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Epidemiologia TFD en Espana.

Dispepsia funcional
Pirosis funcional

Sindrome de Intestino Irritable
Estrenimiento Funcional
Incontinencia Fecal Funcional

Dolor abdominal crénico funcional

Combinaciones diversas

10-15%
8-10%

12-18%
8-12%
3-6%
1-2%

30-50% casos.



¢ Qué son TFD?

Un conjunto de sindromes digestivos, no debidos a:
 infeccién ni parasitacion.
* lesiones o trastornos organicos benignos ni malignos.
« tampoco son trastornos psicolégicos ni psiquiatricos.

Categorizados por la agrupacion sintomatica = lo que sugiere
la parte del tracto digestivo “disfuncional”.

Caracterizados por alteracion motora, perceptiva o sensitiva,
periférica o central, o bien un trastorno del procesamiento de
la informacion a nivel del SNC.

Se supone que en algunos casos de Sll hay un estado de
microinflamacion mucosa intestinal.

Los TFD pueden combinarse entre ellos, por ejemplo: DF+Sli;
PF+SIl, EF + DF..... en cerca de la mitad de los casos.



Epidemiologia del SllI.

En poblacién general 12-21%; extendida a todo el Mundo. Relacion
mujer : hombre = 2-3 : 1.

No hay diferencias significativas por etnias.
Es poco frecuente que comience por encima de los 65 a.

No todos los que lo sufren, consultan (solo el 35-50%); las mujeres 2-3
veces mas (excepto en Arabia y La India, 5-10 veces menos).

En Espana:
— 14% poblacién general.
— 12% de todas las consultas al MAP.
— 28% de las consultas ambulatorias (no hospitalarias) de Digestivo.

Marcada reduccion CDVRS; recurren con mayor frecuencia a
servicios sanitarios. Suele ser aun peor aun :

» si hay mas intensidad o cronicidad de los sintomas.

* enlos que los sintomas comenzaron en edad temprana.

* los que acuden a especialista, no al MAP.



La Etiopatogenia del Sll es multifactorial.

Sll postinfeccioso o inflamatorio .......... 35-45%

Disregulacion produccion serotonina en cels ECL.: 15-20%

+ << serotonina liberada en plasma en SlI-E.
+ >> serotonina liberada en plasma en SlII-D.

Sobrecrecimiento bacteriano = .......... 10-15%

Disregulaci()n SNC (ansiedad, depresién, maltrato, ¢ causa o
consecuencia?) L. <10%

¢ Causa genética?:
Factores ambientales inciden en individuos genéticamente predispuestos.
» Factores genéticos parecen influir en respuesta terapéutica.

Agrupacion familiar: ;porque es genético o mas bien es aprendido?.



Factores genéticos y genotipos en el SlI

Estudios de agregacioén familiar:

« prevalencia Sll en 17-23% de familiares de 1er grado; predictor de Sli
persistente y Sll fluctuante, pero no del tipo de TFD (sea SllI-
Estreiiimiento o Sll-Diarrea).

« comparativa: prevalencia Sll del 7% en los cényugues.

Estudios genéticos:

« concordancia para TFD gemelos monocigéticos 33%; para Sll 17% . Para
dicigoticos respectivamente 13% y 7%.

» en Sll la contribucion mas importante de los estudios genéticos esta en relaciéon
con la farmacogenética = menos respuesta positiva, mas EAM .

» se han descrito especificamente:

— polimorfismos del SERT (Transportador de la recaptura de Serotonina) en la
membrana de la neurona presinaptica.

— polimorfismos del receptor 5-HT2A (se expresa en el intestino y en el SNC), lo
que tiene papel en el aumento de la percepcion del dolor y la contracciéon del
musculo liso intestinal. También en la ansiedad.

— polimorfismos de adrenorreceptores, sobre todo alfa-2A y alfa-2C.



¢, Es un trastorno infeccioso-inflamatorio?.

 Una de las causas mas frecuentes de Sll es el que se
produce tras GEA bacteriana (salmonella, shigella,
campylobacter..., no por virus).

« ¢Qué factores favorecen el Sll-postinfeccioso?: .
* duracidon de mas de 3 semanas de la GEA.

* ser jovenes, fumadores, vegetarianos estrictos y del sexo
femenino.

(Corte tongitudinal)

 Hay datos de microinflamacion en las biopsias de
colon de pacientes con SlI:
* sobre todo en recto y sigma.
» sobre todo en lamina propria, mas que en la mucosa.
« aumento de linfocitos y mastocitos.

 Se han comprobado:

. incremento de las citoquinas proinflamatorias (IL-12).
. disminucion de las antiinflamatorias (IL-10).



FIGURA 1.
Fisiopatologia

del Sll postinfeccioso.
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Figura 2.
Sistema inmune intestinal (GALT). Del intestino a la sangre.
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En el Sll hay hipersensibilidad visceral.

« Esta afirmacion se basa en ciertos datos:

« aumento percepcion dolorosa a la distension rectosigmoidea, o a la
microinflamacion (en 1/3-1/2 de los pacientes).

+ la estimulacion sigmoidea repetitiva reduce el umbral doloroso a la
distension rectal.

« en cambio la sensibilidad somatica (por ejemplo al frio en la piel) es
similar a la del sujeto control.

« Y se demuestra por distension rectal con baloncito:

* los sujetos controles: ninguna molestia hasta que se pasa de 80 ml (la
sienten el 30%), y a 120-140 ml la sienten el 60%.

* los pacientes Sll ya sienten dolor a 40 ml (el 25%), a 80 ml la sienten el
80%, y a 120 ml, el 100%.




Otras manifestaciones Clinicas, que con
frecuencia se asocian entre si, en el Sll.

Digestivas:
» Pirosis, dolor toracico de origen esofagico.
* Nauseas, dispepsia.
* Proctalgia fugaz.

No digestivas:
» Cefalea, mareos = 40-80%
» Astenia, adinamia, insomnio = 30-60%
« Palpitaciones = 10-40%
» Dorsalgia, Lumbalgia = 20-60%
* Fibromialgia = 30-65%
» Disuria, polaquiuria, urgencia miccional = 50-60%
 Dismenorrea, dispareunia, <<< de la libido =» 15-45%




Evolucion de las manifestaciones
clinicas del Sll en el curso del tiempo.

« EI Sll es un diagndstico estable:

« en un periodo de hasta 6 anos se diagnosticaron trastornos
gastrointestinales organicos como posible causa de las
molestias en sélo un 2-5%.

* hay 3 circunstancias a tener en cuenta al principio (el Sll es
entonces un diagndstico “provisional”’), que son:
— enfermedad celiaca.
— pancreatitis cronica (sobre todo la forma autoinmune).
— enfermedad de Crohn ileocolénica (enfermedad en aumento).

* En el Sll hay periodos sintomaticos alternando con
asintomaticos. Asi, a lo largo de 5-10 ainos:

— 2-20% de los pacientes empeoran.
— 30-40% no manifiestan cambios.
— 40-50% mejoraron.




En el curso del tiempo los pacientes con Sli
tienen mas riesgo de sufrir operaciones.

En un estudio hecho en el Reino Unido:
— Riesgo de sufrir colecistectomia x 1.9.
— Riesgo de sufrir histerectomia x 1.6.

— Riesgo de sufrir apendicectomia x 1.5 (en franco
retroceso).

Pero también han sufrido, previo al diagnoéstico
del especialista de Digestivo = la “triple cicatriz”: . |

» hipocondrio derecho (colecistectomia). incistén—| 8 F
* FID (apendicectomia). e Ly

» hipogastrio (histerectomia).

iiiY EN OCASIONES LES HAN DIAGNOSTICADO DE
“ADHERENCIAS” Y SE LES PROPONE
ADHESIOLISIS!!.

FADAM.



Puntos comunes que tienenla FM y el
Sll.

« ambas son mas frecuentes en mujeres que en hombres.

» el diagnoéstico es clinico, no de laboratorio ni de técnicas de
imagen. Carencia de datos patolégicos en técnicas de imagen.

+ etiologia desconocida; patogenia conocida de forma incompleta.

* hay una notable alteracion de la CDVRS.

« el tratamiento farmacolégico exclusivo es insuficiente, y limitado
en el tiempo (como maximo algunos meses).



Epidemiologia problemas reumatologicos en
Espana.

Estudio EPISER 2001 (pac. >20 a.)

Lumbalgia ................. 15%.
« Artrosis de rodilla ..... 10%.
» Artrosis de manos ...... 6%.

Fibromialgia .............. 2.5% = peor estado emocional
* Artritis reumatoide .. 0.9% => peor estado fisico

Lupus eritematoso sistémico 0.5%.



Sintomas asociados en pacientes con

fibromialgia.
Sintomas % poblacion general % pacientes con FM
(en algin momento) (casi siempre)
Dolor de cabeza 51% 71%
Trastornos del sueiio 32% 81%
Fatiga crénica 38% 81%
Piernas inquietas 3% 66%
Parestesias en mmss 52% 94%
Epistaxis 15% 51%
Hemorroides 33% 45%

Sindrome de int. Irritable 14% 35-45%



Cefalea

Stanchezza cronica
("chronic fatigue syndrome"®):
sfinimento, affaticamento,
perdita di concentrazione
mentale e di rendimento

Il torace
(dolori atipici nel torace) :
senso di oppressione, fitte
o dolore nella regione
cardiaca

L'esofago :

"L'esofago irritabile":
sensibilitd aumentada in
rapporto a normale acidita
gastrica, e talvolta un senso
di blocco del cibo
nell'esofago

vésicule biliaire
disturbi nella
cistifellea, dotti biliari e
sfintere |:|| Oddi : dolori
nell'addome superiore
destra o medio

Lo stomaco :
dispepsia funzionale:
dolore o fastido
nell'addome superiore
accompagnati

sintomi quali senso di
gonflore, nausea,
crampi, senso di
oppressione, ecc.

L'addome :
rigonflamento e
distensione (ventre
prominente) indolore,
ma eventualmente con
alterazioni nella
defecazione

|-

Dolori pel'urTcT cronici ("Chronic

elvic pain®), con dolori durante Sintomi vescicali e urinari, ad esempio :
[J mestruazioni e/oirapporti cistite interstiziale cronica (irritazione delle
sessuali (Dispareunia) vescica) : dolore o irritazione alla minzione,

minzione frequente, urgenza permanente

Panorama general de los sintomas corporales en FM.



TFD en pacientes con Fibromialgia

Diagnostico porcentual sequn TED categorizado, en pacientes con FM
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Tipo de TFD diagnosticado.



DEPRESION

A
A

Vision algo “simplista” de las relaciones SlI-FM/SFC.
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En realidad la Fisiopatologia del SFC/FM
es mucho mas compleja.

CONCLUSIONES
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Alteracion de la CDVRS en enfermos con
Fibromialgia.

Estos pacientes puntuan peor que en cualquier otra
enfermedad cronica, en:

Fatiga (cansancio, adinamia).
Dolor crénico:

— musculo-esquelético. )
— cervico-cefalico. ) expone a pruebas
— abdominal. ) complementarias
— ginecoldgico / urolégico. )
« Ansiedad. )
* Depresion. ) en combinaciones

Disminucion de la Calidad del sueno. )



Bases del manejo terapeutico del SllI.

Establecer el diagnéstico (1° provisional y luego definitivo).
Reforzar el diagnéstico en cada visita ulterior.

Educar al paciente:
» evitar sobrepeso, hacer ejercicio con regularidad, aprender técnicas de
relajacion.
+ evitar lactosa, fructosa, sorbitol...

» evitar tabaco, alcohol destilado, abuso de cafeina, abuso de sedantes
o hipnéticos.

Crear un plan de tratamiento, sabiendo que no hay curacién definitiva ni
“patron oro” terapéutico = el objetivo es mejorar la CDVRS.

Individualizar tratamiento medicamentoso si se precisa ¢ para qué, cuando,
cuanto, como?.

Tratamiento psicolégico o alternativo. ;Son todos los medicamentos
“alternativos” o “complementarios”, eficaces?.



. Por que los tratamientos ficticios
parecen funcionar?...

La mayoria de las enfermedades comunes son autolimitadas.

Muchas de las enfermedades funcionales son ciclicas = tienen
periodos espontaneos de “calma’.

Efecto placebo del médico, las exploraciones o la intervencion.

Necesidad de “magia” del ser humano. ;Pueden ayudar a pensar en
“positivo”?.

Valor psicolégico intrinseco que tienen los tratamientos alternativos.

Mejoria del estado animico que produce ver como los allegados se
“preocupan de uno”.



Slly FM/SFC: ;relacion o coincidencia?

« Estamos en situacion de decir que existe cierta relacion:

» padecer Sll aumenta riesgo de sufrir FM (x 15-30)*. Pero esto sdlo se ha obtenido
en los Sll que consultan centros de atencion del 3er nivel.

 sufrir FM/SFC eleva la posibilidad de resultar afectado por Sl —lo triplica (pero no
otro TFD, con la posible excepcién de DF —la duplica-).

« Y estarelacidon se explica por trastornos en la secrecion o la

respuesta a la serotonina (5-HT):
« que en el Sll podria deberse a la disminucién de la produccién en las células
enterocromafines (en la mucosa y lamina propria intestinales).

« yque enla FM/ SFC parece radicar a nivel de la respuesta de los receptores
serotoninérgicos del SNC/SNP, sobre todo hipotalamo-hipéfisis.

* En Espana padecen FM el 2% mujeres vy el 0.2% de los
hombres.
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Muchas gracias por la atencion dispensada.



