.

9. Mazzawi et al. (2016) Y=26 IBS-C:5 G.Control: 9 mujeres y 4
hombres

Media=54(26-70) -Edad 18-70 años

Z=33 IBS-A:2

N=30 SII-D:10 24 mujeres -SII funcional según criterios de
Roma III -Malabsorción lactosa

10. Huamán et al. (2015) Y=N/A SII-C:7 6 mujeres -Mayores de 18 años -Malabsorción fructosa

Z=N/A SII-M: 5
-Malabsorción fructosa
y lactosa

1. Staudacher et al. (2012) No indicado 18-65 años -

Anexo 1. Características de la muestra

2. Maagaard et al. (2016)
147 mujeres  y 33
hombres 43(18-85)

3. Choi et al. (2008) N/A 42(20-76) -Malabsorción fructosa

36(22-63) -

-Malabsorción fructosa

-

-

Exclusivo SII-D -

-

39(13SD)
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Estudio
Tamaño muestra
estudio

 Tamaño subtipos
Subtipos SII Sexo Edad ( � años) Criterio Inclusión Patologías asociadas

N=229 86 mujeres .Criterio Roma III para IBS -Fibromialgia(FMS)

11. Rodrigo et al. (2014) Y=97 11 hombres 50±8(SD)
-Criterio American College of
Raumatology (ACR) para FMS

-Enteritis linfocítica o
sensibilidad al gluten
no celiaca

Z=132 -Helicobacter Pylori +

N=70 -Criterio Manning  SII
12. Böhmer y Tuynman (2001) Y=69 -Solo caucásicos

Z=1

N=30 SII-D:4 G.Sanos :9 mujeres y 6
hombres

G.Sanos: 23 años (22-
68)  -  Criterio Roma III para SII

13. Ong et al. (2010) Y=30 SII-C:7 6.SII: 13 mujeres y 2
hombres

6.SII: 41 años(22-59) -No comorbilidad significativa

Z=0 SII-M:2 - ≥18 años
SII-I:1

N=150 G.Tratamiento: 69
mujeres y 7 hombres

G. Tratamiento:
44±12,9(SD)

-Criterio Roma II para SII

14, Atkinson et al. (2004) Y=131 G.Control: 62 mujeres y
13 mujeres

G. Control:
44±15(SD)

-Edad 18-75 años

Z=19
-Pruebas normales hematológicas,
bioquímicas, endoscópicas

- Hipersensibilidad alimentaria

N=20 SII-D:11 -SOLO tipo SII-D Y SII-M  según
criterio Roma III

-Fibromialgia

15. Hustoft et al. (2016) Y=20 SII-M: 9 -IBS score de base ≥175 -Migraña
Z=0 -Reflujo
N=39 SII-D:16 -Criterio Roma III para SII

16. Biesiekierski et al. (2013) Y=37 SII-C:13 ->mayores 16 años
Z=2 SII-M:7 - Sensibilidad al gluten no celiaca

17. N=31 SII-D:7
Y=N/A SII-M:4
Z=N/A SII-C:20
N=52 SII-D:3

18, Chumpitazi et al. (2015) Y=33 SII-C:24
Z=19 SII-M:3

SII-I:3

N=78 SII-D:30 GHipnoterapia: 22
mujeres y 5 hombres GHP: 40 (20-72) -Mayor 18 años

19. Peters et al. (2016) Y=74 SII-C:23 G. LFD:19 mujeres y 5
hombres

GLFD:34(23-66) -Criterio Roma III para SII

Z=4 SII-M/A=21
G.Combinado: 19 mujeres
y 6 hombres GC: 39(23-63)

N=46 SII-D:21 -Criterio Roma III para SII
20. Mazzawi et al. (2013) Y=17 SII-C:18 -18-69 años

Z=29 SII-A:7
N=364 Abordaje Grupal(AG): AG:  40 años (17-81)

21. Whingham et al. (2015) Y = N/A 184 mujeres y 79
hombres

AI:46 años(18-91)

Z=N/A Abordaje Individual(AI):
67 mujeres y 34 hombres

-

35 mujeres y 11 hombres 34 años(20-45) -

No aparece
-Criterio Nice (National Institute of
Health and Clinical Excellent) para
SII

-

27 mujeres y 4 hombres 46,4 años(22-77) -SII para criterio Roma III -

22 mujeres y 11 hombres 11,5 ±3 -Criterio Roma III Pediátrico para
SII -

-

No aparece -

15 mujeres y 5 hombres 34,6(18-52)

25 mujeres y 6 hombres 45(24-61)  -

No aparece

No aparece 52 mujeres y 18 hombres 35,7 años(18-59) -Malabsorción lactosa

Anexo 1. Características de la muestra (continuación)
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Duración

Tratamiento/Seguimiento/

Reintroducción
-Escala de Bristol Antidiarreicos
-Escala de GI Sympton
Rating Scale

Laxantes

-Evaluación  flora
intestinal (Hibridación
fluorescente in situ
heces)

Analgésicos

-Medición AGCC y PH en
heces Pro cinético

Antidepresivos

6-8 semanas -Informe Escala
adherencia FODMAP

2. Maagaard et al. (2016) (FARS): ≥20pts(>80%)

Seguimiento :

-Satisfacción del
tratamiento dietético con
cuestionario : ≥360
ptos(60%) satisfacción

Media= 16 meses -  Escala Bristol
- IBS-SSS score: ≤175
ptos leve, 175-300
moderada; ≥300ptos
intensa.

Fase reintroducción (N o
tiempo indicado )

- SII-QoL≤102
ptos(50%)buena calidad

Prospectivo, no
controlado

- dieta baja o
libre de
fructosa

- Test  aire espirado

(orientación
dietética)

-Evaluación síntomas:
cuestionario no
especificado
-Evaluación estilo de
vida( Escala Likert:
0=ninguno, 5=extremo )
-Cumplimiento dieta:
cambio ≥50% de
cantidad fructosa

LFD �= 24 meses

-Cuestionario“ tuviste
síntomas
adecuadamente
controladas en esta
fase”,

(3-36 meses) -VAS score síntomas
Dieta
restringida en
fructosa

-Cuestionario Adherencia
no especificado

- VAS score (0-100mm)
- Escala Bristol
-Test de aire espirado

-Adherencia dieta:(≥17 de
21 días de adherencia ,
81% de los días)

- HADS -Probióticos
-Visceral Sensitivity
Index

-Medicamentos
para tratar IBS.

-MFI-20
-The Patient Health
Questionnaire-15
- IBS-SSS
-Escala Bristol
-Registro de la ingesta y
calculo nutrientes.

LFD:
(orientación
dietética)

G Control: Dieta
Western:
Probióticos(Lactobacill
us rhamosius LGG. 2
cápsulas diarias)

-IBS -SSS (reducción
IBS>o= 50 mejora)

G No Dieta - Cuestionarios IBS-QOL
- HADS( 0-7 normal)

6 semanas
- IBS-SSS(reducción >
o=50 son respondedores)

- D-FIS
-SF-36.

Seguimiento : media de 18
meses(7-26)

-Adherencia dieta:
ptos=3-4 dieta estricta

Intervención dieta: - MoBa food frequency
questionnaire

Media = 4 meses(3-9)

- Software cellD:
cuantificación de la
densidad de diferentes
tipos de células
endocrinas

Intervención
control/comparativa

Tipo de estudio Nº muestra
intervención

Nº
Muestra
control

Intervención
Nutricional

Pruebas utilizadas Tratamiento
coadyuvante

1. Staudacher et al. (2012)
Controlado,
aleatorizado,
prospectivo.

19

-
 LFD
(orientación
dietética)

4 Semanas Dieta habitual

Estudio

Estudio
retrospectivo
transversal ,

131

-
LFD
(orientación
dietética)

- -

3. Choi et al. (2008)

31

-  12,6  meses( 6-18 meses) NO -

4. Shepherd et al. (2008)

Doble ciego,
aleatorizado,
brazo cuádruple,
controlado con
placebo

25

- Dieta alta FODMAP

-medicación
con dosis
estable al
menos 3 meses
antes del
screening.

5. Halmos et al. (2014)

Aleatorizado
controlado
cruzado cegado,
prospectivo

G.Intervención
IBS: 30

G.Interven
Control:8

Dieta LOW
FODMAP
(máximo 0,5g)

21 días cada dieta .
Dieta australiana
típica(elaboración
hospital)

 -

6. Böhn et al. (2015)

Comparativo,
multicéntrico,
paralelo,
aleatorizado,
controlado  y
simple ciego.

75

75
DietaA. LFD(
Orientación
dietética )

4 semanas.

- -

Dieta B. Comer según
los consejos
nutricionales
tradicionales para IBS:
(National Institute for
Health and Care
Excellence and the
British Dietetic
Association)

7. Pedersen et al. (2014)
Controlado
aleatorizado
prospectivo

LFD 42
G.LGG 41

G.No

6 semanas

G.Intervención
: 46

G.Control
Sanos:13

LFD -

-Fármacos:
laxante,
agentes
espasmódico,
antidiarreico
antidepresivos y
analépticos.

8. Aziz et al. (2016) Prospectivo

48

-
Dieta sin
gluten

Prohibido
consumo de
probióticos,
prebióticos u
otra
medicación, a
menos que
fuera indicado.

9. Mazzawi et al. (2016) Prospectivo
controlado .

Anexo 2. Características de los estudios
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Duración

Tratamiento/Seguimiento/

Reintroducción
- HADS
- IBS-Qol
-Test de aire espirado
-Adherencia dieta: escala
Likert(0-10; ≥6 buena
adherencia)  y
cuestionario dirigido (≥5
buena adherencia)
- Medición síntomas:
síntomas general y
síntomas específicos( ≥5
respondedores dieta)
- TPS Analgésicos
-FIQ Omeprazol
- HAQ Antidepresivos
-SF-36 Pregabalina

- VAS-score Benzodiacepina
/
hipnótico
Antiespasmódic
os
Antidiarreico
Laxantes

6 meses para malabsorción
negativa

-Prueba de aire espirado

12, Böhmer y Tuynman (2001) Y -Evaluación síntomas
5 años para malabsorción
positiva

VAS-Score

-Cuantificación número
de visitas médicas
-Prueba aire espirado
-Registro comida
-Medición síntomas:
Escala Likert(3=severo):

Dieta con
restricción de
alimentos que
provocan
hipersensibilid
ad (Ej.: leche,
trigo,
anacardo,
huevo entero,
levadura)

12 semanas(3 meses) -Test Elisa: Detección Ac
IgG:

- IBS-SSS (Reducción
≥50 clínicamente
significativo)

Fase
reintroducción

Fase reintroducción : Media
= 4 meses

-VAS: evaluación
síntomas no colónicos
- IBS-QoL
- HAD
-Cuestión para clasificar
síntomas globales de
IBS”comparado con tu
IBS antes de que
empezaras con dieta
eliminación, como estar
ahora”

Suplementación( 10
días) :

- IBS-SSS(reducción ≥50
score significante
respuesta al tratamiento)
-Cuestionario sobre
síntomas y
comorbilidades GI
adicionales.

A (HIGH FODMAP)
-Cuantificación citoquinas
pro inflamatoria (IL-8 , IL-
6) y TNF-α en suero

- Medición SCFAs
B (placebo:
maltodextrina/día):

-Análisis microbiota:
rRNA16S

30

10. Huamán et al. (2015)
Prospectivo, no
controlado,
unicéntrico

LFD 2 meses NO -

Pruebas utilizadas Tratamiento
coadyuvante

Muestra
control

Anexo 2. Características de los estudios (continuación)

Estudio Tipo de estudio Nº muestra
intervención

Nº
Intervención
Nutricional

Intervención
control/comparativa

11. Rodrigo et al. (2014) Prospectivo
Grupo Marsh
O: SII+FMS-
LE:58

Grupo
Marsh 1:
SII+FMS:
39

Dieta Sin
gluten 1 año No

Prospectivo
controlado

malabsorción
lactosa
positiva:16

malabsor
ción
lactosa
negativa:5
4

Dieta sin
lactosa - N/A

13. Ong et al. (2010)

Aleatorizado,
doble ciego,
cruzado
controlado

G.SII:15.
Todos
productores
de H2 y 11

G.Sano
:15  todos
productor
es de H2

Dieta LFD 2 días -Dieta HFD -

14. Atkinson et al. (2004)

Ensayo
controlado,
aleatorizado ,
doble ciego

75

GControl: dieta con
restricción del  mismo
número de alimentos
pero  distintos a los
que provocan
hipersensibilidad ( ej:
arroz, patata, tomate:)

Medicamentos
para tratar SII

15.  Hustoft et al. (2016)

Aleatorizado,
doble ciego,
cruzado, control-
placebo

20

LFD 9 semanas Medicamentos
para tratar SII
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Duración

Tratamiento/Seguimiento/

Reintroducción

LFD+ inclusión de:
-Evaluación previa
adherencia Dieta Libre de
Gluten

Placebo:  suero
proteico

-Evaluación VAS score (0-
100mm):.(cambio
>20mm significativo)

Alto Gluten: gluten
con trigo

- D-FIS

Bajo Gluten:  trigo con
gluten  suero proteico

-Pulsímetro: medición
objetiva AF y patrones de
sueño.
-Medición en sangre
células T específicas
para gliadina  test de
radio-alérgeno-
absorbancia
-Medición en heces de:
amonio
enzimáticamente, la β-
defensina 2 y la
calprotectina
 - VAS score
- Escala Bristol(BS):
-Evaluación satisfacción
global(GSS )
-Evaluación Severidad
Dolor(Escala Likert)
(0.10)

18. Chumpitazi et al. (2015) - Escala Bristol
-Evaluación síntomas :
(escala Likert 0-10)
- Registro Comidas
-Test aire espirado
-Evaluación flora
intestinal(rRNA16s)

Orientación
dietética LFD
+ elaboración
dieta por el
profesional

6 semanas G.Hipnoterapia

- VAS score (0-100mm):
( >20mm de cada uno de
diferencia con respecto al
inicio, clínicamente
significativo)

19. Peters et al. (2016) - STPI
Fase
reintroducción

Seguimiento: 6 meses G.Combinación -HADS

Fase reintroducción: 6
meses

- IBS-QoL

-Cuestionario a L/P para
evaluar estado dieta:

LFD - IBS-QoL( escala Likert)
-SF-ND
- Birminingham IBS
score:

-

- MoBa FFq:
Cuestionario comida

264

-Pregunta planteada:
¿Actualmente sientes
aliviado de tus síntomas
GI tras la orientación
nutricional FLD”

202 AG
(grupos de 12)

- Gastrointestinal
Symptoms Rating Scale

163 AI - Escala de Bristol

-

No

21. Whingham et al. (2015) Prospectivo  LFD
 Intervención : Media=
11,3 semanas(10SD)

Aleatorizado,
prospectivo ,
controlado

74

Hipnoterapia

20.Mazzawi et al. (2013) Prospectivo

46

4 meses(3-9)

-

Cruzado,
aleatorizado,
doble ciego,
controlado

52

LFD 2 días HFD -

1 semana No permitido

17. Pérez López et al. (2015)

Experimental,
comparativo,
longitudinal,
prospectivo

31 LFD(nutricioni
sta) :  <0,50g
de
FODMAP/co

3 semanas -

16. Biesiekierski et al. (2013)

Doble ciego,
cruzado,
aleatorizado,
placebo-control.

37

LFD

Muestra
control

Anexo 2. Características de los estudios (continuación)

Estudio Tipo de estudio Nº muestra
intervención

Nº
Intervención
Nutricional

Intervención
control/comparativa

Pruebas utilizadas Tratamiento
coadyuvante
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Número Eficacia Efectos adversos
- Bifidobacterias  correlación negativa con  concentraciones de base (r=-0,54 con p=0,033)
- Disminución síntomas: hinchazón(P=0,007), urgencias(P=0,047), borborigmo(p=0,04) y síntomas en general(p=0,006)
-Disminución severidad síntomas:  hinchazón(p=0,002), flatulencia, (p=0,018) cansancio((0,015) y síntomas en
general(p=0,002)
-Mejora en la  frecuencia (0=0,008)y en el porcentaje (%) de heces con normal consistencia (p=0,02)
-Mejoría del dolor abdominal e hinchazón( N= 113)
-Disminución del curso  crónico continuo (  p<0,001)
- Mejoría en el patrón de las heces  (p<0,001), principalmente SII-D
-Satisfacción: 70% de los pacientes con SII
-54%  cumplimiento de dieta
-Mejoría significativa en los síntomas (p<0,02) en aquellos con cumplimiento dieta a excepción nausea, vómitos y
flatulencia.
 -Mejoría significativa en eructos y nauseas en no compatible dieta (p<0,05)
- Mejoría síntomas con LFD de inicio
-VAS score: síntomas aumentan de manera significativa con p<0,001 tras dosis de fructosa, fructano y mix fructosa-fructano
a excepción con dosis de glucosa, sin  cambios (p<0,002).
-Adherencia a la dieta>95% de pacientes
-Mejora de los síntomas con un p<0,001.
 -Adherencia en 80% pacientes con SII.
-El test de aliento de Hidrogeno disminuye  tras LFD(p<0,001)
-Mejoría  Escala Bristol como la frecuencia de heces  en subgrupo IBS-D que recibió LFD(p<0,0018).
- Cuestionario de insatisfacción de la consistencia de heces fue menor en la dieta FODMAP baja en todos los subtipos de
IBS
-Reducción de la severidad de los síntomas en ambos grupo al final del periodo (p<0,05) .Reducción  significativa a mitad
intervención en grupo LFD(p=0,002)
- Consistencia de heces inalterada
- En respondedores de la dieta, no diferencias significativas entre los subgrupos con la dieta LFD
-Reducción síntomas (media reducción  IBS-SSS 77± 104) hasta la semana 6 en ambos grupos (p<0,01) .
-La reducción de síntomas(IBS-SSS ) fue mayor en la semana 6 de tratamiento en LFD Y LGG comparado con ND(133 ±
122 vs 68± 107, 133 ± 122 vs 34 ± 95, p < 0.01)
-Diferencias subtipos de IBS: SII-D reducción significativa en los 3 tipos de dieta(p=0,001); SII-M reducción importante en
LFD(p=0,01) y LGG(p=0,04). No reducción significativa  SII-C en ningún tratamiento.
- Mejoría aumentada  pacientes que tomaron medicación y LFD vs  los pacientes con LFD que no tomaron medicación.
-IBS-QoL: mejora en todos los pacientes desde inicio hasta semana 6(IBS-Qol 5 +/- 17, p<001) .A la semana 6 no mejora
significativa comparando ningún grupo.
- Comparando HADS desde inicio hasta el final estudio  no existe una mejora significativa (p>0,05)
PROPOTOCOLO
-Disminución de la media de IBSS-SSS(282) a la semana 6   (p<0,001)
-72 % respondedores: De 21, 18 muestran una adherencia a la dieta (p<0,01)
INTECIÓN DE TRATAR: Si muestran diferencias en los distintos síntomas
-Mayor beneficios en grupo positivo con respecto a depresión, vitalidad  y rol emocional (p<0,05) comparado con grupo
negativo
-Grupo negativo mayor mejora en la distensión abdominal(p<0,05)
-Colonoscopias normales
-Análisis Imagen: Colon: densidad total células productoras de serotonina incrementa significativamente tanto en colon total
(10,5±2,1antes  vs 22,6±3,2 p=0,007) como ascendente (1,2±0,8 antes vs 10,7±,6) p>0,0001.Células productoras del péptido
YY: incremento significativo de densidad en colon descendente (7,9±1,0before vs 11,5±1,1 p=0,04).Recto: células
productoras de somatostatina: incrementan significativamente (13,2±3,0 antes vs 22,3±3,2 p=0,01)
-28 de 30 respondedores a la dieta
-Mejora significativa en todos los síntomas (p<0,001) a excepción síntoma estreñimiento
-No mejoría significativa en la calidad de vida (IBS-QoL) y en puntuaciones HADS
-Disminución significativa TPs score en Grupo 1(16.9 vs 12.2 p<0,0001).No cambio significativo grupo O
-Disminución importante en FIQ score  en grupo 1(70,1 vs 50,1 p<0,0001)
-Disminución  en HAQS score en grupo 1 (1,6 vs 1,1, p< 0,05) No existe cambio en grupo 0.
-Disminución  VAS síntomas digestivos score grupo 1 (47,5 vs 32,2 p<0,0001).  No cambio significante grupo 0.
-Disminución Vas Dolor score grupo 1(8,6 vs 6,2 p<0,0001)) No gran cambio en grupo 0
-Disminución Vas fatiga score grupo 1 (8,6 vs 6,4 p<0,00001) No significante en grupo O
- Aumento significante SF-36 MSC grupo 1(25,5 vs 32,1 p<0000,1) pero no significante en grupo 0 (35,5 vs 36,5)

1.  Staudacher et al. (2012) -Disminución bifidobacterias

2. Maagaard et al. (2016) -

3. Choi et al. (2008) -

4.  Shepherd et al. (2008) -

5. Halmos et al. (2014) -

6.  Böhn et al. (2015) -

7. Pedersen et al. (2014) -

8. Aziz et al. (2016) -

9. Mazzawi et al. (2016) -

10.  Huamán et al. (2015) -

-

Anexo 3: Resultados de los estudio.

11. Rodrigo et al. (2014)
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Número Eficacia Efectos adversos
- 24,3%  malabsorción a la lactosa.
-Disminución score de síntomas en pacientes positivos 3 meses después (13,6 vs 7,3 p<0,001)  6 meses después (4,2
p<0,001) y 5 años después (5,1, p<0,001)
-Mejora en pacientes negativos tres meses después(13,1 vs 11,6 ) sin variación 6 meses después ( 11,8 )(p<0,05)
-Disminución nº visitas  tras diagnóstico de malabsorción media 2,4 visitas/año/persona (1,7) vs media 0,6
visita/año(persona (0,6) (p<0,0001 después de 5 años tratamiento )
- Disminución de H2 en dieta LOW FODMAP: SII(62 ±23 vs 249±79 p<0,0001)
- No cambios significante en la producción metano g.SII (HFD126±53 vs 86±72 LFD p=0,280)
-Síntomas  disminuido en LFD :2(0-7) (p=0,002)

- 10% más de mejoría en la severidad de los síntomas en G. tratamiento (disminución 100 ptos) vs  G.control (disminución
61,5 ptos) en el test de severidad (p = 0.024). La sintomatología mejora en aquellos con correcta adherencia

- Tras la fase de reintroducción : Incremento de  la severidad de los síntomas en 83 puntos de media en el G.tratamiento vs
31 puntos de media en el G.control
-Reducción de IBS-SSS total de media de 163, 9 (95%IC 135-500)
- Tras suplementar(junto con LFD) el alivio fue mayor en respuesta al placebo(80%) que FOS(30%)( p=0,013)
-Comparación de severidad de síntomas de FOS  y placebo, VAS score de náuseas y/vómito, dolor cabeza, eructo o gases
fue mucho mayor en respuesta a FOS(p=0,002, p=004, p<0,001, respectivamente)
-Reducciones significativa: eructos y gases (39,4 p<0,0001) nauseas/vómitos (24,3 p<0,001) y cansancio (21,2 p=0,001). A
las 7 semanas de dieta LFD, la rápida saciedad y dolor cabeza obtuvo mejoría.
-Citoquinas Proinflamatorias: Reducción después de 3 semanas LFD (p<0,001 ). No cambios en  TNF-α. No cambio niveles
en respuesta a suplementación FOS
-Composición microbiota intestinal: alteración de manera significativa en ambas intervenciones: F.prausnitzii, Actinobacteria
y Bifidobacteria.
Tras 3 semanas de LFD: Clostridium (P =.002), Faecalibacterium prausnitzii ( P =.009),
Bifidobacterium (P =.008), Megasphaera (P =.044), Pediococcus (P =.024), and Actinobacteria (P =.015), mientras que Dorea
incrementa(p=0,027)
Tras 10 días con suplementación con FOS:
Incremento  FOS Bacteroides (P =. 019), Bifidobacterium (P =. 009), Actinobacteria (P =. 004), f.prausnitzii (P =. 030) y
Firmicutes (P =. 048), mientras que se encontró una reducción significativa de proteobacterias (P =. 036) y Mycoplasma
hominis (P =. 048)
-Total SCFAs y n-butíricos disminuyeron tras LFD (p=0,035 vs p=0,014).
- No correlación entre disminución de CK-proinflamatorias, bifidobacterias Y F.prausnitzii o SCFA con alivio síntomas, ni
entre niveles de F.prausnitzii N-butírico.
-Adherencia a la dieta 98%
-22% participantes mejora síntomas en más de 20mm según escala Vas LFD(p<0,001)
-Dieta alta en gluten presenta menos severidad de síntomas que en baja o placebo, con una mejoría significativa en
síntomas en general (p0,001), hinchazón(p=0,016), satisfacción consistencia heces(p=0,001) y flatulencia(p=0,003).
-Disminución significativa de sensación fatiga(D-FIS) desde inicio hasta 6º día con LFD(1,95±0,53(SEM) vs de
base(5,04±0,87SEM) ( p=0,006)
-Aumento en fatiga en dieta sin gluten(2,87±0,77 p=0,004) y en placebo(2,41±0,8 p=0,03) con respecto a la dieta sin
gluten(2,19±0,58 SEM9 p=0,005)

- Solo 1 paciente tuvo respuesta inmunitaria similar a la de los pacientes celiacos en la dieta con alto contenido en gluten.

-Los síntomas mejoraron de manera estadísticamente significativa tras la dieta.(p<0,001)
-No significante la mejora en las heces (p=0,1)
-Satisfacción general(GSS) a LFD, 70,9% muestra algún grado de satisfacción, del cual, el 29% se muestra completamente
satisfecho.
-Disminuye el dolor abdominal y la cantidad de episodios diarios de dolor en la dieta FODMAP vs dieta TACD (p<0,05) y
con respecto al inicio del estudio (p=0,001)
- La puntuación de síntomas GI total  menor en la dieta FODMAP vs dieta TACD (p <0,05).
-8 son  clasificados como respondedores (mejoría significativa con la dieta low  FODMAP), 15 como no respondedores y 10
como placebo.
- La producción de hidrógeno en el aliento  menor durante la dieta FODMAP vs la dieta TACD. Sin cambios significativos en
producción de metano.
-Los respondedores a la dieta FODMAP presentan una microbiota con mayor capacidad metabólica sacar lítica
(Bacteroides, Ruminococcaceae, F. Prausnitzii) y también mejor metabolismo de los carbohidratos. Mayor variabilidad de
familias de microorganismos frente a los no respondedores
-Adherencia a la dieta en 88% GLFD
-Efectos síntomas GI en todos los síntomas (p<0,0001), sin diferencias significativas entre los grupos
-Mejora de los síntomas mantenida tras 6 meses en 82% G.LFD, 54%g.combinado y 74%hipnoterapia.
-Empeoramiento de los síntomas en general  tras reintroducción ( incremento ≥20mmm en VAS score) :en 4 pacientes de
G.LFD y ,7 de Combinado y 1 G.Hipnoterapia
-Estado psicológico solo mejora de manera significativa HADS ansiedad (p<0,0001) mantenida tras el periodo de
introducción solo en el GLFD (p=0,037) .
-IBS-QoL mejora en ambos casos : tras 6 semanas y a L/P ( p<0,0001)
-Mejoría  de los síntomas de manera significativa tanto en total score como en cada síntoma individual: (p=0,001).  No
cambios significativos en estreñimiento.
-La calidad de vida (IBS-QoL) mejora de manera significativa (p=0,003)
-SF-NDI: cambios significativos (p=0,002)
-MoBaFFQ: disminución de serie de alimentos ricos en FODMAP: guisante 2,1±0,5 vs 0,4±0,2(p=0,006); col cocida 2,3±0,7
vs 0,2±0,2 p=0,01; pimiento crudo 4,9±1,4vs1,8±1,3 p=0,006; pimiento cocido: 3,3±0,9vs0,7±0,3 p=0,019; cebolla o ajo:
11,5±2,9vs1,7±0,8 p=0,003; banana:24,1±8vs4,7 p=0,023; uvas (16,2±5 vs2,6±1,4 p=0,016). Sustitución  productos de trigo
por  espelta, no cambios significativos. Se observa  disminución del  el consumo de productos “menos saludables”:
consumo bollería : 4,7±1,5 vs 1,1±0,3 p=0,025, dulce de chocolate : 5,1±0,8vs2,8±0,7 p=0,002
-Pregunta realizada , respuesta  si : 54% (p<0,001) en AG; y 60% en AI(p<0,001)
-Disminución significativa en la proporción de síntomas en ambos grupos (p<0,05) . Comparando entre grupos, el dolor
abdominal p=0,042) y letargia (0,003) mejora de manera significativa en AI comparado con AG.
-Mejoría significativa en el seguimiento en frecuencia y en consistencia de las heces en AI: frecuencia 88(87%) y
consistencia 81(80%) normal heces en  (p=0,0038 y p=0,003) con respecto AG no significativo.

12, Böhmer y Tuynman (2001) -

Anexo 3: Resultados de los estudio. (continuacion)

13.   Ong et al. (2010) -

14. Atkinson et al. (2004) -

15. Hustoft et al. (2016) Disminución bifidobacterias

16. Biesiekierski et al. (2013) -

17.  Pérez López et al. (2015) -

18. Chumpitazi et al. (2015) -

19 . Peters et al. (2016) -

20. Mazzawi et al. (2013) -

21. Whingham et al. (2015) -
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Resumen
Introducción: El cáncer es un problema mundial ya que afectará a uno de cada tres hombres y una de cada cuatro mujeres durante

su vida. El cáncer colorrectal (CCR) es el segundo cáncer más frecuente en los hombres, después del cáncer de pulmón, y es el

segundo cáncer más frecuente en mujeres después del cáncer de mama. También es la segunda causa de muerte en hombres y

mujeres por separado, y es la segunda causa más frecuente de muerte por cáncer si ambos géneros son considerados juntos. El CCR

representa aproximadamente el 10% de las muertes por cáncer. Los factores de riesgo modificables del CCR incluyen el tabaquismo,

la inactividad física, el sobrepeso y la obesidad, el consumo de carne procesada y el consumo excesivo de alcohol. Los programas de

cribado del CCR son posibles en los países económicamente desarrollados; sin embargo, se debe prestar atención en el futuro a

áreas geográficas con población envejecida y estilo de vida occidental.

Objetivo: Evaluar la influencia de la dieta y el estilo de vida sobre la incidencia y la mortalidad del CCR y determinar el efecto de la

prevención secundaria mediante el diagnóstico temprano del CCR.

Metodología: Se realiza una búsqueda exhaustiva de los artículos Medline y Pubmed relacionados con la prevención primaria y

secundaria del CCR y posteriormente se realiza un metanálisis de los mismos bloques.

Resultados: Se recuperaron 301 artículos relacionados con la prevención primaria o secundaria del CCR. De éstos 177 fueron

considerados válidos en el metanálisis: 12 en epidemiología, 56 en dieta y forma de vida, y sobre 77 diversas proyecciones para la

detección temprana del CCR. El cáncer es un problema mundial ya que afectará a uno de cada tres hombres y una de cada cuatro

mujeres durante su vida. No hay duda de cuáles factores ambientales, probablemente la dieta, pueden explicar estas tasas de cáncer.

El consumo excesivo de alcohol y la dieta rica en colesterol están asociados con un alto riesgo de cáncer de colon. Una dieta pobre en

ácido fólico y vitamina B6 también se asocia con un mayor riesgo de desarrollar cáncer de colon con una sobreexpresión de p53.

Comer pulsos al menos tres veces a la semana reduce el riesgo de desarrollar cáncer de colon en un 33%, después de comer menos

carne, mientras que comer arroz integral al menos una vez a la semana reduce el riesgo de CCR en un 40%. Estas asociaciones

sugieren un efecto dosis-respuesta. Frecuentemente comiendo verduras cocidas, nueces, frutos secos, legumbres y arroz integral se

ha asociado con un menor riesgo de pólipos colorrectales. La ingesta alta de calcio ofrece un efecto protector contra los tumores

distales del colon y del recto en comparación con el colon proximal. Una mayor ingesta de productos lácteos y calcio reduce el riesgo
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de cáncer de colon. Tomar regularmente una aspirina (ASA) después de ser diagnosticado de cáncer de colon se asocia con menos

riesgo de morir por este cáncer, especialmente entre las personas que tienen tumores con sobreexpresión de COX-2.16 Sin embargo,

estos datos no contradicen los obtenidos sobre una posible predisposición genética, incluso en CCR esporádico o no hereditario. El

CCR es susceptible a la detección porque es un problema de salud grave debido a su alta incidencia y su alta morbilidad / mortalidad

asociada.

Conclusiones: El cáncer es un problema mundial. (2) Una modificación de la dieta y estilo de vida podría reducir la morbilidad y la

mortalidad. (3) La detección temprana mediante el cribado mejora el pronóstico y reduce la mortalidad.

Palabras clave
Cáncer; Cáncer Colorrectal; Prevención Primaria; Prevención Secundaria

Abstract
Introduction: Cancer is a global problem as it will affect one in three men and one in four women during their lifetime. Colorectal

cancer (CRC) is the second most common cancer in men, after lung cancer, and is the second most common cancer in women after

breast cancer. It is also the second leading cause of death in men and women separately, and is the second most common cause of

cancer death if both genders are considered together. CRC accounts for approximately 10% of cancer deaths. Modifiable risk factors

for CRC include smoking, physical inactivity, overweight and obesity, processed meat consumption, and excessive alcohol

consumption. CRC screening programs are possible in economically developed countries. However, attention should be paid in the

future to geographically populated areas and western lifestyles.

Objective: To evaluate the effect on the incidence and mortality of diet and lifestyle of CRC and to determine the effect of secondary

prevention through the early diagnosis of CRC.

Methodology: An exhaustive search of Medline and Pubmed articles related to primary and secondary prevention of CRC is carried

out and a meta-analysis of the same blocks is carried out.

Results: 301 items related to primary or secondary prevention of CRC were recovered. Of these, 177 were considered valid in the

meta-analysis: 12 in epidemiology, 56 in diet and lifestyle, and over 77 different projections for the early detection of CRC. Cancer is a

global problem as it will affect one in three men and one in four women during their lifetime. There is no question of which

environmental factors, probably diet, may explain these cancer rates. Excessive consumption of alcohol and high cholesterol diet are

associated with a high risk of colon cancer. A diet low in folic acid and vitamin B6 is also associated with an increased risk of

developing colon cancer with overexpression of p53. Eating pulses at least three times a week reduces the risk of developing colon

cancer by 33% after eating less meat, while eating brown rice at least once a week reduces the risk of CRC by 40%. These

associations suggest a dose-response effect. Frequently eating cooked vegetables, nuts, nuts, legumes and brown rice has been

associated with a lower risk of colorectal polyps. High calcium intake provides a protective effect against distal colon and rectum

tumors compared to the proximal colon. Increased intake of dairy and calcium reduces the risk of colon cancer. Regularly taking aspirin

(ASA) after being diagnosed with colon cancer is associated with less risk of dying from this cancer, especially among people who

have COX-2 overexpressing tumors. However, these data do not contradict the data obtained on a possible genetic predisposition,

even in sporadic or non-hereditary CRC. CRC is susceptible to detection because it is a serious health problem due to its high

incidence and high associated morbidity / mortality.

Conclusions: (1) Cancer is a global problem. (2) A modification of diet and lifestyle could reduce morbidity and mortality. (3) Early

detection through screening improves prognosis and reduces mortality.

Keywords
Cancer; Colorectal cancer; Primary Prevention; Secondary Prevention

Introducción
El cáncer en cifras: incidencia y mortalidad en España
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El cáncer junto a las enfermedades cardiovasculares son las principales causas de muerte en los países

occidentales (1-3).(figura 1)

Figura 1. Incidencia del Cáncer en el Mundo.

En España la incidencia, teniendo en cuenta ambos sexos, el tipo de tumor más frecuente es el colorrectal, (con

41.441 nuevos casos en 2015), seguido del de próstata (33.370), pulmón (28.347), mama (27.747), vejiga (21.093),

estómago (8.456), linfoma no Hodgkin (7.670), páncreas (6.914), hígado (5.800) y riñón (5.579).

En las mujeres el tumor más frecuente es el de mama, con 22.747 nuevos casos en 2015, seguido del colorrectal

(16.677), útero (6.160), pulmón (5.917), vejiga (3.654), linfoma no Hodgkin (3.480), páncreas (3.401), estómago (3.306),

ovario (3.328) y leucemia (2.736). En cambio, entre los hombres el de próstata es el más común, con 33.370 nuevos

casos, seguido del colorrectal (24.764), pulmón (22.430), vejiga (17.439), estómago (5.150), hígado (4.252), linfoma no

Hodgkin (4-5). (tabla 1)

Año
Nº estimado de
nuevos casos Hombre Mujer Ambos sexos

Todas las edades 128550 86984 215534
<65 años 46202 39225 85427
>=65 años 82348 47759 130107
Todas las edades 148998 97715 246713
<65 años 54031 43251 97282
>=65 años 94967 54464 149431

Tabla 1. Estimación de la incidencia de cáncer (excluyendo tumores
cutáneos, no melanomas) en España 2012 y su predicción para 2020 por
edad y sexo.

2012

2020

GLOBOCAN 2012 (IARC) - 14.01.2016
Las predicciones poblacionales fueron realizadas por el proyecto GLOBOCAN
a partir de la revision 2012, perspectivas población mundial, Naciones Unidas.

En cuanto a la incidencia global del cáncer en el mundo, España presenta una incidencia similar a los países de

nuestro entorno más directo. Para obviar el efecto del envejecimiento en los países occidentales, se han comparado los
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datos en forma de incidencia ajustada por edad (tasa que presentaría una población si tuviese una estructura etaria

estándar).

Si comparamos la incidencia del cáncer con la de países de nuestro entorno, el cáncer sigue constituyendo una

de las principales causas de morbimortalidad del mundo, con aproximadamente 14 millones de casos nuevos en el año

2012 (OMS). Las estimaciones poblacionales indican que el número de casos nuevos probablemente aumente en un 70

% en las próximas décadas. Los tumores más frecuentemente diagnosticados en varones a nivel global fueron el cáncer

de pulmón, próstata, colorrectal, estómago e hígado; mientras que en mujeres los tumores más frecuentemente

diagnosticados fueron mama, colorrectal, pulmón, cérvix y estómago.

Pese al aumento de casos "por encima de lo previsto" observado, el informe de Sociedad Española de

Oncología también ofrece un dato esperanzador, ya que en términos generales el 53 por ciento de los afectados sigue

vivo cinco años después del diagnóstico y pueden considerarse, por tanto, largos supervivientes. Pese a ello, los datos,

en este caso de 2014 reflejan un total de 106.039 fallecimientos por cáncer (65.019 en hombres y 41.020 en mujeres).

La mortalidad varía en función de los tumores como demuestra que el de pulmón, el tercero con más casos, es

sin embargo el que más muertes provoca, un total de 21.220, seguido del colorrectal (15.449), páncreas (6.278), mama

(6.213), próstata (5.855), estómago (5.522), hígado (4.536), vejiga (4.795), leucemia (3.377) y riñón (2.912). Además,

también hay diferencias por sexos y, en el caso de las mujeres, el tumor que más muertes provoca es el de mama, con

6.213, seguido del de colon (4.827), pulmón (4.047), páncreas (3.085) y tumores mal definidos (2.237). En cambio, en

hombres el más mortal es el de pulmón, con 17.173 fallecimientos, casi el triple que las causadas por el de colon (6.951),

al que siguen el de próstata (5.855), vejiga (3.894) e hígado (3.389)(4-6).

Cáncer Colorrectal
El cáncer colorrectal (CCR) es un problema sanitario de primer orden en los países occidentales. En España

representa aproximadamente el 15% de la incidencia de todos los tumores, y se registran más de 25.000 casos nuevos

al año. Es la segunda causa de muerte por cáncer, pues causa más de 13.000 muertes cada año. La supervivencia

media en nuestro país es del 48% a los 5 años del diagnóstico de CCR. Ello posiblemente se deba a que el diagnostico

se realiza de forma tardía en la mayoría de los casos y a la escasa introducción de programas de prevención de esta

neoplasia(1-3). (Tabla 2)

Numero estimado
( en miles)

Mundial 746 374 1953 614 320 1590 1361 694 3544
Regiones mas desarrolladas 399 175 1164 338 158 966 737 333 2130
Regiones menos desarrolladas 347 198 789 276 163 624 624 361 1414
Region Africana (OMS) 16 11 32 15 11 31 31 22 63
Región Americana(OMS) 125 57 362 121 55 342 246 112 705
Mediterraneo Oriental (OMS) 18 12 40 15 10 33 33 21 73
Region Europea (OMS) 255 120 686 216 108 573 471 228 1258
Region de Asia Sud –Oriental 68 48 122 52 37 93 120 85 216
Pacifico Occidental (OMS) 264 125 711 195 100 518 460 225 1229
Paises de IARC (3) (24 países) 418 187 1181 351 167 976 769 353 2157
EEUU 69 29 214 65 27 199 134 55 413
China 147 79 338 107 60 245 253 139 583
India 37 28 50 27 21 37 64 49 87
Comunidad Europea 193 83 536 152 69 417 345 152 953

prevalencia
5 años

Tabla 2. Cáncer colorrectal: Estimación de la incidencia(1) y prevalencia(2) en población adulta: ambos géneros.
Hombres Mujeres Ambos sexos

Casos

(2) Bray F et a l 2013
(3) International Agency for Research on Cancer (IARC)  Agencia Internaci ona l de Investigación en Cáncer, dependiente de la OMS

Muertes prevalencia
5 años Casos Muertes prevalencia

5 años

(1) Ferlay J et a l 2013

Casos Muertes
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I. Prevención Primaria del Cáncer Colorrectal:
Hay amplio consenso sobre la necesidad de concienciar a la población, los profesionales de la salud y las

autoridades sanitarias de la importancia de la prevención del CCR.

Constituye un campo de interés común a profesionales tanto de la atención primaria como de la atención

especializada (gastroenterología, cirugía, oncología médica, radioterapia médica y genética, entre otras) y de salud

pública. Desde todos los ámbitos deben difundirse las medidas de prevención  primaria (estilos de vida saludables) y del

cribado de la población con riesgo medio.(7-12)

Pero qué factores tenemos que tener en cuenta en el Cáncer Colorrectal?

I.1 Carga Genética:
1. El cáncer es causado por cambios en el ADN en el interior de nuestras células. El ADN es el químico en nuestras

células que conforma nuestros genes, y que controla cómo funcionan nuestras células. El ADN proviene de ambos

padres, y afecta algo más que sólo nuestra apariencia. Algunos genes ayudan a controlar cuándo nuestras células

crecen, se dividen en nuevas células y mueren(13-17):

a. A ciertos genes que ayudan a las células a crecer, dividirse y a mantenerse vivas se les denominan oncogenes.

Los genes que ayudan a mantener el control de la división celular o que provocan que las células mueran en el momento

oportuno se llaman genes supresores de tumores.

2. El cáncer puede ser causado por mutaciones (cambios) en el ADN que activan los oncogenes o desactivan los

genes supresores de tumores, lo que provoca que las células crezcan fuera de control. Los cambios en muchos genes

diferentes son usualmente necesarios para que se origine el cáncer colorrectal. Mutaciones genéticas hereditarias,

algunas mutaciones del ADN pueden ser transmitidas de una generación a otra, y se encuentran en todas las células del

cuerpo. Cuando esto ocurre, decimos que las mutaciones son hereditarias (15-19).

3. Pocos cánceres colorrectales son causados por mutaciones genéticas hereditarias. Ahora se conocen muchos

de estos cambios en el ADN y sus efectos en el crecimiento celular. Por ejemplo: a. La poliposis adenomatosa familiar

(FAP) y síndrome de Gardner son causados por cambios hereditarios en el gen APC. El APC es un gen supresor de

tumores (normalmente ayuda a mantener el crecimiento celular bajo control). En las personas con cambios hereditarios

en el gen APC, este “freno” del crecimiento celular se desactiva, causando que se formen cientos de pólipos en el colon.

Con el pasar del tiempo, el cáncer casi siempre se forma en uno o más de estos pólipos debido a que más mutaciones

genéticas ocurrirán en las células de los pólipos.

b. El síndrome de Lynch (cáncer de colon hereditario sin poliposis, o HNPCC), es causado por cambios en los

genes que normalmente ayudan a una célula a reparar daños en el ADN. Una mutación en uno de los genes de las

enzimas reparadoras del ADN, como MLH1, MSH2, MLH3, MSH6, PMS1, y PMS2, puede evitar que se corrijan algunos

errores del ADN. Estos errores algunas veces afectarán los genes reguladores del crecimiento, lo cual puede ocasionar

la formación del cáncer.

c. El síndrome Peutz-Jeghers es causado por cambios hereditarios en el gen STK11(LKB1), un gen supresor de

tumores.
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d. La poliposis relacionada con MUTYH es causada por mutaciones en el gen MUTYH, el cual interviene en cómo

la célula “corrige” o comprueba la exactitud del ADN cuando las células se dividen (19-26).

4. Las pruebas genéticas especiales pueden detectar las mutaciones genéticas asociadas con estos síndromes

hereditarios. Actualmente hay varios test genéticos que pueden ayudarnos a detectar estas anomalías y diagnosticar el

CCR lo antes posible, incluso solo la posibilidad de tenerlo. Hay que hacérselo con antecedentes familiares de pólipos,

cáncer colorrectal u otros síntomas relacionados con estos síndromes. Hay varios estudios que detectan DNA en sangre

apreciándose alta sensibilidad y especifidad (24-27).

5. Mutaciones genéticas adquiridas: Algunas mutaciones ocurren durante la vida de una persona y no son

trasmitidas a la próxima generación. Sólo afectan las células que provienen de la célula original que mutó. Estos cambios

en el ADN se deben a mutaciones adquiridas. En la mayoría de los casos de cáncer colorrectal, las mutaciones del ADN

que conducen a cáncer son adquiridas durante la vida de una persona en lugar de haber sido heredadas. Ciertos

factores de riesgo probablemente desempeñan un papel en causar estas mutaciones adquiridas, pero hasta el momento

se desconoce qué causa la mayoría de estas mutaciones. Tal parece que no hay una única vía genética para cáncer

colorrectal que sea la misma en todos los casos. En muchos casos, la primera mutación ocurre en el gen APC, lo que

causa un aumento en el crecimiento de células colorrectales debido a la pérdida de este “freno” en el crecimiento celular.

Puede que ocurran mutaciones adicionales en los genes, como el KRAS, TP53, y SMAD4. Estos cambios pueden

ocasionar que las células crezcan y se propaguen sin control. Es probable que también estén involucrados otros genes

aún desconocidos (28-36).

I.2 Cáncer Colorrectal y dieta

1. Carne roja: Hay 18 Estudios de cohortes que relacionan una alimentación con un alto consumo de carne roja (tal

como vaca, cerdo, cordero o hígado) y carnes procesadas (tal como hot dogs [perros calientes] y algunos embutidos)

con aumento del riesgo de cáncer colorrectal.

También puede influir el cocinado a temperaturas muy altas (freír, asar o cocinar a la parrilla) crea químicos que

pueden aumentar el riesgo de cáncer, aunque no está claro el riesgo de aumentar (54-57).

2. Frutas y Verduras: Una alimentación con un alto consumo de vegetales, verduras y frutas puede reducir

incidencia CCR: Aunque hasta hace pocos años, relativamente, se había asumido a partir de estudios caso-control que

la ingesta de fruta y vegetales disminuiría el riesgo de CCR, los estudios de cohortes han mostrado resultados

discordantes (efecto beneficioso en unos y ningún efecto en otros). Tomados en conjunto, el consumo de estos

alimentos podría tener, quizás, un pequeño papel preventivo en el desarrollo del CCR. (36-38)

El resultado obtenido en una revisión sistemática, que incluyó 13 estudios prospectivos (725.628 hombres y

mujeres) y seguimiento de entre 6 y 20 años, revela que el consumo de la fibra está inversamente asociado con el riesgo

de CCR. Sin embargo, este efecto protector desaparece cuando se toman en cuenta los factores de riesgo (RR = 0,94;

IC del 95%: 0,86-1,03). No obstante, el estudio prospectivo realizado en el NIH-AARP revela que la dieta total Fibra no

está asociada a un cambio en el riesgo de CCR, pero con una ligera reducción de este riesgo con los cereales. El

resultado de un metanálisis, que incluyó 16 estudios (856.517 hombres y mujeres) y con seguimiento de 10-20 años,

muestra que comer frutas y verduras es asociado con una reducción no significativa del riesgo de CCR: Frutas y

hortalizas (RR = 0,91; IC del 95%: 0,82-1,01), fruta (RR = 0,93; IC del 95%: 0,85-1,02), y verduras (RR = 0,94; IC del

95%: 0,86-1,02). No obstante, cuando el análisis se realiza tomando en cuenta la ubicación del tumor, comiendo fruta Y
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hortalizas se asocia significativamente con un riesgo reducido del cáncer distal (RR = 0,74; IC del 95%: 0,57-0,95), pero

no de cáncer proximal (RR = 1,02; IC del 95%: 0,82-1,27) (43-44).

En una población de alto riesgo de una revisión Cochrane, al evaluar el efecto de la fibra dietética en la

incidencia o recurrencia de los adenomas colorrectales y la incidencia de CCR (incluyendo 7 ECA y 5.149 casos), el

mayor consumo de fibra no disminuyó la incidencia o la recurrencia de pólipos adenomatosos. (60-64)

3. Grasas: Hay estudios que valoran que un consumo importante de grasas puede aumentar el riesgo de CCR,

aunque no está claro que otros componentes alimenticios (por ejemplo, ciertos tipos de grasas) afecten el riesgo (65-66).

4. Alcohol: El cáncer colorrectal ha sido vinculado al consumo excesivo de alcohol. Limitar el consumo de alcohol a

un uso moderado al  día para los hombres y las mujeres podría dar muchos beneficios a la salud, incluyendo un menor

riesgo de cáncer colorrectal. Hay pruebas sólidas de estudios observacionales de que el consumo excesivo de alcohol

se vincula con un aumento en el riesgo de cáncer colorrectal (CCR): En un análisis conjunto de diez estudios de

cohortes, hay asociación positiva entre el consumo de alcohol y el desarrollo de  CCR, mostrando que la cantidad de la

ingesta de alcohol va en proporción al desarrollo del cáncer: Ingesta de alcohol de 30-45 g / día implica un riesgo de 1,16

(95% CI: 0,99-1,36) y un riesgo de 1,41 (IC del 95%: 1,16-1,72) para 45 g / día. Sin embargo, es importante señalar que

los resultados de estos estudios son inconsistentes debido a sus diferentes diseños de estudio y posibles factores de

confusión (dieta, género). En un metaanálisis más reciente basado en datos de 16 estudios de cohortes, la ingesta de

alcohol se asoció con el riesgo de desarrollar cáncer de colon (RR = 1,50; IC del 95%: 1,25-1,79) y cáncer de recto (RR

= 1,63; IC del 95%: 1,35 - 1,97) (87-88).

5. Lácteos y calcio: El consumo de productos lácteos se ha asociado en un análisis conjunto de 10 estudios de

cohorte que incluían 5.000 casos, con una disminución de un 11% del riesgo de CCR (21). Esta asociación se ha visto

también con los suplementos de calcio, que disminuyen en un 19% la recurrencia de adenomas de colon respecto a un

grupo con placebo (47-51).

El resultado obtenido con una revisión sistemática (534.536 casos) revela una efecto protector del consumo de

calcio en la dieta (RR = 0,86;IC del 95%: 0.78-0.95) y la ingesta dietética de calcio más suplementos (RR = 0,69; IC del

95%: 0,69-0,88) .(47-49) . No obstante,  no distingue el efecto independiente de la dieta y el calcio. Otros análisis WHI RCT

no revelan que los suplementos de calcio reducen el riesgo de CCR.

La revisión Cochrane, que incluyó 1.346 sujetos, muestra que en aquellas personas con antecedentes de

adenomas, tomar suplementos de calcio puede tener un protector efecto sobre el desarrollo de adenomas colorrectales

(RR = 0,74; IC del 95%: 0,58 - 0,95) (67-74).

La Vitamina D: Hay tres metanálisis de estudios observacionales que muestran que tomar altas dosis de vitamina

D (1.000-2.000 U / día) reduce el riesgo de CCR, pero también indica que tomar dosis bajas (200-400 U / día) puede no

ser suficiente para apreciar tales beneficios, especialmente si la exposición al sol es baja (75-76).

6. Hay pruebas sólidas que establecen una relación entre el consumo de cigarrillos y el aumento en la incidencia y

la mortalidad por CCR: Algunos de estos estudios (30 y 40 años) revelan un mayor riesgo de CCR. Los resultados de un

metanálisis, Que incluyó 77 estudios observacionales, desvela una asociación entre el tabaquismo y el desarrollo de

adenomas colorrectales, con riesgos diferenciados para los fumadores activos (RR = 2,14;IC del 95%: 1,86-2,46), ex

fumadores (RR = 1,47; IC del 95%:1,29-1,67), y los fumadores ocasionales (RR = 1,82; IC del 95%:1.55-2.01). Algunos

estudios recientes muestran que los fumadores activos son tienen mayor riesgo de cáncer rectal (RR = 1,95; IC del 95%:

1,10-3,47) y  no para el cáncer de colon.(89-93)
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7. Obesidad: También hay estudios en que los pacientes obesos o con sobrepeso tiene más incidencia de CCR. Se

han evidenciado dos metanalisis que demuestran de forma no significativa que la obesidad es un factor predisponente

de CCR (39-41, 84).

8. La relación entre actividad física y CCR no está bien aclarada, pues si bien los estudios caso-control encuentran

un efecto protector, no ocurre lo mismo con los estudios de cohortes; por otra parte, la actividad física no parece influir

en el desarrollo de cáncer de recto. Diversos estudios epidemiológicos han puesto en evidencia la existencia de una

relación clara entre sobrepeso y obesidad y el riesgo de cáncer de colon (no de recto) en hombres (no en mujeres) (80-82),

y esta asociación es más pronunciada en personas con escasa actividad física.

9. Ácido fólico: El resultado de una revisión sistemática, incluyendo siete estudios prospectivos y nueve estudios de

casos y controles, muestra que la asociación entre la ingesta de ácido fólico en la dieta y CRC (RR = 0,75; IC del 95%:

0,64-0,89) es más fuerte que el ácido fólico dietético más Suplementos de ácido fólico (RR = 0,95; IC del 95%: 0,81-

1,11).

En las personas con antecedentes de adenoma, el Reino Unido Colorectal Adenoma Prevention no reveló que la

administración de suplementos de ácido fólico (0,5 mg / día) enmienda el riesgo de adenoma recurrente (RR = 1,07; IC

del 95%: 0,85-1,34) (68-70).

De forma similar, en el ECA de Prevención de Pólipos de Aspirina / Folato, la administración de suplementos de

ácido fólico (1 mg / día) no redujo el riesgo de recurrencia de adenomas colorrectales (RR = 1,04; IC del 95%: 0,90-1,20)

y un aumento en este. El riesgo fue incluso detectado en relación con las lesiones preneoplásicas después de un

seguimiento de tres a cinco años. (68)

10.  Antioxidantes: Los resultados de una revisión Cochrane recientemente actualizada, que incluyó 26 ECA y

211.818 participantes, muestran que la administración de antioxidantes, en comparación con placebos, no modifica la

incidencia de CRC (RR = 0,91; IC del 95%: 0,80-1,03). Se obtuvieron resultados similares para diferentes antioxidantes,

administrados por separado o combinados, después de un período de seguimiento de 2-12 años: beta-carotenos (RR =

1,09; IC del 95%: 0,79-1,51), vitamina E (RR = 1,10; IC del 95%: 0,87-1,9), selenio (RR = 0,8; IC del 95%: 0,22-1,05),

betacaroteno + vitamina A (RR = 0,97; IC del 95%: 0,76-1,25), betacaroteno + vitamina E Beta-caroteno + vitaminas C y

E (RR = 0,84; IC del 95%: 0,65-1,07) y beta-caroteno + vitaminas C y E + selenio (RR = 1,20; IC del 95%: 0,89-1,63)

0,88; IC del 95%: 0,49 - 1,58). (77-78)

Los resultados de un reciente metanálisis, que incluyó 11 estudios de cohorte (702.647 participantes con

seguimiento de 6-20 años, sobre carotenos, también confirman que los carotenos no modifican el riesgo de CRC (RR =

1,04; IC del 95%: 0,84 -1,00) (79).

11.  Otros factores: Varios factores de riesgo relacionados con el estilo de vida y el desarrollo económico en los

países occidentales están asociados con una mayor incidencia de CCR:

11.1. Edad: Los adultos más jóvenes pueden sufrir CCR, aunque la probabilidad de desarrollarla aumenta

significativamente después de los 50 años. Hay informes de que más de 9 de cada 10 personas diagnosticadas

con CCR tienen por lo menos 50 años de edad.

11.2. Evidencia de quimioprevención: Se han realizado varios estudios de casos y controles y estudios de

cohortes y ECA de fase II / III para evaluar el uso potencial de diversos agentes quimioprevenientes.
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Estos incluyen ASA, AINES, cinco aminosalicilatos, 5-AAs, estatinas y ácido ursodesoxicólico, así como

vitaminas y micronutrientes (calcio, selenio, ácido fólico, etc.) que han sido revisados en otras secciones.

a. Ácido acetilsalicílico y antiinflamatorios no esteroideos:  Los resultados de una revisión Cochrane, que incluyó

tres ECA, mostraron que el ASA reduce significativamente la recurrencia de adenomas después de un seguimiento de

tres años (RR = 0,77; IC del 95%: 0,61-0,96) .70 El análisis conjunto de los británicos Los médicos aspirina y el ensayo

UK-TIA aspirina indica que tomar ASA en dosis de ≥ 300 mg / día durante al menos cinco años es un método de

prevención primaria eficaz contra la CCR con un período de latencia de 10 años.(71) Los mismos autores hicieron una

revisión sistemática , Que incluyó 19 estudios de casos y controles (20.815 casos) y 11 estudios de cohortes (1.136.110

individuos), y demostró que el uso regular de AAS y AINE está asociado con un riesgo reducido de CCR, especialmente

después de 10 años o más. Sin embargo, se observa que esta asociación es consistente sólo para ASA tomada en dosis

de ≥300 mg / día, y esta asociación disminuye y es más inconsistente con dosis más bajas si no se toma diariamente.(16)

Esta asociación también se ha encontrado en un estudio observacional prospectivo reciente, que incluyó a hombres

tratados con una dosis de 325 mg / día durante al menos seis años.69-95

Los resultados de dos revisiones sistemáticas de los ECA sobre el papel de los AINE en la prevención de los

adenomas colorrectales en pacientes con FAP muestran que, a corto plazo, el tratamiento con sulindac o celecoxib

favorece la regresión de los adenomas, pero no su eliminación o prevención16,72. Los ECA subsiguientes confirman que

los inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa-2, celecoxib, (94-97) y rofecoxib (98) ayudan a reducir la recurrencia de los

adenomas colorrectales. (99-100)

b. Estatinas: Los resultados de un metaanálisis con seis ECA (RR = 0,95; IC del 95%: 0,80-1,13) y tres estudios de

cohortes (RR = 0,96; IC del 95%: 0,84-1,11) revelan que las estatinas no tienen un efecto beneficioso significativo sobre

la prevención CRC, aunque se realizaron nueve estudios de casos y controles (RR = 0,91; IC del 95%: 0,87-0,96) .(101)

c. Tratamiento hormonal en mujeres posmenopáusicas: Varios estudios observacionales de metanálisis muestran

una asociación inversa entre el tratamiento hormonal y el riesgo de CCR en mujeres posmenopáusicas. No obstante, los

ECA que han evaluado la incidencia del cáncer como una variable secundaria no confirman un efecto protector. Los

resultados preliminares de la Iniciativa de Salud de la Mujer indican esta asociación (RR = 0,63; IC del 95%: 0,43-0,92),

que no es estadísticamente significativa, después del ajuste (RR = 0,63; IC del 95%: 0,32-1,24).(102) Un análisis reciente

revela que este efecto desaparece tres años después de dejar el tratamiento y que la incidencia de adenomas

colorrectales y el riesgo de CCR incluso aumentan.(79) Los resultados del estudio de reemplazo de corazón y estrógeno /

progestina muestran un efecto protector no significativo (RR = 0,81; IC del 95%: 0,46-1,45). (103-109)

II. Prevención Secundaria del CCR
El CCR cumple las condiciones necesarias para que sea susceptible de cribado, ya que se conoce su historia

natural, se dispone de pruebas de cribado y métodos diagnósticos con eficacia demostrada que son aplicables a la

población sana sin generar riesgos excesivos, y su tratamiento en fases precoces mejora el pronóstico de la

enfermedad. Además, es una intervención que tiene una buena relación coste-efectividad. Las directrices del Consejo de

la Unión Europea, el Plan Integral del Cáncer y diversos Planes de Salud de las comunidades autónomas recomiendan

la aplicación de un cribado poblacional de CCR con sangre oculta en heces (SOH) en varones y mujeres de 50 a 74

años.

 El objetivo del cribado es la detección de la presencia de lesiones precancerosas (adenomas) o de cáncer en

individuos asintomáticos, permitiendo así el tratamiento precoz y el aumento de la supervivencia. El CCR tiene una
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lesión precursora, el pólipo adenomatoso, de lento crecimiento y fácilmente identificable, sobre el que se puede actuar

mediante polipectomía. El período desde la primera aparición de un pólipo hasta el desarrollo de cáncer oscila,

probablemente, entre 5 y 15 años.

En ausencia de antecedentes personales y/o familiares, la edad del individuo es la condición más influyente para

determinar el riesgo de CCR.

Los individuos menores de 50 años, sin factores de riesgo adicionales, presentan un riesgo bajo para CCR, y no

se consideran candidatos a cribado para esta patología (grado de recomendación A).

Los pacientes considerados de riesgo medio tienen más de 50 años, están asintomáticos y no presentan

antecedentes personales de enfermedad inflamatoria intestinal ni antecedentes personales o familiares de CCR o

pólipos adenomatosos. En estos pacientes, debe recomendarse el cribado anual o bienal mediante la detección de

sangre oculta en heces y/o sigmoidoscopia cada 5 años, o colonoscopia cada 10 años (grado de recomendación A)

(figura 2).

Figura 2. Cribado de CCR en población con riesgo medio.

Se consideran de riesgo elevado aquellos individuos con factores de riesgo personal y/o familiar para el

desarrollo de CCR (antecedentes personales de enfermedad inflamatoria intestinal, pólipos adenomatosos o

antecedentes familiares de primer grado de CCR, poliposis adenomatosa familiar o de cáncer de colon hereditario sin

poliposis [CCHSP]); son subsidiarios de programas de cribado o vigilancia específicos. Cuando en un individuo coexistan

ambos tipos de factores (personales y familiares) la medida de prevención debe ir dirigida a la situación de mayor riesgo.

En estos pacientes, la evidencia científica recomienda una búsqueda activa, ofrecerles el cribado con endoscopia, y

evaluar la conveniencia de realizar análisis genéticos en unidades especializadas (grado de recomendación A).

Pruebas de cribado
La eficacia del cribado en la población de riesgo medio está avalada científicamente (grado de recomendación

A). No obstante, existe controversia sobre la estrategia de cribado más efectiva y con mejor relación coste-efectividad.

a. Las pruebas de detección de sangre oculta en heces (SOH) se llevan a cabo mediante el examen de dos

muestras de cada una de las deposiciones de 3 días consecutivos. Se fundamentan en la emisión de sangre a la luz

intestinal de algunos adenomas y del CCR, debido a la posible ulceración y friabilidad de éstos. Las pruebas de SOH con

mejor evaluación y nivel de evidencia sobre su eficacia en la detección de neoplasias colorrectales con las que utilizan
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como reactivo el guayaco (grado de recomendación A). La principal limitación de su aplicación como prueba de cribado

es el alto porcentaje de resultados falsos positivos (de un 2 a un 10%) que obliga a la realización posterior de una prueba

más invasiva, como es la colonoscopia, con lo que un porcentaje de pacientes serán sometidos a una colonoscopia

innecesaria. La especificidad de esta prueba para la detección de cualquier neoplasia colorrectal y para el CCR se

aproxima al 80%. La sensibilidad es inferior para los adenomas ya que sangran con menor frecuencia. Otro

inconveniente de esta prueba es que las restricciones dietéticas que precisa la detección de SOH basada en guayaco no

reducen la tasa de resultados positivos y cuanto más se restringe la dieta, menor es el cumplimiento del cribado.

Hay registrados 4 ECA con SOH con HemoccultR que incluyen 356.259 participantes y revelan una reducción de

mortalidad cerca del 22% (Estudios de Funen, Goteborg. Minessota y Notimgham). La reducción del riesgo de muerte

por CCR fue del 15% (RR = 0,85; IC del 95%: 0,78-0,92). (86) La reducción de la mortalidad estimada 25% (RR = 0,75; IC

del 95%: 0,66-0,84).

Se observó una reducción significativa después de un seguimiento de 18 años

(RR = 0,79; IC del 95%: 0,62 - 0,97). (109-113)

El RCT de Minnesota utilizó la prueba FOB con rehidratación fecal y muestra una reducción del 33% en la

mortalidad (RR = 0,67;IC del 95%: 0,50-0,87).

Los resultados de ECA de Minnessota también indican una reducción en la incidencia de CCR del 20% con el

cribado anual (RR = 0,80; IC del 95%: 0,70-0,90) y de un 17% con dos años (RR = 0,83; IC del 95%: 0,73-0,94). (114)

Una de las desventajas de los test SOH-G es su inespecificidad para la detección de hemoglobina humana y el

aumento de falsos positivos con la toma de ciertos alimentos que contengan catalasas y peroxidadas, carnes rojas y

blancas, pescados, vegetales crudos y frutas; además su sensibilidad y especificidad se puede ver afectada por factores

como la edad y el sexo y por determinados fármacos como aspirina, cimetidina o vitamina C. La rehidratación de las

muestras de los TSOHG aumenta la sensibilidad del test pero disminuye la especificidad. La sensibilidad de las pruebas

FOB para detectar cualquier Neoplasia (nueve estudios de cohortes) fue del 6-46% (con especificidad 80-89%) para

Hemoccult II® y 43% (con especificidad Al 91%) para Hemoccult Sensa® (115-119).

b. Con el objetivo de mejorar la validez de la prueba y el cumplimiento de las restricciones dietéticas, se han

desarrollado métodos inmunológicos cualitativos y cuantitativos que detectan específicamente la hemoglobina

humana, por lo que no precisan restricciones dietéticas durante la recogida de la muestra. Estos métodos inmunológicos

mejoran la especificidad de la detección de CCR, pero pueden dar lugar a resultados falsos negativos en los sangrados

procedentes del tracto gastrointestinal superior por el proceso de degradación de la hemoglobina en su recorrido por el

tubo digestivo. Los test de SOH-I, basados en una reacción antígeno-anticuerpo que detecta específicamente Hb

humana, han experimentado un gran desarrollo en los últimos años y se ofrecen actualmente como una alternativa a los

test químicos. Sus principales ventajas son las siguientes: a) detectan específicamente Hb humana en las heces y en

concentraciones menores (40 a 300 μg de Hb/g de heces) que los test químicos; b) el análisis automatizado evita la

subjetividad de la lectura de los test cualitativos y permite el estudio de grandes grupos de población en poco tiempo, lo

que los hace ideales para el cribado de base poblacional; c) seleccionan con bastante precisión a los individuos para la

realización de la colonoscopia, de tal manera que aproximadamente la mitad de los pacientes con un test de SOH-I

presentan una neoplasia colorrectal significativa (adenoma avanzado o CCR invasivo); d) al modificar el punto de corte

para la detección de Hb fecal pueden adecuarse a la disponibilidad de recursos endoscópicos; e) cuando se utilizan

puntos de corte para la Hb fecal entre 50 y 150 μg de Hb/g de heces detectan más del doble de CCR y adenomas

avanzados que los test de SOH-Q, con una tasa de falsos positivos razonable, y f) la población los acepta mejor por su

simplicidad y fácil uso, lo que aumenta la participación en el programa de cribado. En el momento actual hay diversos

tests comercializados para la detección de SOHi, los más extendidos son OC-Sensor® (Eiken, Japón) y FOB-Gold®



JONNPR. 2017;2(10):537-559 548
DOI: 10.19230/jonnpr.1597

(Sentinel, Italy). A pesar de que su base metodológica es similar, hay cierta controversia en relación con la

comparabilidad de los resultados obtenidos con ambos tests(120-125). Este aspecto se ha evaluado en términos de

utilización, tasa de participación y rendimiento diagnóstico en la cuarta ronda de una cohorte holandesa de base

poblacional (12). En este estudio, 9.964 sujetos (edad media, 62,0 ± 6,6 años; 48% varones) fueron invitados de forma

aleatoria al cribado mediante OC-Sensor® (n = 4.997) o FOBGold ® (n = 4.967), y la prueba de SOHi se consideró Hb/g

de heces. Se observó un uso no apropiado del test en 71 (2,3%) invitados a OC-Sensor® y en 108 (3,5%) invitados a

FOB-Gold®. La tasa de positividad fue superior en el grupo de OC-Sensor® que en el de FOB-Gold® (8,7%; IC del 95%,

7,8-9,8, frente a 6,5%; IC del 95%, 5,7-7,4, respectivamente), mientras que el valor predictivo positivo (VPP) para 10 mm,

con componente velloso o displasia de alto grado fue inferior (26,1%; IC del 95%, 19,4-34,4, frente a 29,9%; IC del 95%,

21,6-39,9, respectivamente). Sobre la base de estos resultados se calculó la tasa de detección esperada

(correspondiente al producto de la tasa de positividad por el VPP) y esta fue similar en ambos grupos (el 2,3 frente al

1,9%). Estos resultados sugieren que ambos tests son equivalentes en cuanto a eficacia, aunque la utilización de FOB-

Gold® se asocia a un mayor número de repeticiones por un uso indebido y la de OC-Sensor® a un mayor número de

colonoscopias dada su mayor tasa de positividad (12). Por otro lado, persiste la controversia en relación con la

conveniencia de evaluar 2 muestras de heces para la realización de la prueba de detección de SOHi en lugar de una

sola, como acostumbra a ser habitual en la mayoría de programas de cribado. Este hecho se ha evaluado en 2 estudios

empleando aproximaciones diferentes pero, a su vez, complementarias. En el primero de ellos (13), mediante un diseño

prospectivo, controlado y aleatorizado en una población de 40.164 sujetos de riesgo medio (varones y mujeres de 50 a

69 años de edad), se utilizó el test OC-Sensor® (punto de 2 (grupo II, n = 20.032) muestras de heces (en este segundo

grupo se consideró que la prueba era positiva cuando cualquiera de las 2 muestras lo era). El análisis de los resultados

se efectuó por intención de cribado y por protocolo. Los 2 grupos fueron similares en cuanto a la edad (58,8 frente a 58,6

años) y sexo (varones, 42,4 frente a 43,8%). La tasa de positividad fue inferior en el grupo I que en el II (el 5,6 frente al

8,0%; p < 0,001) y no hubo diferencias entre ambos grupos por lo que respecta a la tasa de participación (el 96,8 frente

al 94,7%, respectivamente; p < 0,001). Tras la realización de las colonoscopias se detectaron 354 neoplasias avanzadas

(grupo I, 166; grupo II, 188), incluyendo 71 cánceres (grupo I, 29; grupo II, 42). En el análisis por intención de cribado, no

hubo diferencias en la tasa de detección de neoplasia avanzada (el 1,0 frente al 1,1%; p = 0,09), CCR (el 0,2 frente al

0,3%; p = 0,07) o adenoma avanzado (el 0,9 frente al 1,1%; p = 0,07) entre ambos grupos. Sin embargo, en el análisis

por protocolo, la tasa de detección de neoplasia avanzada (el 1,0 frente al 1,2%; p = 0,03), CCR (el 0,2 frente al 0,3%; p

= 0,04) o adenoma avanzado (el 0,9 frente al 1,2%; p = 0,01) sí fue superior en el grupo II. Por todo esto, actualmente se

recomienda que los nuevos test cuantitativos de SOH-I reemplacen a los test de SOH-Q cuando se plantee la estrategia

del cribado poblacional mediante detección anual o bienal de SOH (126-132).

c. La combinación de un método inmunológico tras la detección de un guayaco positivo, lo cual disminuye

los resultados falsos positivos. La positividad de ambos métodos alcanza una sensibilidad para el CCR del 95,9% (IC

95%, 84,8-99,3%), y para las neoplasias colorrectales avanzadas del 87,8% (IC 95%, 80,1-92,9%) (130-131).

d. La Organización Mundial de la Salud (OMS) y la Organización Mundial de Endoscopia Digestiva recomiendan

seleccionar los métodos basados en el guayaco cuando la adherencia de la población a la restricción dietética sea buena

y se disponga de suficientes recursos endoscópicos para el seguimiento de pacientes con resultados positivos. En caso

contrario, los métodos inmunológicos evitan los inconvenientes creados por las restricciones dietéticas y los fármacos, y

suponen una mejora en la calidad del proceso(132).
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e. La sigmoidoscopia y la colonoscopia son pruebas más sensibles, pero también más invasivas y costosas. La

sigmoidoscopia permite visualizar hasta 60 cm, con lo que se alcanza el recto, el sigma y la porción distal del colon

descendente, donde se localizan el 60% de los CCR y la mayoría de los pólipos. La colonoscopia permite visualizar todo

el colon, sobre todo cuando se efectúa bajo sedación. Ambas técnicas permiten realizar polipectomías. La ventaja

atribuida a la colonoscopia se basa en que una proporción importante de las neoplasias avanzadas proximales

presentan lesiones sincrónicas distales y, por tanto, no serían detectables mediante sigmoidoscopia.(133-134)

f. La combinación de SOH con guayaco y sigmoidoscopia no supera la eficacia de cada una de estas pruebas

por separado, con cifras similares en la detección de neoplasias colorrectales avanzadas (114-116-132-134).

g. La colonoscopia es la única técnica que permite explorar y biopsiar/resecar las lesiones de todo el colon y recto,

y es la prueba más sensible y específica de todas las estrategias de cribado. Por ello, diversos autores apoyan su

utilización en el cribado del CCR en población de riesgo medio y alto. En este sentido, aunque aún no se dispone de

ensayos clínicos aleatorizados que evalúen su eficacia en términos de reducción de la mortalidad, diversos estudios

sugieren que la colonoscopia no solo favorece la detección del CCR en fases iniciales de su desarrollo, sino que permite

reducir su incidencia a partir de la identificación y resección de lesiones premalignas(20). Además, hay algunos estudios

que sugieren que el efecto protector de la colonoscopia puede extenderse hasta 10 años tras su realización, por lo que

este acostumbra a ser el intervalo recomendado cuando se emplea esta estrategia. Para profundizar en este aspecto se

realizó un estudio de cohortes de base poblacional, en el que se evaluó la incidencia de CCR tras una colonoscopia

negativa en 111.770 sujetos y se comparó esta con la incidencia poblacional en el mismo estado (Utah) (21). Los

resultados confirmaron el efecto protector de la colonoscopia; la tasa de incidencia estandarizada para CCR fue del 0,17

(IC del 95%, 0,09-0,25)al año, del 0,27 (IC del 95%, 0,20-0,34) entre los 2 y 4 años, del 0,37 (IC del 95%, 0,25-0,48)

entre los 5 y 6 años y del 0,57 (IC del 95%, 0,38-0,76) entre los 7 y 10 años(134-136)

h. El enema opaco, actualmente no hay datos científicos que avalen su eficacia como prueba en el cribado

poblacional, además es un procedimiento que puede estar en desuso por su riesgo.

i. Recientemente se están evaluando otras pruebas de cribado poblacional como la colonoscopia virtual o

colonografía por tomografía computarizada (TC). Se trata de un examen radiológico que emplea la TC para obtener una

visión interna del colon. Sus principales indicaciones son la detección de pólipos en el colon; el estudio de pacientes

cuyas condiciones clínicas pueden suponer un aumento del riesgo de complicaciones en la colonoscopia convencional,

como tratamientos anticoagulantes o dificultades respiratorias; y otra indicación sería completar el estudio en

colonoscopias incompletas cuando no se puede completar el estudio mediante la realización de una colonoscopia

convencional, porque el intestino se ha estrechado o está obstruido por cualquier causa, como por ejemplo un tumor, y

también cuando la colonoscopia convencional no puede alcanzar la longitud total del colon, lo que ocurre hasta en el

10% de las ocasiones. Carece de los riesgos de la colonoscopia óptica, y los pacientes no requieren sedación, pero se

ha desaconsejado por tratarse sólo de un procedimiento diagnóstico ya que no permite la resección simultánea de los

pólipos, ni la visualización de los de tamaño inferior a 6 mm. Además, si el resultado es patológico, habría que realizar

una colonoscopia convencional, idealmente el mismo día o al siguiente, para evitar una nueva preparación intestinal(137-

143).

j. Otra nueva prueba que se está evaluando es la detección de mutaciones del ADN en heces, que permite

detectar carcinomas no sangrantes, mejorando así teóricamente la sensibilidad de las pruebas de SOH.
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k. Se recomienda el cribado de CCR en las personas de riesgo medio a partir de los 50 años, con alguna de las

siguientes pruebas: SOH con periodicidad anual o bienal y/o sigmoidoscopia cada 5 años o colonoscopia cada 10 años.

Los programas poblacionales deberían cubrir a la población de 50 a 74 años utilizando como método de cribado una

prueba de SOH con técnicas inmunológicas cuantitativas, aplicada con intervalo bienal. Si el cribado es oportunista, la

prueba de primera elección es también la de SOH inmunológica, aunque también son válidas la de SOH con guayaco, la

sigmoidoscopia o la colonoscopia, dependiendo de su disponibilidad y aceptabilidad (50, 112-116).

l. La limitación más importante en la realización de un cribado poblacional se encuentra en la participación

de la población, especialmente cuando se compara con otros programas. Esta baja participación puede explicarse por

diferentes motivos: las características de las distintas pruebas de cribado, así como la preparación previa que muchas de

ellas requieren, el insuficiente conocimiento tanto del cribado como de la enfermedad que la población tiene, y la baja

percepción social de sus beneficios (144-146).

El Consejo de la Unión Europea recomienda a sus miembros la puesta en marcha de programas de cribado

poblacional en el CCR basado en el Código Europeo Contra el Cáncer.  La prueba que recomiendan estos últimos es el

test de detección de sangre oculta en heces (SOH) en hombres y mujeres de 50 a 74 años, con carácter bienal.

El proyecto de Propuesta de Estrategia del Cáncer del Sistema Nacional de Salud del Ministerio de Sanidad

(2006) en relación al CCR establece como objetivos: a) fomentar la realización de estudios piloto de cribado poblacional,

utilizando sangre oculta en heces que permitan concluir, en el plazo más breve posible, la mejor estrategia de

implantación de un programa de carácter poblacional, b) garantizar el seguimiento correcto de las personas que

presenten pólipos adenomatosos considerados de riesgo o enfermedad inflamatoria del intestino, c) favorecer el acceso

a las unidades especializadas de carácter multidisciplinario en las que se evalúe el riesgo individual y familiar, e incluir la

recomendación de la realización de estudio genético a las personas con riesgo de cáncer hereditario (147).

Siguiendo las recomendaciones de la Unión Europea y de las estrategias en cáncer del SNS, en nuestro país

algunas Comunidades Autónomas han iniciado programas poblacionales de detección precoz de cáncer colorrectal y se

han establecido programas y pautas de actuación preventivas para grupos de alto riesgo, aunque existe un diferente

grado de desarrollo.

Actualmente, existen programas de cribado para CCR con detección de SOH en diferentes fases de desarrollo

en Cataluña desde el año 2000, Valencia desde el año 2005, Murcia y Castilla la Mancha de inicio más reciente pese a

todo el CCR sigue creciendo tanto en incidencia como en morbimortalidad (148-149).

Conclusiones
- El cáncer colorrectal es uno de los tumores en los que hay evidencia del beneficio de realizar estrategias de

detección precoz.  Las recomienda el Consejo Europeo, está incluido en la estrategia en cáncer del SNS y en la mayoría

de planes oncológicos de los países occidentales.

- El cribado poblacional de cáncer de colon y recto es una actividad que se está iniciando en los países

occidentales.

- Los programas que están iniciados tienen características similares y sistemas de información que permiten

comparar los indicadores de proceso y resultados:

. Población diana: hombres y mujeres entre 50 y 69 años y una vez cubierta la población de este grupo

plantearse la ampliación al grupo de 70-74 años.
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Test: SOH. Se propone analizar la posibilidad de utilizar el test inmunológico frente al guayaco, con el fin de

mejorar la sensibilidad de la prueba.

- Repetir la prueba de cribado (sangre oculta en heces) cada 2 años.

- La participación obtenida en los programas piloto desarrollados en España está por debajo de lo deseable, la

información a la población sobre la importancia de este problema de salud y sobre las posibilidades de prevención y

diagnóstico precoz es clave para mejorar la efectividad de estas acciones.

- En este momento todavía no existe consenso sobre cuál debería ser el test de cribado a utilizar en los

programas de cribado de cáncer de colorrectal, por ello deberá revisarse con periodicidad la evidencia científica en esta

materia y adaptar los programas según los avances que se produzcan.

- La información a la población tiene como objetivo conseguir la participación informada, para lo que deben

describirse los beneficios, riesgos e incertidumbres del proceso cribado y sus consecuencias, explicado de manera

objetiva, clara y entendible.

- La coordinación es un elemento clave, tanto entre niveles de atención como de gestión sanitaria. Se debe tener

en cuenta las necesidades de coordinación entre la atención primaria, la atención especializada y Salud Pública. La

atención primaria tiene un papel esencial en la aplicación con éxito de estas estrategias.

- Se debe garantizar la continuidad del proceso de cribado, toda persona que se realice la prueba de cribado

debe tener asegurados la confirmación diagnóstica y el tratamiento.

- Garantizar la continuidad de los proyectos. Previamente a la puesta en marcha es necesario garantizar la

viabilidad económica y los recursos materiales y humanos para asegurar su permanencia según los avances en el

conocimiento.

- Es necesario disponer de un sistema de información que posibilite la gestión de la población diana, permita la

monitorización del proceso y la evaluación de los resultados, facilite la conexión con las unidades que participan en el

cribado y con la historia clínica.

- Es conveniente consensuar un conjunto mínimo de datos y de indicadores, que permitan a los programas que

ya están en funcionamiento y a los que se vayan implantando, evaluar su actividad y resultados, poderlos comparar, y, si

se considera conveniente, agregar los datos.

- Se debe disponer de un programa de control de calidad para todo el proceso de cribado, con criterios

específicos, que incluya estándares de calidad. Este consenso es una buena base de partida para el desarrollo de los

programas que ya están en funcionamiento y para aquellos que están en fase de diseño. Sería conveniente mantener un

grado de coordinación que garantice el desarrollo de este tipo de experiencias con alto grado de calidad y posibilidades

de comparación.

Los médicos de Atención Primaria debemos informar a nuestros pacientes de la necesidad de participar en los

programas de cribado cuando se decida realizarlos en nuestra zona.
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Rincón de la Historia
Artículo español

Navegación e Historia de la Ciencia: Beriberi
Navigation and History of Science: Beriberi
Ignacio Jáuregui-Lobera
Instituto de Ciencias de la Conducta y Universidad Pablo de Olavide de Sevilla. España

Resumen
La historia del beriberi es un ejemplo de orgullo nacional, diferencia de clases sociales, empeño investigador y también suerte. Y como

toda historia, cuenta con sus protagonistas principales. Tal vez los más significativos fueron Christiaan Eijkman, William Fletcher y

Kanehiro Takaki. Infección, toxicidad y alimentación, entre otros factores, fueron los puntos de partida para sustentar las bases

etiopatogénicas de la enfermedad. El trabajo experimental y epidemiológico de estos autores dio con la clave de lo que causaba el

beriberi y de su tratamiento efectivo. Al igual que pasara con el escorbuto, el misterio quedaba resuelto no sin un arduo trabajo y

muchos errores previos.

Palabras clave
Beriberi; navegación; ensayos clínicos; vitamina B1

Abstract
The history of beriberi is an example of national pride, different social classes, research efforts and also luck. All histories have their

main protagonists. In this case, perhaps the most significant people were Christiaan Eijkman, William Fletcher and Kanehiro Takaki.

Infection, toxicity and feeding, among other factors, were the starting points to support the initial etiopathogenic bases of the disease.

The experimental and epidemiological work of these authors gave the key about the cause of beriberi and its effective treatment. As in

the case of scurvy, the mystery was solved not without very hard work and many previous mistakes.

KEYWORDS
Beriberi; navigation; clinical trials; vitamin B1

El contexto
El término beriberi parece provenir del cingalés, idioma propio de los cingaleses, grupo étnico predominante en la

actual Sri Lanka. Beri significa  debilidad o impotencia, algo habitual en la enfermedad en cualquiera de sus formas. A

finales del siglo XIX el beriberi era una auténtica epidemia en el sudeste asiático que pronto dejó evidencia de que

afectaba especialmente a las clases más desfavorecidas. Los campesinos tenían como alimento casi exclusivo el arroz,

que solían moler en las casas. El florecimiento de la industria molinera hizo que el campesinado optara por llevar sus
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cosechas a los molinos a cambio de recibir sacos de arroz. Se ahorraban el arduo trabajo de moler en casa. La

“moderna” molienda descascarillaba el grano de arroz, así que los campesinos recibían sacos de arroz descascarillado,

blanco. Era una forma de obtener harina blanca y refinada para amasar y hornear. La retirada de la cáscara de arroz

hizo que casi de inmediato millones de campesinos iniciaran una dieta desprovista de vitamina B1 o tiamina. Mientras los

campesinos enfermaban no ocurría lo mismo con su ganado al que daban piensos confeccionados con aquellas

cascarillas del arroz.

Tal vez los primeros datos acerca del beriberi procedan de China. En el Neiching (antiguo texto médico chino de

2697 años a.C.) aparece descrito y en el libro de poesía de Confucio (551-479 a.C.) se menciona wei-chung (inflamación

de los pies). Asimismo en otro texto del siglo VI a.C. se habla de chung-t’ui (inflamación  de las piernas). Durante la

dinastía Ch’in (240-207 a.C.) también surgió el beriberi en la población del Sur de China alimentada a base de arroz

refinado. Ya en los años 529 y 605 d.C. la enfermedad era muy prevalente entre las tropas y ciudadanos de ciudades

sitiadas. En el año 529 d.C. el General Hou-ching sitió la ciudad de Tai-cheng, de unos 120.000 habitantes. Muchos

enfermaron y el 80-90% fallecieron1.

Japón
Situándonos en Japón, la llamada era o periodo Edo acabaría a finales de 1867 con la revuelta samurái que

puso fin a la tiranía de la familia Tokugawa. Estos samurái instituyeron la figura del Emperador y trataron de modernizar

Japón al estilo occidental (planteando algo así como una Monarquía Constitucional). El primer Emperador fue Meiji

(1868-1912) (Figura 1) y durante su gobierno Japón se convierte en una potencia militar que entabló dos serios conflictos

bélicos: la guerra Chino-Japonesa (1894-1895) y la Ruso-Japonesa (1905). Es justamente en el periodo Meiji cuando el

beriberi asoló a la población japonesa, incluido el Emperador. En épocas de paz la enfermedad afectaba a un tercio de

los militares, en tiempo de guerra alcanzaba al 90%.

Figura 1. Emperador Meiji Tennō (明治天皇). Mutsuhito
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Una enfermedad denominada quiao qi ya era conocida en el siglo XVII y se describía en textos como el Zhu ning

yuan hou lun y Qian jin fang. Afectaba a buena parte de China y se la describía como enfermedad al sur del río Yangtze.

En esa época Japón importaba las ideas de la medicina tradicional china y hacían referencia a una enfermedad que

denominaban kakkebiō. Taki Motokitsu, en su obra Kakkekoyōjo, asociaba el beriberi del periodo Edo con la enfermedad

al sur del río Yangtze. En 1699, Katsuki Gyūzan consideraba que la enfermedad era diseminada por guerreros y

plebeyos. En el siglo XVIII, Yamawaki Tōmon afirmó que la enfermedad era propiamente urbana, con Kioto, Edo y Osaka

como ciudades con especial prevalencia2.

La medicina occidental llegaría a Japón de la mano de comerciantes holandeses en Nagasaki. Por ejemplo la

Digitalis purpurea fue introducida en Japón en 1834 y comenzó a usarse para tratar inflamaciones, cardiopatías y

parálisis. En 1840 ya se usaba en el beriberi por sus efectos diuréticos. Incluso un miembro de la familia Tokugawa fue

tratado de beriberi con esta planta. Además, los médicos holandeses fueron los primeros formadores en medicina

occidental tanto de médicos civiles como militares japoneses. Puede decirse que del periodo Edo al inicio de la época del

Emperador Meiji la medicina cambió radicalmente. Y en este momento surge una primera idea acerca del beriberi:

puesto que se daba sobre todo en verano y áreas urbanas, Heinrich Botho Scheube y Erwin Baelz (médicos alemanes

en Japón entre 1887-1881 y 1876-1902) consideraron que el beriberi era una enfermedad contagiosa. Ante la ausencia

de germen conocido, comenzaron a aplicarse medidas preventivas ambientales, por ejemplo ventilar y modificar los

barracones militares. En ese momento, Baeltz rechazaba cualquier influencia de la dieta en el beriberi: puesto que afecta

más a hombres que a mujeres y todos comen lo mismo, la causa no puede ser la dieta. Asentada la idea de una

infección, en 1879, Nagayo Sensai (considerado el padre de la salud pública del inicio del periodo Meiji) proponía aislar

primero el agente causal en el laboratorio y, luego, adoptar medidas preventivas. En este último aspecto algunos

médicos comenzaban a centrarse en las “costumbres japonesas”, incluyendo casa y dieta. No obstante, la idea de que

era algo propio y exclusivo de grandes ciudades seguía teniendo su peso: poca calidad de vida y supervivencia con

escasos alimentos eran los focos de interés en ese contexto. Las clases más desfavorecidas de las ciudades mantenían

dietas de unas 1.200 Kcal/día siendo frecuente la desnutrición crónica. Eso era lo habitual en la era Edo, lo que no varió

sustancialmente en el periodo Meiji inicial. Desde mitad del siglo XVIII el arroz consumido era refinado, descascarillado,

lo que suponía, junto con algo de mijo y algún vegetal, la dieta básica de los trabajadores. Se decía que dejando la

ciudad y regresando al campo desaparecía el mal. La transición Edo-Meiji no hizo desaparecer la medicina tradicional

sustentada en medidas, por ejemplo, dietéticas. Así, Asada Sōhaku (1815-1994) apuntaba que la forma inadecuada de

comer y beber causaban el beriberi, y proponía de forma preventiva tomar alubias rojas y cebada y dejar de tomar té

verde1,3.

India
Las primeras aportaciones acerca del beriberi señalaban que se trataba de un mal del “Asia marítima”. Sin

embargo, hasta que en 1910 quedara asociado el beriberi a una dieta determinada, habían ocurrido muchas cosas. En la

historia del beriberi, India quedaba casi invisible. Sin embargo, junto con China, Japón e Indonesia, era la India un lugar

propicio para la enfermedad. De hecho, una de las primeras descripciones de la enfermedad fue llevada a cabo por

Jacobus Bontius en Java en 1629. En los últimos años del siglo XVIII y principio del siglo XIX, el médico militar Thomas

Christie hizo unas primeras observaciones entre soldados de la English East India Company reclutados en la costa

sudeste de la India. Señaló muchas similitudes entre el beriberi y el escorbuto pero sus comentarios tuvieron escaso eco
4,5. De Ceilán a la India, en los años 30 del siglo XIX, se iban repitiendo las descripciones del mal. En 1832 el Madras

Medical Board publicó un concurso sobre trabajos acerca de la enfermedad con premio incluido. Se recibieron cuatro

trabajos y el premio le fue otorgado al médico militar John Grant Malcolmson. Describió la enfermedad de modo similar a
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Christie pero la acotó, como especialmente prevalente, en un área de unas 60 millas de ancho y 400 de largo entre

Ganjam y Nellore, afectando sobre todo a las tropas allí estacionadas. Aportó otro dato más: la enfermedad afectaba

sobre todo entre agosto y octubre coincidiendo con las lluvias monzónicas. Y aún más: señaló que la enfermedad

afectaba más a las clases menos favorecidas. Finalmente consideró “poco probable” una relación directa con la dieta (ya

que la zona era rica en grano) aunque apostilló que una alimentación deficiente podría predisponer a los pobres a

padecer el mal6. A la vez, en 1835, el cirujano naval James Bankier sospechaba de las dietas pobres en vegetales como

elemento influyente en el desarrollo de la enfermedad7. Aunque se observan apuntes de distintos autores, el beriberi no

era objeto de gran atención. Por ejemplo en las hambrunas de Madras (1866, 1876-8) la atención se centraba en

patologías como el cólera, la viruela, disentería o malaria, sin mención al beriberi8. En los años 80 del siglo XIX, WC

Maclean, General Cirujano del ejército indio, se refería al beriberi como enfermedad de climas tropicales, la circunscribía

a India, Birmania e Indias Orientales holandesas y apuntaba a un conjunto de factores causales: suelo, clima, pobreza,

falta de alimentos y ropa. Pero de nuevo se produjo un giro inesperado9. Norman Chevers, General Cirujano en el

ejército bengalí, asimiló el beriberi a un proceso infeccioso similar a la escarlatina, una fiebre epidémica. Y añadía que lo

que ahora se denomina beriberi son secuelas de un inicial ataque de fiebre. Criticaba a Malcolmson apuntando que

había empezado la descripción de la enfermedad por el final (secuelas) en lugar de por el principio (un proceso febril,

contagioso)10. Está interpretación arruinaría durante años lo que se venía intuyendo en la India acerca de la relación

entre beriberi y alimentación.

Java, Kuala Lumpur (Malasia)
Java, a fínales del XIX, era parte de las Indias Orientales holandesas con gran actividad comercial. Las

epidemias de beriberi eran habituales y el gobierno holandés, preocupado por sus soldados y marineros envió una

comisión médica para investigar la situación. Estos médicos (formados en Alemania) acudieron, con la idea de que el

beriberi era una infección, dispuestos a buscar un tratamiento y una vacuna. Tras un año de trabajo “confirmaron” que

una bacteria causaba el beriberi. No obstante, fueron infructuosos sus intentos de provocar la transmisión, el contagio.

Mientras que cualquier infección conocida era fácilmente transmisible, era necesario permanecer bastante tiempo en una

zona para que alguien “se infectara” de beriberi. Parecía que la bacteria necesitaba pasar de unos a otros muchas veces

hasta causar la patología. Resultaba curioso que entre los marineros holandeses se había erradicado la enfermedad

entre 1873 y 1879 tras implantarse el consejo de Frederik van Leent de excluir de sus raciones el arroz parcialmente

cocinado (“medio cocido” diríamos) y refinado (descascarillado)11.

Al inicio del siglo XX, William Braddon se percataba de que inmigrantes chinos en Malasia, que consumían gran

cantidad de arroz blanco, tenían mucha más incidencia de la enfermedad que los tamiles que tomaban el arroz sin

descascarillar. Su  conclusión fue que en el arroz descascarillado habría alguna toxina producida por un hongo parásito

causante de la enfermedad. Tras comunicar sus ideas a la oficina colonial británica, Fraser y Stanton fueron encargados

de comparar en Java la incidencia de beriberi tomando uno u otro tipo de arroz. Del total de los que tomaron arroz

refinado el 9% enfermó, nadie en el otro grupo. Por primera vez se apuntaba al arroz blanco como responsable de la

enfermedad. Los mismos resultados se obtuvieron en un sanatorio psiquiátrico de Kuala Lumpur, siendo en este caso

William Fletcher, como veremos, el que concluyó que el origen estaba en ese arroz refinado, con dos posibilidades: o

algún veneno contenido en dicho arroz o alguna deficiencia nutricional en tal alimento11.

Otros lugares
En Filipinas, 1543 el Gobernador español Vilalobos hizo una primera mención a la enfermedad. Posteriormente,

un fraile Dominico, Fernando de Santa María escribiría: el cuerpo entero se inflama por excesiva humedad… Finalmente
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también había bastantes relatos sobre el beriberi en la antigua Indochina, Birmania, Tailandia, Corea o Pakistán entre

otros lugares1,4.

Algunos personajes

Christiaan Eijkman
Médico holandés, doctorado en Ámsterdam en 1883. Enrolado como médico militar fue enviado a Sumatra

(1883) y Java (1885) donde trabajó algún tiempo debiendo regresar al enfermar de malaria. Tras proseguir su formación

en Berlín con Robert Koch, regresó a Yakarta como miembro del Duch Beriberi Committee. Entre 1886 y 1897 estuvo

volcado en la investigación bacteriológica de la enfermedad de forma muy metódica, pero sin obtener resultados. Pero

se dio cuenta de una coincidencia: había gran semejanza entre los síntomas de una neuritis que sufrían las gallinas y los

de la degeneración neural del beriberi. También observó que las aves enfermas habían sido alimentadas con arroz

descascarillado. A partir de ahí, hizo una serie de pruebas en las que administraba dietas distintas a diferentes grupos de

aves. Los resultados seguían siendo claros en el sentido de asociar el citado arroz con los síntomas (Figura 2)3.

Figura 2. Eijkman en Java
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No obstante, antes de generalizar los resultados a los humanos quiso ser prudente. Eijmaan solicitó a Adolphe

Varderman (1844-1902), inspector del Servicio Médico Civil de Java, que realizara un estudio epidemiológico entre la

población reclusa de Java y Madura. Y en este caso volvió a establecerse una relación entre el consumo del arroz

descascarillado y la presencia de beriberi. Eijkman publicó los resultados en la entonces prestigiosa revista Virchow's

Archives en 1897 12. A finales de 1896 ya había regresado, enfermo, a Holanda. Pero curiosamente, nuestro personaje

interpretó mal los resultados: para él la corteza del arroz contenía una “antitoxina” que anulaba los efectos de una toxina

que segregaba algún microorganismo, cuyo desarrollo se veía favorecido por las dietas de arroz descascarillado. La

toxina tendría un efecto sobre los nervios. No sólo eso. Eijkman llegó a publicar un artículo crítico sobre las conclusiones

a las que habían llegado van Leent (quien con sus recomendaciones había erradicado el beriberi entre los marinos

holandeses) en los años setenta y Takaki en los ochenta, ambos relacionando la dieta de arroz y el beriberi. Eijkman

criticaba, sobre todo, el método que habían empleado (que consideraba inadecuado) y recomendaba que se llevaran a

cabo experimentos rigurosos que relacionaran dos series de datos: dieta y beriberi, teniendo como meta desvelar la

causa. En 1904 todavía estaba convencido de que detrás de la enfermedad había un proceso infeccioso y en el

Congreso Internacional de Medicina (Londres, 1913) aún no estaba convencido de que la causa de la enfermedad fuera

de tipo nutricional. Tras dicho Congreso Eijkman se vería obligado a cambiar de opinión (Figura 3). En 1929 recibió el

Premio Nobel, compartido con Sir Frederick Gowland Hopkins(1861-1947), del Reino Unido, tan solo un año antes de su

fallecimiento 4,11,13.

Figura 3. Christiaan Eijkman, premio Nobel en 1929

William Fletcher
Nacido en 1872, inició en 1903 su trabajo médico en el Malayan Medical Service. En 1907 pasó al Medical

Research de Kuala Lumpur para asistir a los doctores Fraser y Stanton en sus investigaciones sobre nutrición (Figura 4)
11,14.
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Figura 4. William Fletcher

William Fletcher llevó a cabo un experimento, entre el 5 de diciembre de 1905 y el 31 de diciembre de 1906, en

el sanatorio psiquiátrico de Kuala Lumpur. En aquel experimento dividió a los pacientes en dos grupos que vivían en

edificios separados, aunque iguales en condiciones, para comprobar si la enfermedad del beriberi estaba relacionada de

alguna manera con el lugar de residencia u otros factores. La alimentación de uno de los grupos se basaba en el arroz

sin cáscara, mientras que la del otro grupo contenía principalmente arroz con cáscara. Solamente se detectaron casos

de beriberi en el edificio donde la alimentación era a base de arroz sin cáscara. Pasado un tiempo, cada grupo de

pacientes fue cambiado al otro edificio (¿influiría el edificio?), observándose que donde antes sí enfermaban, ahora los

nuevos residentes se mantenían sanos, conservando la misma dieta que disfrutaban desde el principio del experimento
11. Unos meses después, como ninguno de los pacientes alimentados con arroz con cáscara había desarrollado beriberi,

se pensó que los pacientes enfermos debían ser alimentados con esta variedad de arroz. Diez enfermos fueron

trasladados al edificio en el que se servía arroz con cáscara y lo que ocurrió es que todos sanaron cuando adoptaron

esta dieta. Además, se comprobó que no hubo contagios de la enfermedad. Por tanto, no parecían cumplirse las teorías

que proponían que el beriberi estaba causado por parásitos que se transmitían a través de chinches o piojos, o que se

trataba de una enfermedad infecciosa. También hubo resultados a la inversa. De las personas alimentadas con arroz con

cáscara, cuatro fueron trasladadas al otro edificio y recibieron la dieta de arroz sin cáscara: todas enfermaron. Fletcher

había sido cuidadoso en su trabajo: ya que una de las ideas imperantes era que en el arroz existiría algún tóxico

causante de la enfermedad, para evitar mezclas durante el cocinado de la comida entre los dos grupos del experimento,

se utilizaron recipientes y utensilios diferentes para cada tipo de arroz, evitando lo que hoy llamaríamos contaminación

cruzada. En 1907 su trabajo fue publicado en The Lancet: Rice and beri-beri: Preliminary report on an experiment

conducted at the Kuala Lumpur lunatic asylum (Figura 5). En 1906, al finalizar el experimento, había quedado

demostrado que el beriberi no era una enfermedad contagiosa y que era el arroz sin cáscara su agente productor. No

obstante, lo que no se había podido determinar era si el agente causal era un veneno presente en el arroz o si habría

alguna sustancia esencial para el cuerpo humano aportada por la cáscara de arroz y que estaría ausente en el arroz

refinado 15,16.
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Figura 5. Fletcher W. Rice and beri-beri: preliminary report on an experiment conducted in the
Kuala Lumpur Insane Asylum. Lancet 1907;1:1776-9.

Navegación. La tenacidad de Kanehiro Takaki
Volviendo a Japón, nos situamos en el periodo del Emperador Meiji, también conocido como Mutsuhito. Nos

hallamos en el último tercio del siglo XIX. Kanehiro Takaki (1849–1920) fue una Oficial Médico japonés entre finales del

XIX e inicio del XX. Nacido en 1849, en 1866 comenzó sus estudios de medicina de estilo occidental tras haberse

introducido dicha orientación de manos de médicos holandeses. Dos años después ya trabajaba como Oficial Médico en

la guerra civil japonesa (Guerra Boshin -1868 a 1869-) y tras conocer a William Willis se inicia en la medicina británica.

En 1872 ya era Oficial Médico de la Armada Imperial japonesa, tomando conciencia del gran número de marineros

afectados de beriberi. Observó que, por término medio, cada marinero enfermaba cuatro veces al año. Sin causa

conocida y sin remedio eficaz, Takaki se enfrentaba a un misterio. Para formarse mejor decidió pasar cinco años en la

St. Thomas’s Hospital Medical School de Londres17.

En 1880, con 31 años, Takaki regresó a Japón encontrando que en la Armada Imperial el beriberi afectaba a un

tercio de los marineros. Con lo aprendido en Londres, desde  el punto de vista epidemiológico, comenzó a investigar la

relación entre la enfermedad y las condiciones de vida en la Armada. Un primer dato que llamó la atención a Takaki fue

el siguiente: la prevalencia de beriberi, era decreciente desde prisioneros, marineros y Suboficiales hasta Oficiales. En la

población civil ocurría algo similar: estudiantes y clases trabajadoras lo padecían más que las clases altas de la época.

Le llamaba la atención la diferente alimentación que acompañaba a los grupos mencionados así que, con esta idea, se

puso a analizar nutricionalmente la dieta servida en la Armada Imperial. El primer dato que pudo obtener era el siguiente:
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mientras que la proporción nitrógeno (N)/carbono (C) en la dieta de adultos sanos era 1/15,5, en los marineros oscilaba

entre 1/17 y 1/32. Y algo más: cuando tal proporción era superior a 1/28 todos enfermaban de beriberi. A partir de ahí

estableció su hipótesis: la causa era una deficiencia de nitrógeno (ahora diríamos un déficit proteico). Con ello estableció

la recomendación de aumentar el contenido proteico de la dieta de la Armada Imperial, lo que fue aceptado en 188418,19.

La suerte de Kanehiro Takaki
Un suceso vino a dar soporte a las tesis de Takaki. El viaje de instrucción de los futuros Oficiales de la Armada

Imperial a bordo del buque-escuela Ryujo se había iniciado en Shinagawa el 19 de diciembre de 1882 con regreso el 15

de octubre de 1883 y tras recaladas en Nueva Zelanda, Chile, Perú y Hawái. En aquél viaje 169 (44,9%) de los 376

tripulantes habían enfermado de beriberi y 25 (6,7%) de ellos habían fallecido. Incluso tuvo que detenerse el viaje en

Hawái pues no había suficiente tripulación útil. En ese viaje la proporción N/C había sido 1/28 en marineros, 1/25 en

Suboficiales y 1/20 en Oficiales. Los enfermos que al final tomaron carne y vegetales se recuperaron de la enfermedad.

Takaki advirtió de la relación dieta-enfermedad ya que mientras los Oficiales tomaban regularmente vegetales y carne, la

Marinería tenía como alimento exclusivo el arroz blanco. Pero su teoría dietética no fue tomada en consideración

inicialmente (era como echarle la culpa al arroz, alimento que en Japón era un orgullo nacional)18,20.

Con estos datos se planteó un nuevo viaje de instrucción (desde Shinagawa, hacia Hawái, Rusia y Corea antes

de regresar de vuelta), esta vez a bordo del nuevo buque-escuela Tsukuba. Takaki vio la oportunidad de comparar la

nueva dieta (rica en proteínas) del Tsukuba con la que se había usado en el Ryujo. Se aseguró con las autoridades

gubernamentales (con permiso expreso del Emperador Meiji) de que se reprodujera la dieta del Riujo por un lado y, por

otro, la nueva dieta tuviera una ratio N/C de 1/15, lo que protegería de la enfermedad. En esta nueva dieta Takaki incluyó

arroz con cebada, pan, carne, leche y vegetales. El Tsukuba navegó desde el 3 de febrero de 1884 hasta el 16 de

noviembre de 1884. El resultado del viaje muy distinto al anterior: de 333 tripulantes enfermaron 14 (4,2%) y ninguno

había fallecido (Figura 6). Y aún más: ninguno de esos 14 había tomado la nueva dieta de Takaki. Claro que la

conclusión no era correcta: se pensó en una clara relación entre el beriberi y la ingesta de proteínas. No obstante, ante la

evidencia, las autoridades acabaron tomando en consideración sus tesis. Su dieta fue adoptada en la Flota y la

incidencia de beriberi pasó del 30% al 0% en seis años20.
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Figura 6. Datos originales del Riujo (169 enfermos, 14 fallecidos)
y del Tsukuba (25 enfermos, sin  fallecidos)

El incremento de la ingesta proteica  había eliminado el beriberi dado que el aumento de proteínas

correlacionaba con la cantidad de vitamina B1, algo que Takaki desconocía. Pero había mostrado que la causa del

beriberi era una deficiencia nutricional y, empíricamente, había logrado establecer el modo de prevenirla. En 1885 Takaki

fue nombrado General Médico de la Armada Imperial, en 1888 alcanzaba el grado de Doctor en Ciencia Médica (el

primero en Japón) y era nombrado Barón (entrando así en la Nobleza) en 1905. En 1915, Kanehiro Takaki recibió el

“Gran Cordón de la Orden del Sagrado Tesoro” una de las más altas condecoraciones en Japón (Figura 7).  Tras fallecer

en 1920 le fue concedido, a título póstumo, el “Gran Cordón de la Orden del Sol Naciente. En su honor, en 1959, una

península en la Antártida -El Promontorio Takaki- (65o 33’ 00’’ S, 64o 34’ 00’’ W) fue designada con su nombre17.
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Figura 7. Kanehiro Takaki

Y la obstinación del Ejército
Pese a los hallazgos de Takaki y los resultados espectaculares en la Armada Imperial en cuanto a la

erradicación de la enfermedad, los médicos del Ejército seguían manteniendo la creencia de que la enfermedad era una

infección y el arroz blanco fue, durante décadas, la dieta principal de los soldados del Ejército. A diferencia de lo ocurrido

en la Armada, mantenían una prevalencia del 25% de beriberi. Así, por ejemplo, se sabe que en los conflictos bélicos

China-Japón y Rusia-Japón, el beriberi acabó con más soldados que las acciones de guerra. En la guerra con Rusia

hubo unas 212.000 bajas por beriberi, siendo 47.000 las debidas a acciones de combate. La clave estaba en que el arroz

era la dieta básica en Japón, un alimento “corazón de su civilización”. Y el arroz refinado se había convertido en símbolo

de status social, lo que lo hacía más deseable. De ese modo, los japoneses seguían estando orgullosos de su dieta. De

hecho, en el citado conflicto bélico, los japoneses atribuían a la dieta (arroz) su fortaleza física y mental. Sin embargo, un

Oficial Médico al servicio del Ejército Imperial ruso, Valery Havard, señalaba que dicha dieta favorecía el beriberi y el

propio Takaki hablaba de la “ración beriberi” para referirse a la ración de previsión de los soldados del Ejército Imperial
21.

En 1884 el beriberi era un azote para las guarniciones militares. Por ejemplo, la prevalencia era del 50%, 40% y

25% en las guarniciones de Tokio y Osaka, y el Ejército en su conjunto respectivamente. En estas circunstancias,

Tadanao Ishiguro (cirujano y General del Ejército japonés) (Figura 8) estaba intrigado por la mejoría del estado de salud

en la Armada Imperial. Escribió a Rintaro Mori un estudiante japonés discípulo del eminente nutricionista alemán Carl

Von Voit. La respuesta no pudo ser más desacertada: no había razones “de peso” para modificar la dieta a base de arroz

en el Ejército. Y siguieron padeciendo beriberi22.
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Figura 8. General Médico Tadanao Ishiguro

El último golpe de suerte
La necesidad de ahorro económico en Japón llevó a modificar la dieta de los presidiarios del Imperio. Por ello,

desde 1875 se había comenzado a mezclar cebada (seis partes) con arroz (cuatro partes). El resultado fue que hacia

1884 prácticamente no existía beriberi en las prisiones. Parecía una afrenta que los presos estuvieran mejor de salud

que los soldados, así que el Mando de la guarnición de Osaka decidió dar a los soldados la “dieta de los presos”. La

prevalencia bajó rápidamente al 1% y la dieta se generalizó a otras guarniciones. Por dos caminos distintos, la Armada y

el Ejército habían resuelto el problema4.

Y POR FIN…
Un problema solucionado por caminos distintos no hizo torcer la opinión de muchos médicos para quienes la

dieta podría ser un factor predisponente pero, en absoluto, la causa. Esta, sostenían, era una infección facilitada por el

suelo húmedo. Hasta el punto de que en 1885, Masanori Ogata, del Departamento de Higiene de la Universidad de

Tokio, anunció públicamente el descubrimiento del beriberi bacillus. Takaki replicó y sostuvo su teoría dietética, y el



JONNPR. 2017;2(10):560-574 572
DOI: 10.19230/jonnpr.1519

afamado Robert Koch junto con un discípulo, Shibasaburo Kitasato, desmintieron que el bacillo causara el beriberi.

Hongos, toxinas, etc., el debate continuó. Aunque los críticos de Takaki defendían que su éxito se había debido a la

mejora de las condiciones sanitarias de los barcos, los médicos de la Armada ya estaban convencidos de que una dieta

adecuada prevenía el mal22.

Ya iniciado el siglo XX proliferaban las ideas acerca de ciertos “factores alimentarios accesorios”, lo que iba a dar

peso a las tesis de Takaki. Uno de estos factores fue descubierto en 1910 por Umetaro Suzuki precisamente

investigando el beriberi y su relación con el arroz: el salvado de arroz curaba y allí estaba el “factor” nutricional capaz de

curar la enfermedad. Lo llamó ácido abérico, gracias a que observó el efecto que tenía sobre los síntomas de esta

enfermedad, aunque no determinó su composición química. El término vitaminas (aminas vitales, aminas de la vida)

sería acuñado por el bioquímico Casimir Funk en 1912. Fue en 1926 cuando Jansen y Donath aislaron y cristalizaron por

primera vez la tiamina del salvado de arroz (la llamaron aneurina, por ser identificada como vitamina antineurítica).

Finalmente, su composición química y síntesis fue comunicada por Robert R. Williams en 19351,3.

La tiamina, vitamina B1 es una vitamina hidrosoluble que se absorbe en yeyuno-íleon como tiamina libre y fosfato

de tiamina. Favorecen su absorción la vitamina C y el ácido fólico y la dificulta el alcohol. Presenta dos formas activas: el

difosfato o pirofosfato de tiamina (TDP) se forma por acción de la tiamina-pirofosfoquinasa a partir de tiamina libre,

magnesio y ATP. Actúa como coenzima en el metabolismo de los hidratos de carbono. La otra forma es el trifosfato de

tiamina (TTP), considerada una forma neuroactiva de tiamina, ya que modula la síntesis de elementos reguladores del

sistema nervioso. La reserva de tiamina corporal es baja, concentrándose en el músculo esquelético principalmente, bajo

la forma de TDP (80%) TTP (10%) y el resto como tiamina libre. En dos o tres semanas de déficit se acaban esas

reservas corporales y se inicia el daño orgánico. La tiamina se encuentra en levaduras, legumbres, cereales integrales,

avena, trigo, maíz, frutos secos, huevos, vísceras, carnes de cerdo y vacuno, patatas, arroz enriquecido, arroz integral,

semillas de ajonjolí (sésamo) y harina blanca enriquecida, entre otros alimentos. La leche y sus derivados, así como los

pescados y mariscos no son considerados buena fuente de tiamina. La tiamina juega un papel importante en el

metabolismo de los hidratos de carbono, principalmente para producir energía, y también participa en el metabolismo de

grasas, proteínas y ácidos nucleicos (ADN, ARN). Es esencial para el crecimiento y desarrollo normal y ayuda a

mantener la función cardiovascular, del sistema nervioso y del aparato digestivo.

En cuanto al beriberi, la deficiencia de tiamina se caracteriza por la aparición de manifestaciones que afectan al

sistema cardiovascular (miocardiopatía dilatada o “forma húmeda” de beriberi, y al nervioso central (encefalopatía de

Wernicke) y periférico (neuropatía periférica o “forma seca” del beriberi). Aunque los pacientes presenten sintomatología

mixta suele predominar una u otra afectación, lo que parece depender de la duración e intensidad del déficit, nivel de

actividad física y aporte energético. Así, por ejemplo, un déficit moderado de tiamina, restricción calórica y escasa

actividad favorecen la forma neurológica, algo que predomina en países más desarrollados. En estos países este déficit

suele darse en pacientes alcohólicos crónicos y personas malnutridas por otra causa, así como en pacientes en diálisis o

con toma crónica de diuréticos. Existe un beriberi infantil, única enfermedad nutricional grave (por deficiencia nutricional)

que a veces afecta a menores de 6 meses, que reciben una lactancia materna normal. La razón está en la insuficiente

cantidad de tiamina en la leche materna por carencias en la zona. Curiosamente, en muchas ocasiones, la madre no

suele presentar beriberi. Aparece entre los 2-6 meses de edad. El tratamiento del beriberi se realiza con tiamina,

inicialmente por vía IM o IV durante una semana. La mayoría de los síntomas de carencia mejoran en las primeras 48

horas. Al término de una semana se inicia la administración por vía oral. Se debe hacer reposo en cama e instaurar una

dieta rica en tiamina-baja en hidratos de carbono. En la forma neurológica todo ello se acompaña de fisioterapia. En el

beriberi infantil si hay lactancia materna se da tiamina a la madre y al niño una vez realizado el tratamiento urgente inicial

antes referido 23.
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Resultados negativos, resultados no positivos
Como la historia del escorbuto, la del beriberi es un modelo de intentos con resultados negativos y resultados no

positivos. Ante otro mal misterioso, un azote epidémico en algunas regiones, se intentó plantear como una enfermedad

infecciosa, tóxica o relacionada con la alimentación. Veamos algunos datos relacionados con el beriberi, no resultados y

resultados negativos:

· Enfermedad diseminada por guerreros y plebeyos y enfermedad propiamente urbana.

· Enfermedad de verano y zonas urbanas: contagiosa.

· Baeltz: puesto que afectaba más a hombres que a mujeres y todos comían lo mismo, la causa no podía

ser la dieta.

· Asada Sōhaku: la forma inadecuada de comer y beber causaban el beriberi. De forma preventiva había

que tomar alubias rojas y cebada y dejar de tomar té verde.

· John Grant Malcolmson: consideró “poco probable” una relación directa con la dieta (ya que la zona era

rica en grano) aunque apostilló que una alimentación deficiente podría predisponer a los pobres a padecer el mal.

· Norman Chevers: asimilaba el beriberi a un proceso infeccioso similar a la escarlatina, una fiebre

epidémica. Y añadía que lo que se denominaba beriberi eran secuelas de un inicial ataque de fiebre.

· William Braddon: los inmigrantes chinos en Malasia, que consumían gran cantidad de arroz blanco,

tenían mucha más incidencia de la enfermedad que los tamiles que tomaban el arroz sin descascarillar. Su  conclusión

fue que en el arroz descascarillado habría alguna toxina producida por un hongo parásito causante de la enfermedad.

· En el sanatorio psiquiátrico de Kuala Lumpur, William Fletcher concluyó que el origen del beriberi estaba

en el arroz refinado, con dos posibilidades. O se trataba de algún veneno contenido en dicho arroz o de alguna

deficiencia nutricional en tal alimento.

· Para Christiaan Eijkman la corteza del arroz contenía una “antitoxina” que anulaba los efectos de una

toxina que segregaba algún microorganismo, cuyo desarrollo se veía favorecido por las dietas de arroz descascarillado.

La toxina tendría un efecto sobre los nervios.

· El experimento de Takaki (Riujo vs. Tsukuba), su teoría dietética y su “mala” interpretación: se concluyó

una relación entre el beriberi y la ingesta de proteínas.

· De la solución en la Armada Imperial japonesa a la “dieta de los presos” en el Ejército Imperial: recorte

económico muy eficaz.

· La “dieta Takaki” venció todas las dificultades. Allí estaba la causa y el tratamiento. Pero el conocimiento

de la clave de la “dieta Takaki” llegaría años después.
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Noticias

Presentación del libro TREINTA Y SEIS AÑOS AL FRENTE DE UNA
REVISTA CIENTÍFICA en la Real Academia Nacional de Medicina
The book THIRTY SIX YEARS EDITING A SCIENTIFIC JOURNAL presented at the
Spanish Royal Academy of Medicine
Luis Vicente Vacas

Editor de Journal of Negative and No Positive Results. España

El pasado día 20 de septiembre se presentó, en la sede de la Real Academia Nacional de Medicina, bajo la presidencia del
Excmo. Sr. D. Joaquín Poch,  el libro TREINTA Y SEIS AÑOS AL FRENTE DE UNA REVISTA CIENTÍFICA: Memorias del Director de
NUTRICIÓN HOSPITALARIA, de Jesús M. Culebras.  El libro (ISBN 978-84-9773-895-8), editado por el Área de Publicaciones de la
Universidad de León y cofinanciado por la Sociedad Española de Nutrición Parenteral y Enteral (SENPE), consta de 320 páginas, con
110 figuras y 35 tablas.  En el libro se narran las vicisitudes de la revista NUTRICIÓN HOSPITALARIA desde su aparición en 1979,
con una tirada en papel de solamente 500 ejemplares, hasta el año 2015 en que se publicaron 7000 páginas en dos volúmenes y ya
se había convertido en la revista de nutrición en castellano más importante del mundo. En un numero próximo de Journal of Negative
& No Positive Results se publicará una crítica amplia del libro.

Fig. 1.- Portada del libro TREINTA Y SEIS

AÑOS AL FRENTE DE UNA REVISTA

CIENTÍFICA (Copyright: Ana Suela)
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Fig. 2.-  Vista general del Salón de Actos de la RANM durante la presentación del libro TREINTA Y SEIS

AÑOS AL FRENTE DE UNA REVISTA CIENTÍFICA (Copyright: Ana Suela)

Fig 3.- Mesa presidencial en la RANM. De izquierda a derecha, José Manuel Moreno Villares, actual director

de NUTRICIÓN HOSPITALARIA; Abelardo García de Lorenzo, presidente de la Fundación SENPE; Joaquín

Poch Broto, Presidente de la RANM; Miguel León Sanz, Presidente de SENPE y Jesús M. Culebras,

presidente de Honor de SENPE y autor del libro. (Copyright: Ana Suela)




