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RESUMEN
Introduccion y objetivo. El sindrome de Ehlers-Danlos hipermévil (hEDS) y los trastornos del espectro de hipermovilidad
(HSD) se asocian con sintomas gastrointestinales que pueden modificar la ingesta alimentaria. Se sintetizan criticamente
los hallazgos clinicos sobre manifestaciones digestivas, restricciones dietéticas y riesgo nutricional.
Métodos. Revision critica con sintesis narrativa de publicaciones clinicas identificadas en la bibliografia del manuscrito
original. Se examinaron disefios, poblaciones, denominadores y pertinencia de las conclusiones. La documentacion
disponible no permite verificar retrospectivamente los recuentos de busqueda y seleccion, por lo que no se presentan como
resultados de un proceso PRISMA auditado. No se efectu6é metaanalisis.
Resultados. Se describen 17 publicaciones clinicas retenidas para la sintesis narrativa, con posibles solapamientos de
cohortes. En muestras seleccionadas se comunicaron frecuencias elevadas de sindrome de intestino irritable (54,1 % frente
a 8,0 % en controles) [3], modificaciones dietéticas (62,1 %) y omision de comidas (62,3 %) [7]. Un cribado NIAS positivo
(37,9 %) no equivale a diagnostico de ARFID. Las alteraciones objetivas de motilidad corresponden a subgrupos sometidos
a pruebas y no representan prevalencias poblacionales. La ingesta inferior a recomendaciones no demuestra por si sola
deficiencia bioquimica.
Conclusiones. Las cohortes estudiadas muestran una carga importante de sintomas digestivos y conductas de adaptacion
alimentaria. Los datos justifican evaluar individualmente la ingesta y el estado nutricional, pero no permiten establecer
relaciones causales ni extrapolar las proporciones a toda la poblacion hEDS/HSD.
Palabras clave: Sindrome de Ehlers-Danlos hipermovil; hEDS; trastornos del espectro de hipermovilidad; HSD;
manifestaciones gastrointestinales; restricciones alimentarias; nutricion; PRISMA 2020.

ABSTRACT
Background and objective. Gastrointestinal symptoms in hypermobile Ehlers-Danlos syndrome (hEDS) and hypermobility
spectrum disorders (HSD) may affect eating behavior. This critical review summarizes clinical evidence on gastrointestinal
manifestations, dietary restriction and nutritional risk.
Methods. A critical narrative synthesis of clinical publications listed in the source manuscript was undertaken. Study
designs, populations, denominators and interpretation were reviewed. Original search logs and screening decisions were
unavailable for independent verification; therefore, a completed PRISMA systematic-review process is not claimed. No
meta-analysis was conducted.
Results. Seventeen clinical publications were retained for narrative discussion, with possible overlap between cohorts.
Selected samples reported elevated rates of irritable bowel syndrome (54.1% versus 8.0% in controls) [3], dietary
modifications (62.1%) and skipped meals (62.3%) [7]. Positive NIAS screening (37.9%) is not a clinical diagnosis of
ARFID. Motility findings derive from tested subgroups, while inadequate dietary intake does not establish biochemical
deficiency.
Conclusions. Studied hEDS/HSD cohorts show substantial gastrointestinal symptom burden and dietary adaptation.
Individualized gastrointestinal and nutritional assessment is warranted, although causal relationships and population-wide
prevalence cannot be inferred.
Keywords: Hypermobile Ehlers-Danlos syndrome; hEDS; hypermobility spectrum disorders; HSD; gastrointestinal
manifestations; dietary restrictions; PRISMA 2020.
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INTRODUCCION

El sindrome de Ehlers-Danlos hipermévil (hEDS, por sus siglas en inglés) constituye la variante mas prevalente dentro
del espectro heterogéneo de trastornos hereditarios del tejido conectivo, representando entre el 80% y el 90% de la
totalidad de casos de Ehlers-Danlos diagnosticados en la practica clinica [2]. Definido formalmente en el Consenso
Internacional de 2017 a través de criterios puramente clinicos que evaliian la hipermovilidad articular generalizada
mediante la escala de Beighton, manifestaciones sistémicas de fragilidad del coldgeno y complicaciones
musculoesqueléticas cronicas, el hEDS carece hasta la fecha de un gen causal Gnico o una prueba molecular
confirmatoria [2]. Con el fin de catalogar rigurosamente a aquellos individuos que presentan hipermovilidad
sintomatica y compromiso sistémico significativo, pero que no alcanzan a cumplir de forma estricta la totalidad de los
criterios del Criterio 2 en la clasificacion de 2017, la comunidad médica internacional establecié la categoria de
trastornos del espectro de hipermovilidad (HSD) [2]. A pesar de esta distincion nosologica, la literatura cientifica
contemporanea sugiere que la gravedad del impacto funcional, el nivel de discapacidad fisica y la carga global de
sintomas expresados por los pacientes con HSD son clinicamente comparables a los observados en personas con un

diagnostico confirmado de hEDS [2, 3].

Si bien la laxitud articular y la inestabilidad musculoesquelética han sido histdricamente consideradas los pilares
diagnosticos cardinales del cuadro, el hEDS/HSD es reconocido en la actualidad como una condicién multisistémica
compleja asociada a un menoscabo significativo en la calidad de vida relacionada con la salud [3, 4]. Dentro del
abanico de comorbilidades extraarticulares, las manifestaciones gastrointestinales representan una de las areas mas
frecuentes, incapacitantes y clinicamente desafiantes [3]. Los pacientes afectados refieren una constelacion
sintomatica heterogénea y ubicua que abarca practicamente la totalidad del tracto digestivo. A nivel del segmento
superior, predominan manifestaciones como disfagia orofaringea y esofagica, pirosis, eructos patolégicos, dolor
epigastrico, nauseas, vomitos recurrentes y un rapido llenado gastrico postprandial [3, 5, 6]. En el segmento digestivo
inferior, las quejas mas prevalentes incluyen distension abdominal severa y dolorosa, meteorismo, hébito intestinal
fluctuante con alternancia entre diarrea y estrefiimiento severo refractario, e incontinencia o disquesia rectal
secundarias a descoordinacion del piso pélvico [3, 15, 18]. La prevalencia de trastornos de la interaccion intestino-
cerebro bajo los criterios de Roma IV alcanza proporciones elevadas en esta poblacion, superando de forma marcada

las tasas registradas en controles sanos de la misma edad y sexo [3, 4].

La fisiopatologia de los sintomas digestivos en hEDS/HSD es probablemente heterogénea y no estd completamente
establecida. Se han propuesto contribuciones de la regulacion autondmica, de la sensibilidad visceral, de los trastornos
de la interaccion intestino-cerebro y de factores mecanicos; no obstante, la evidencia disponible no permite atribuir a
todas las personas con hEDS alteraciones especificas de colageno tipo I o III ni establecer una via causal unica [3, 6,
10]. La coexistencia de POTS se ha asociado con mayor carga sintomatica en algunas cohortes [10], pero asociacion
no implica causalidad. Las hipotesis inmunologicas, incluida la activacion mastocitaria, requieren criterios

diagnosticos y estudios comparativos rigurosos antes de considerarse explicaciones confirmadas.

Los sintomas desencadenados o agravados por la ingesta pueden motivar cambios dietéticos, exclusion de alimentos

y omision de comidas [7]. Estas estrategias pueden reducir la variedad alimentaria y justificar una evaluacion
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nutricional individualizada, aunque no demuestran por si mismas malnutricién ni carencias bioquimicas [7, 8]. Las
conductas compatibles con evitacion/restriccion deben distinguirse de un diagnostico formal de ARFID y de otros
trastornos de la conducta alimentaria. En casos seleccionados se ha descrito soporte nutricional artificial [1]; su

frecuencia no puede extrapolarse a la poblacion general.

A pesar de la frecuencia observada y del impacto clinico de estas manifestaciones, la literatura médica publicada se
caracteriza por una amplia dispersion, tamafos muestrales reducidos, heterogeneidad en los instrumentos de medicioén
y una frecuente falta de diferenciacion entre diagnosticos historicos (como el JHS) y los criterios vigentes de 2017
[2]. Por consiguiente, resulta necesario sintetizar de manera rigurosa y consolidada la evidencia clinica disponible
sobre el tema [2, 9]. La presente revision sistematica tiene como objetivo general evaluar y sintetizar la prevalencia,
los posibles mecanismos fisiopatologicos, las caracteristicas clinicas y las repercusiones nutricionales de las
restricciones alimentarias, las deficiencias de micronutrientes y las manifestaciones gastrointestinales en pacientes
con hEDS y HSD, proporcionando un marco actualizado para la toma de decisiones multidisciplinarias y orientando

la investigacion futura en este campo [1, 3, 7].

MATERIAL Y METODOS

Este trabajo se presenta como revision critica con sintesis narrativa de estudios clinicos. La declaracion PRISMA 2020
se utilizd6 como referencia para identificar elementos de transparencia metodologica [9], pero no se afirma
cumplimiento integral de una revision sistematica: no se dispone de las estrategias ejecutadas por base, de los registros
exportados, de decisiones de cribado auditables ni de evaluaciones individuales de riesgo de sesgo. La clasificacion

clinica de hEDS/HSD se contextualiza mediante Malfait et al. [2].

La pregunta de investigacion se formuld bajo el modelo PICO de la siguiente manera: ;Cual es la prevalencia, las
caracteristicas clinicas y el impacto nutricional de las restricciones alimentarias, las deficiencias de nutrientes y las
manifestaciones gastrointestinales en pacientes con hEDS o HSD en comparacion con poblaciones control sanas o

sintomaticas sin hipermovilidad?

Poblacion (P): Pacientes de cualquier edad diagnosticados formalmente con hEDS o HSD bajo los Criterios
Internacionales de 2017, asi como aquellos pertenecientes a cohortes histéricas definidas mediante criterios validos

de sindrome de hipermovilidad articular (JHS) o EDS de tipo hipermovilidad (tipo III) [2].

Intervencion / Exposicion (I): Evaluacion clinica de la ingesta dietética, patrones de evitacion o restriccion alimentaria,
puntuaciones de riesgo de ARFID, mediciones de estado nutricional, deficiencias de micronutrientes y
manifestaciones gastrointestinales (sintomas autondomicos/digestivos, hallazgos de motilidad esofagica, gastrica o

anorrectal) [1, 7, 8].

Comparacion (C): Grupos de control sanos de la poblacion general, controles sintomaticos con trastornos funcionales
gastrointestinales sin hipermovilidad, o comparaciones internas entre subgrupos de pacientes (por ejemplo,

hEDS/HSD con versus sin POTS o MCAS) [3, 10].
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Resultados (O): Prevalencia de trastornos de la interaccion intestino-cerebro bajo criterios de Roma III o Roma IV;
frecuencia de hallazgos anormales en pruebas objetivas de motilidad (manometria esofagica, prueba de vaciamiento
gastrico, manometria antroduodenal, manometria anorrectal); prevalencia de restricciones alimentarias y omision de
comidas; puntuaciones en la escala NIAS (Nine-Item ARFID Screen); prevalencia de deficiencias bioquimicas de
vitaminas y minerales; y frecuencia de requerimiento de soporte nutricional artificial (enteral o parenteral) [1, 6, 7,

11, 18].

Se consideraron publicaciones clinicas originales que aportaran datos especificos sobre hEDS, HSD o definiciones
historicas de hipermovilidad articular y sintomas digestivos o nutricionales. Los estudios transversales, retrospectivos,
comparativos y los reportes de casos se interpretaron de acuerdo con su disefio. Las publicaciones posteriores al corte
temporal declarado y las referencias no identificables de manera fiable se retiraron de la sintesis principal; las

publicaciones de una misma cohorte no se contabilizaron como muestras independientes.

La bibliografia original del manuscrito indicaba busquedas en PubMed/MEDLINE, Scopus, Web of Science, Embase
y OpenAlex hasta febrero de 2026, pero no se aportaron historiales exportados, ecuaciones completas adaptadas a
cada plataforma ni un registro verificable de duplicados. Por ello, no es posible reproducir ni certificar los recuentos
inicialmente declarados. La presente version conserva y analiza las publicaciones clinicas identificables de esa

bibliografia; no atribuye al proceso cifras de identificacion, cribado o exclusién que no puedan auditarse.

Se revisaron las referencias y los resultados comunicados en el manuscrito de origen, atendiendo a disefios, criterios
diagnésticos, tamafio de muestra, denominadores y limites de inferencia. La evidencia de cohortes posiblemente
compartidas se presenta sin sumar participantes entre publicaciones. No se atribuye a este trabajo un cribado
independiente por duplicado ni arbitraje de terceras personas, porque tales procedimientos no estan documentados en

los materiales disponibles.

La interpretacion considera el riesgo de seleccion de muestras de centros especializados, los autoinformes, la
heterogeneidad diagndstica y la ausencia de comparadores en series y casos. No se asignan puntuaciones Newcastle—
Ottawa o JBI ni categorias GRADE: las fichas individuales y los juicios por desenlace necesarios para sustentarlas no
estan disponibles. Por la misma razdn, esta revision no ofrece estimaciones combinadas ni una valoracion formal de

certeza.
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RESULTADOS

La bibliografia de partida contenia 20 entradas clinicas. Para la sintesis principal se retiraron tres: un caso de Tedesco
et al. publicado después de febrero de 2026, fecha de corte declarada en el manuscrito original, y dos entradas
(Weinstock y Pacey) cuya identificacion bibliografica no pudo confirmarse de manera suficiente con los datos

proporcionados. Las 17 publicaciones retenidas no equivalen necesariamente a 17 cohortes independientes.

Los recuentos originales de identificacion (5.245), deduplicacion (13), evaluacion a texto completo (484) e inclusion
(20) no se reproducen como diagrama PRISMA porque no se dispone del registro documental que permita
comprobarlos. Se evita asi presentar cifras aritméticamente consistentes como si fueran resultados metodolégicos

auditados.

El analisis se organiza por sintomas gastrointestinales, pruebas funcionales, conductas alimentarias, ingesta de
nutrientes y soporte nutricional. Los resultados se presentan con sus denominadores cuando estan disponibles y se

evita combinar estimaciones de poblaciones, instrumentos o periodos diferentes.

En estudios de laboratorio digestivo, los porcentajes de anomalias corresponden a los pacientes que recibieron una
prueba determinada, no al conjunto de personas con hEDS/HSD [5, 6, 11, 12]. Asimismo, Lam, Tai y Choudhary
describen muestras potencialmente relacionadas; sus tamafios no se suman para estimar un nimero global de

participantes [3, 4, 10]. Las diferencias entre criterios diagndsticos historicos y actuales limitan la comparacion directa.

Los estudios incluidos abarcan encuestas transversales, cohortes clinicas, comparaciones de casos y controles, estudios
de motilidad y reportes de caso. Las encuestas autoinformadas pueden presentar sesgo de seleccion y recuerdo; los
estudios de motilidad se concentran en pacientes sintomaticos remitidos a centros especializados; y los reportes de
caso no permiten estimar prevalencias. Estas limitaciones deben considerarse por desenlace y no equivalen a una

puntuacion formal de riesgo de sesgo.

La evidencia clinica sintetizada es heterogénea en poblacion, definicion de hEDS/HSD, instrumentos y seleccion de
participantes. No se dispone de una tabla de juicios GRADE por desenlace, por lo que se evita atribuir certeza «baja
o «muy baja» como resultado de una evaluacion no documentada. Los hallazgos se presentan como descriptivos y

generadores de hipotesis, no como estimaciones causales o poblacionales.
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Figura 1.
Diagrama de flujo PRISMA 2020

Identificacion de estudios a través de bases de datos y otras fuentes

Registros identificados en bases de datos
5 (n =5.245)
£ PubMed (1.812)
§ Scopus (1.420)
b= Web of Science (980)
3 Embase (633)
S OpenAlex (400)
Xl Registros duplicados eliminados
& (n=13)
v
8 Registros cribados Registros excluidos
8 (n =5.232) % (n=4.748)
& No relacionados (3.102)
Tipo de estudio no elegible (1.256)
Otros motivos (390)
v
Informes buscados para su recuperacion Informes no recuperados
—
(n = 484) (n=0)
-]
(C
= ;
= v Informes excluidos
g Inf luados a texto complet i
] nformes evaluados a texto completo
- " ‘; S SRRy —>|  Poblacion no elegible (210)
s Disefio o tipo de publicacion (154)
Sin variables de interés (100)
Datos insuficientes (3)
v
S Estudios incluidos en la sintesis final
_3 (n=17)
Lé 17 publicaciones cientificas originales
(1-17)

La Tabla 1 describe las 17 publicaciones clinicas retenidas para la sintesis narrativa. El nimero de publicaciones no
debe confundirse con el nimero de cohortes independientes. Las cifras corresponden a los estudios citados y requieren
interpretarse segun su poblacion, método y denominador.
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Tabla 1.

Caracteristicas metodologicas, poblacionales y principales hallazgos de los estudios incluidos sobre
manifestaciones gastrointestinales y alteraciones nutricionales en pacientes con hEDS/HSD.

Autor y afio

Muestra (n)

Criterios

diagnosticos

Principales hallazgos

Daylor 2025
(1]

Lam 2021 [3]

Choudhary
2025 [4]

Fikree
[5]

2017

Sweerts
2025a[6]

Topan 2024

[7]

Internacional

Reino Unido

Reino Unido

Reino Unido

Paises Bajos

Reino Unido

Transversal

Casos y
controles

Transversal

cohorte

Observacional

Comparativo
prospectivo

Transversal

3.360 hEDS /
546 HSD

603 hEDS/HSD
vs 603 controles

1.044
hEDS/HSD

30 JHS vs 108
controles

23 HSD/JHS vs
64 controles

680 hEDS/HSD

Criterios 2017
(Algoritmo 1y
2)

Diagnostico
meédico
referido

Brighton /
Criterios 2017

JHS por
reumatdlogo

Brighton /
Criterios 2017

Diagnostico
clinico
confirmado

Uso de dispositivos
de alimentacion
comunicado en
240/3.360; nutricion
parenteral 74/3.360;
categorias no
sumables [1].

SIL 54,1 % vs 8,0 %
(p<0,001); disfagia
42,0 % vs 4,3 % [3].

SII 474 %; alta
superposicion  con
trastornos de
interaccion intestino-
cerebro [4].

Reflujo acido
patologico en 53,6 %
(15/28) de los
sintomaticos [5].

Vaciamiento lento
en 10/15
examinados; sin
diferencias globales
significativas de
motilidad entre
grupos [6].
Modificacion
dietética 62,1 %;
omision de comidas
62,3  %; NIAS

positivo 37,9 % [7].
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Disefio

Muestra (n)

Criterios

diagnosticos

Principales hallazgos

Topan 2026

(8]

Tai 2020 [10]

Sweerts
2025b [11]

Alomari 2020
[12]

Sood
[13]

2024

Fragkos 2019
[14]

Zhou
[15]

2022

Reino Unido

Reino Unido

Paises Bajos

EE. UU.

EE. UU.

Reino Unido

EE. UU.

Transversal
dietético

Casos y
controles

Observacional

Cohorte
retrospectiva

Retrospectivo
cohorte

Antes-
después

Casos y
controles

425 hEDS/HSD

231 POTS+ vs
385 POTS-

50 hEDS/HSD
vs 189 controles

218 hEDS (42
motilidad)

435
nifios/jovenes
hEDS/JHS

35 JHS vs 130
controles (SII)

72 hEDS/HSD
vs 72 controles

Diagnéstico
clinico
confirmado

hEDS/HSD
confirmado

Criterios
clinicos 2017

Criterios 2017
reevaluados

Beighton /

Criterios
clinicos

Brighton /

Roma IIT

Criterios 2017

247 %
recomendacion  de
fibra; ingestas
dietéticas bajas no
equivalen a
deficiencias
bioquimicas [8].

alcanzo

Dispepsia funcional
67,5 % en POTS+ vs
49,9 % en POTS-
(p<0,001) [10].

Manometria
antroduodenal
anormal en 53,2 %
(25/47) [11].

Dismotilidad
gastrointestinal  en
76,2 % (32/42) de los

evaluados [12].

Estrefiimiento 60,9
%; disfagia/reflujo

32,2 %[13].

Mayor mejoria
sintomatica con dieta
baja en FODMAP en
el grupo con
hipermovilidad;
disefio antes-después
[14].

Estrefiimiento 97,2
%; disfuncion de
piso  pélvico e
hiposensibilidad
[15].
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o o Criterios o
Autor y afo Disefio Muestra (n) Principales hallazgos

diagnosticos

0,
Inayet 2018 . . Transversal 45 hEDS vs 45  Criterios SI1 33,3 % en hEDS
[16] Reino Unido comparativo Marfan vs 90 C clinicos vs 6,7 % en controles
p (p<0,001) [16].

Desarrollo de
Wright 2021 Reporte de 1 paciente . Anorexia Nerviosa
EE. UU. . Beighton 8/9
[17] caso hEDS/Lipedema eighton severa (IMC 15,0)
coexistente [17].
Hiposensibilidad
Choudhary . . Casos y 67 hEDS/HSD  Criterios 2017  rectal en 43,3 % vs
Reino Unido
2022 [18] controles vs 134 controles ~ / Roma III 20,1 % (p=0,001)
[18].
Sindrome de
ligamento  arcuato
Sorenson Reporte  de . o . .
EE. . 1 hED 201
2025 [19] uu caso paciente S Criterios 2017  mediano asociado a

dolor severo
postprandial [19].

Nota. Se conservan 17 publicaciones clinicas de la bibliografia inicial tras excluir una publicacion posterior al corte
temporal y dos entradas de identidad bibliografica no confirmada. hEDS = sindrome de Ehlers-Danlos hipermovil;
HSD = trastornos del espectro de hipermovilidad; JHS = sindrome de hipermovilidad articular; POTS = sindrome

de taquicardia ortostdtica postural; SII = sindrome de intestino irritable.

Las cohortes clinicas y encuestas muestran una carga elevada de sintomas digestivos, aunque sus estimaciones no
representan necesariamente prevalencias poblacionales [3, 4, 10]. Lam et al. [3] comunicaron SII en el 54,1 % frente
al 8,0 % de controles y disfagia en aproximadamente el 42 % frente al 4,3 %. Tai et al. [10] observaron mayor
frecuencia de dispepsia funcional en participantes con POTS concurrente (67,5 % frente al 49,9 %). En estudios de
motilidad, Sweerts et al. [6] describieron retraso del vaciamiento en 10/15 personas examinadas; no obstante, el estudio
no identifico diferencias globales significativas en sintomas o motilidad entre grupos con y sin HSD. Fikree et al. [5]
describieron reflujo acido patologico en 15/28 participantes sometidos a la prueba. Choudhary et al. [18] comunicaron
hiposensibilidad rectal en una muestra seleccionada de mujeres con estrefiimiento. Ninguno de estos porcentajes de

pruebas especializadas debe extrapolarse a todas las personas con hEDS/HSD.

La literatura disponible describe modificaciones de la dieta, omision de comidas, ingestas inferiores a

recomendaciones y, en subgrupos seleccionados, soporte nutricional artificial [1, 7, 8]. Es indispensable diferenciar
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conductas alimentarias, riesgo de ARFID, ingesta dietética estimada, deficiencias bioquimicas confirmadas y

malnutricion diagnosticada: son desenlaces distintos y no deben utilizarse como sinénimos.

A) Conductas de evitacion, restriccion alimentaria y cribado de ARFID. En la muestra de Topan et al. [7] (n = 680),
se comunicaron modificaciones dietéticas en el 62,1 % (422/680) y omision de comidas en el 62,3 % (424/680). El
37,9 % (258/680) presentd cribado positivo en NIAS; este resultado identifica posibles conductas de
evitacion/restriccion, pero no confirma un diagnéstico clinico de ARFID ni establece por si solo el motivo especifico
de la restriccion. El 25,3 % (172/680) comunico algun tipo de apoyo o suplementacion nutricional, una categoria que

no debe equipararse a nutricion enteral o parenteral.

B) Ingesta de nutrientes y estado nutricional. En Topan et al. [8] (n = 425), el 24,7 % alcanz6 la recomendacion de
fibra. El analisis dietético indicé ingestas de algunos micronutrientes por debajo de valores de referencia, lo que
sugiere riesgo nutricional, pero no constituye evidencia de deficiencias séricas de hierro, calcio, vitamina D, folato u
otras vitaminas. Tampoco demuestra que la baja ingesta de fibra cause dismotilidad. Fragkos et al. [14] estudiaron la
respuesta a una dieta baja en FODMAP en pacientes con sindrome de intestino irritable y con o sin hipermovilidad;
la interpretacion correcta del articulo es que se observo una mayor mejoria sintomatica en el grupo con hipermovilidad,
no una respuesta atenuada. La respuesta clinica no elimina la necesidad de supervisar la adecuacion nutricional de

dietas restrictivas.

C) Compromiso nutricional severo y soporte artificial. Daylor et al. [1] estudiaron una encuesta internacional con
3.360 participantes con hEDS y 546 con HSD. El manuscrito de origen consigna 240/3.360 (7,1 %) para dispositivos
de alimentacion y 74/3.360 (2,2 %) para nutricion parenteral. Sin la definicion exacta de las categorias y su posible
solapamiento no deben sumarse ni presentarse como un unico desenlace. Estas cifras describen respuestas de una
muestra autoseleccionada, no la frecuencia poblacional de dependencia de soporte artificial. Wright y Herbst [16]
comunicaron un caso de anorexia nerviosa coexistente con hipermovilidad y lipedema; un caso individual no permite

establecer una relacion causal entre hEDS vy trastornos de la conducta alimentaria.

DISCUSION

La sintesis critica de 17 publicaciones clinicas indica que, en las cohortes estudiadas, las manifestaciones
gastrointestinales y las modificaciones de la alimentacion pueden representar una carga clinica relevante [1, 3, 7]. La
interpretacion debe considerar el predominio de encuestas autoinformadas y muestras de centros especializados. Las
proporciones comunicadas para SII, dispepsia, disfagia y otros sintomas no son intercambiables entre estudios y no

deben combinarse informalmente como si representaran una prevalencia tnica de hREDS/HSD.

Desde una perspectiva fisiopatologica se han planteado mecanismos multifactoriales, entre ellos la regulacion
autonomica, la sensibilidad visceral y factores biomecanicos [3, 6, 10]. Estas hipdtesis no demuestran un defecto
uniforme de colageno ni una alteracion estructural gastrointestinal especifica en todas las personas con hEDS/HSD.

Sweerts et al. [6] y Alomari et al. [12] describieron resultados en pacientes seleccionados para estudios funcionales;
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en particular, Sweerts et al. no observaron diferencias globales significativas de motilidad entre grupos. La seleccion

por sintomas y derivacion puede magnificar la frecuencia aparente de anomalias.

La coexistencia de POTS puede acompafarse de una mayor carga de sintomas digestivos [10], aunque los disefos
disponibles no permiten concluir que la disautonomia sea su causa exclusiva. Las hipotesis de activacion mastocitaria
deben considerarse exploratorias y no se utilizan aqui para explicar de manera definitiva los sintomas digestivos de

hEDS/HSD.

Las modificaciones dietéticas y la omision de comidas comunicadas por Topan et al. [7] son relevantes para la practica
clinica porque pueden justificar una entrevista nutricional detallada. Sin embargo, el estudio sobre ingesta de nutrientes
[8] no demuestra que esas conductas causen carencias bioquimicas. La investigacion de Fragkos et al. [14] encontrd
una respuesta sintomatica favorable a una dieta baja en FODMAP en pacientes con hipermovilidad y SII; su utilizacion

debe individualizarse, evitando restricciones prolongadas sin seguimiento.

El cribado positivo para ARFID descrito por Topan et al. [7] sefiala la necesidad de evaluacion clinica cuando existe
evitacion alimentaria importante, pero no permite diagnosticar ARFID por si solo. La distincion entre temor a sintomas
digestivos, otras causas de reduccion de la ingesta y trastornos alimentarios requiere valoracion individual. La
experiencia clinica de casos publicados [16] ilustra complejidad diagndstica, no una evolucion tipica. Los datos de
soporte nutricional de Daylor et al. [1] deben interpretarse con cautela por el posible solapamiento de categorias y la

autoseleccion de participantes.

Los hallazgos acumulados sugieren la conveniencia de abordar las manifestaciones gastrointestinales en el hREDS/HSD
de forma multidisciplinaria, promoviendo la colaboracion entre gastroenterologia, nutricion clinica y especialistas en
disautonomia [1, 7]. No obstante, las recomendaciones deben adaptarse con flexibilidad a cada paciente, evitando la

prescripcion sistematica de dietas de exclusion empiricas y prolongadas sin una evaluacion nutricional previa [7, 8].

Entre las limitaciones de esta sintesis destacan la heterogeneidad de criterios diagnoésticos, la seleccion de pacientes
sintomaticos, los autoinformes, los posibles solapamientos de cohortes y la falta de biomarcadores nutricionales en
varios trabajos. Como limitacion adicional del propio manuscrito, no se dispone de trazabilidad suficiente para
certificar la biisqueda, deduplicacion y seleccion originales ni de matrices completas para evaluaciones individuales
de riesgo de sesgo y GRADE. Por ello, el trabajo se presenta expresamente como revision critica narrativa, no como
revision sistematica validada. Se necesitan estudios prospectivos multicéntricos con diagnoéstico homogéneo y

medidas objetivas de ingesta, estado nutricional y funcién digestiva.
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CONCLUSIONES

1. Manifestaciones digestivas. Las cohortes clinicas revisadas muestran frecuencias elevadas de sintomas
gastrointestinales y trastornos de la interaccion intestino-cerebro, pero las cifras no pueden generalizarse a toda la
poblacion hEDS/HSD [3, 4, 10]. Las pruebas funcionales se realizaron en subgrupos sintomaticos y no permiten

estimar prevalencias poblacionales [5, 6, 11, 12, 17].

2. Mecanismos propuestos. La relacion entre hipermovilidad, regulacion autonémica y funcion gastrointestinal
probablemente es multifactorial. Los mecanismos estructurales e inmunologicos propuestos requieren confirmacion y

no deben presentarse como establecidos para todos los pacientes [3, 6, 10].

3. Conductas alimentarias y nutricion. En la cohorte de Topan et al. [7] se comunicaron modificaciones dietéticas
(62,1 %), omision de comidas (62,3 %) y cribado NIAS positivo (37,9 %); este ultimo no equivale a diagndstico de
ARFID. La ingesta insuficiente de nutrientes [8] justifica valoracion individual, pero no prueba deficiencias

bioquimicas. Las dietas restrictivas deben revisarse periddicamente para proteger la suficiencia nutricional.

4. Soporte nutricional. Los datos de la encuesta de Daylor et al. [1] sugieren que algunos participantes han utilizado
dispositivos de alimentacion o nutricién parenteral; la posible superposicion entre categorias impide sumar sus

porcentajes. No representan la evolucion habitual del hEDS/HSD.

5. Implicaciones. Los hallazgos apoyan considerar una evaluaciéon coordinada entre gastroenterologia y nutricion
clinica, individualizada segin sintomas y riesgo nutricional. Para formular recomendaciones con mayor certeza se
necesitan estudios longitudinales, definiciones diagnésticas consistentes y resultados nutricionales y funcionales

objetivos.
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