
La calidad de vida es un aspecto fundamental para todos
los que vivimos en el mundo occidental y, sin duda, la salud
es un bien insustituible para cualquiera de nosotros (1). Los
trastornos funcionales digestivos no suponen una amenaza
vital pero realmente son devastadores para la calidad de
vida en muchos pacientes (2). Actividades que son naturales
y se presupone que van a discurrir de forma inadvertida o
incluso placentera, como es el comer, se convierten en una
actividad penosa y llena de miedo al que ocurrirá después.
Esta es la percepción diaria de muchos de nuestros pacien-
tes con síndrome de intestino irritable (SII). Preguntas
como ¿es el síndrome de intestino irritable un problema
derivado de la alimentación que hago?, ¿qué debo comer?,
o ¿qué debo evitar comer?, son habituales en la consulta.
Hoy por hoy, todavía nos falta una respuesta adecuada para
estas preguntas, aunque cada vez es más la información que
vamos acumulando. El estudio de Aller y cols. (3) que se
publica en este número de Anales de Medicina Interna apor-
ta varios datos interesantes y nos da la oportunidad para
reflexionar en que punto nos encontramos.

¿Tiene la alimentación una participación fisiopatológica
en el síndrome de intestino irritable? Si aceptamos que el
síndrome de intestino irritable tiene un origen multifactorial
en el que se integran factores biológicos (sensibilidad, moti-
lidad), (4,5) psicosociales (6) e inmunoalérgicos (7) es evi-
dente que la alimentación juega un papel, puesto que es a
priori el proveedor de estímulos al sistema digestivo para
generar respuesta sensitivas y reacciones motoras, es fuente
exógena de antígenos y es una actividad diaria que fácil-
mente puede influir o estar influida por factores de la esfera
psicosocial. La pregunta práctica evidente es ¿cuál es el
papel real que juega y cuál es la dieta que debemos reco-
mendar?

El trabajo de Aller y cols. (3) nos muestran que los
pacientes con SII hacen una dieta que no se ajusta a las
recomendaciones aceptadas en los EE.UU., aunque esto no
necesariamente indica un papel real. Es bien conocido que
la ingesta de grasas se asocia con aumento de los reflejos
motores (8) y de la sensibilidad, (9) por lo que sería a priori
sencillo señalar un exceso de grasas en la dieta como origen

del SII. Sin embargo, ¿hasta qué punto las desviaciones
identificadas no son un reflejo de desviaciones en la dieta
de la población general? Lo cierto es que si comparamos la
distribución calórica, los resultados de Aller y cols. (3) indi-
can una distribución muy similar a la media de la población
española, al menos a los datos obtenidos por la Encuesta
Nacional de Nutrición y Alimentación (ENNA 91), por lo
que el papel real que juegan estas desviaciones es claramen-
te incierto, al menos visto desde el punto de vista cuantitati-
vo. Es llamativo, aunque no comentado por los autores la
baja ingesta calórica total (1.646 cal/día frente a 2.634
cal/día en ENNA, que probablemente es un reflejo de la
exarcebación de los síntomas por la ingesta, hecho constata-
do en varios estudios (10).

Muy interesantes son los resultados aportados respecto a
la ingesta de fibra. La relación entre el SII y la ingesta de
fibra es muy controvertida, (11) tanto desde el punto de vis-
ta fisiopatológico (¿una menor ingesta de fibra se relaciona
con el SII?) como desde el punto de vista terapéutico (¿son
los suplementos de fibra beneficiosos?). 

Los resultados de Aller y cols. (3) claramente apoyan un
papel para la fibra. En primer lugar, la cantidad de fibra
ingerida comunicada es muy inferior a la media española
(7,5 g/día aproximadamente frente a 21 g/día de media
según la ENNA), muy por debajo de los más de 25 gr/día
recomendables). El hecho de identificar una correlación
inversa entre la severidad de los síntomas y la ingesta de
fibra, señalando además a la fibra insoluble como la princi-
pal responsable es sin duda la aportación más relevante.
Hay diferencias importantes entre la fibra soluble e insolu-
ble en sus acciones sobre el colon. Mientras la fibra insolu-
ble tan solo aumenta la masa fecal, la fibra soluble es ade-
más degradada por la flora intestinal y puede contribuir a la
formación de gas, incrementando la masa de bacterias coló-
nicas. No obstante, una reciente revisión desaconseja la
fibra insoluble (12), por lo que se hace patente la necesidad
de nuevos estudios, no sólo que evalúen el beneficio real
del incremento de la fibra sino también (y probablemente
sobre todo) que identifiquen qué subgrupo de pacientes se
benefician y cuales no. Entretanto, estudios como el que se
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presenta en este número de Anales de Medicina Interna
contribuyen notablemente a identificar los puntos en los que
debemos centrarnos para avanzar en nuestro conocimiento
del Síndrome de Intestino Irritable.
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