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RESUMEN Introduccion: la fisiopatologia del sin-
drome de intestino irritable (SII) es multifactorial. In-
vestigaciones recientes han mostrado una posible aso-
ciacion entre episodios de gastroenteritis infecciosa
y el desarrollo de SII. A esta condicion se le conoce
como SII postinfeccioso (SII-PI). El papel de la in-
feccion-inflamacion intestinal en la patogénesis del
SII aun no es clara. Objetivo: revisar la evidencia cienti-
fica publicada en SII-PI y analizar los factores de riesgo,
agentes causales, cambios histopatoldgicos y tratamiento.
Material y métodos: se realizé una buisqueda electronica
en MEDLINE y los resuimenes presentados en congresos
de los ultimos 10 arios, incluyendo estudios de cohorte, de
casos y controles, series y reportes de casos que incluye-
ran las palabras “enteritis post-infecciosa”, “sindrome de
intestino irritable post-infeccioso (SII-PI) o post-disentéri-
co”, y “colitis post-infecciosa’. Resultados: se encontra-
ron 51 articulos, los cuales fueron clasificados de acuerdo
con mecanismos patogénicos, microorganismos implica-
dos, estudios en animales o en humanos y tratamiento. Con-
clusiones: las evidencias que muestran una asociacion
entre inflamacion e infeccion colonicas y el desarrollo
de SII son cada vez mas numerosas. Aproximadamente
25% de los pacientes con SII tienen antecedente de una
gastroenteritis infecciosa. Los agentes infecciosos rela-
cionados con el SII-PI incluyen bacterias (Campylobac-
ter, Salmonella) y pardsitos (Trichinella spiralis). Los
hallazgos histologicos mds consistentes en el SII-PI son:
aumento en el numero de células enteroendocrinas, lin-
focitos CD3 y mastocitos en la mucosa del colon, libe-
racion de mediadores inflamatorios y mayor niimero de
células inflamatorias en las terminales nerviosas de la
pared intestinal. Los pacientes que desarrollan SII-PI
tienen una mayor frecuencia de alteraciones psicolo-
gicas, asi como una mayor frecuencia de eventos es-
tresantes previos al episodio de gastroenteritis. Las
intervenciones terapéuticas con esteroides, inhibido-

SUMMARY Introduction: Pathophysiology of irritable
bowel syndrome (IBS) is multifactorial. Recent investi-
gations have associated episodes of infectious gastroen-
teritis with development of IBS. This condition is named
post-infectious IBS (PI-IBS). The role of inflammation-
infection in IBS pathogenesis is not well understood.
Aim: 1o review published scientific evidence on PI-IBS
regarding risk factors, causal agents, histopathological
changes, and treatment. Materials and methods: An
electronic search in MEDLINE and abstracts presen-
ted at national and international GI meetings was per-
formed, looking for information published in the past
50 years including animal studies, cohort studies, case-
control studies, and series of cases and case reports,
using the key words post-infectious enteritis, post-dy-
senteric or post-infectious irritable bowel syndrome
(PI-1BS), and post-infectious colitis. Results: Fifty one
papers were included. These studies were classified
according to pathophysiologic mechanisms, infectious
agents involved, animal or human studies, and treat-
ment. Conclusions: Current evidence shows a strong
association between colonic infection and inflammation
with development of IBS. Approximately 25% of patients
with IBS have a history of infectious enteritis. Microbial
agents related with PI-IBS include bacteria (Campylo-
bacter, Salmonella) and parasites (Trichinella spiralis).
Increased number of enteroendocrine cells, CD3 lym-
phocytes and mast cells within the colonic muscle wall,
release of pro-inflammatory substances, and increased
number of inflammatory cells with intestinal nervous
endings are the most common histopathologic findings.
Patients developing PI-IBS have a higher frequency of
psychological disorders and stressful events prior to the
gastroenteritis episode. Therapeutic interventions with
steroids, COX-2 inhibitors, antibiotics and probiotics
require further investigation.


http://www.imbiomed.com.mx

56

Sindrome de intestino irritable postinfeccioso

res COX-2, antibidticos y probioticos requieren de ma-
yor investigacion.

Palabras clave: sindrome de intestino irritable, sindro-
me de intestino irritable postinfeccioso, gastroenteritis.

El sindrome de intestino irritable (SII) se caracte-
riza por una combinacion de sintomas gastrointesti-
nales no atribuibles a anormalidades estructurales o
bioquimicas, manifestado por dolor o malestar, dis-
tension abdominal y anormalidades en la defecacion
como diarrea, constipacion y sensacion de defeca-
cién incompleta.!

Aunque la fisiopatologia del SII es aun desconocida,
se han propuesto diferentes mecanismos, entre los cua-
les se incluyen:

1. Dismotilidad intestinal y colénica®’
2. Hiperalgesia visceral*?

3. Alteraciones psicoldgicas y estrés®®
4. Dieta’

5. Infecciones intestinales!®3°

Un factor que ha cobrado mayor importancia en los
ultimos afios es el desarrollo de sintomas compatibles
con SII después de un episodio de enteritis infeccio-
sa, condicidn que se ha conocido con el término “SII
postinfeccioso” (SII-PI). En 1950, Stewart?®! us¢ el tér-
mino colitis postdisentérica en soldados britanicos que
adquirieron una colitis amibiana en el Lejano y Me-
dio Oriente, al final de la Segunda Guerra Mundial.
La caracteristica de este cuadro fue la persistencia de
diarrea y otros sintomas coldnicos por varios meses a
pesar de la desaparicion de la excrecion fecal de ami-
bas. Posteriormente, Chaudary y Truelove®? publica-
ron un estudio en 130 pacientes con SII, 34 de los
cuales refirieron el inicio de los sintomas al momento
en que adquirieron una infeccion gastrointestinal bac-
teriana o amibiana. Desde entonces se han publicado
diversos estudios que muestran la existencia de un
subgrupo de pacientes con SII en los cuales la infec-
cidn gastrointestinal juega un papel importante en la
fisiopatologia del sindrome. El presente trabajo revi-
sa las evidencias actuales de la asociacion del SII con
infecciones gastrointestinales y resume de la literatu-
ra la epidemiologia, factores de riesgo, fisiopatolo-
gia, hallazgos histologicos y tratamientos en pacien-
tes con SII-PI.

Key words: Irritable bowel syndrome, post-infectious
irrritable bowel syndrome, gastroenteritis.

ESTUDIOS EN ANIMALES

Diversos modelos animales que incluyen la colitis indu-
cida quimicamente o mediante la infeccion con parasitos,
han permitido estudiar la asociacion entre infeccion-in-
flamacion y SII-PI. MacPherson y cols.!® encontraron que
gatos con inflamacion coldnica inducida con acido acéti-
co intraluminal, desarrollaron un aumento persistente en
la actividad motora del colon, incluso después de que la
respuesta inflamatoria habia desparecido. Collins y cols.
provocaron colitis en ratas mediante acido trinitobenzeno
sulfénico intracolénico y encontraron incremento signifi-
cativo en la actividad de mieloperoxidasa y aumento en
los niveles plasmaticos de cortisol en respuesta al estrés,
cambios que no se observaron en ratas controles someti-
das solamente a estrés sin colitis previa. Los autores con-
cluyeron que un episodio de colitis previa aumenta la
susceptibilidad del colon a los efectos del estrés sobre
la funcidon neuroentérica y aumenta algunos parame-
tros de inflamacion en respuesta al estrés.

Existen varios estudios en animales infectados con
nematodos, de los cuales Trichinella spiralis ha sido
evaluada con mayor frecuencia y detalle. Barbara G. y
cols, estudiaron los cambios en la funcién neuromuscu-
lar intestinal en ratones durante y después de una infec-
cion por 1. spiralis, usando puntajes morfométricos y
actividad de mieloperoxidasa, asi como estimulacion
eléctrica o farmacologica de fibras musculares longitu-
dinales. Durante la infeccion, la actividad de mielo-
peroxidasa y las contracciones musculares inducidas
farmacologicamente se incrementaron en forma sig-
nificativa, mientras que las contracciones inducidas
eléctricamente se redujeron en 60%. Posterior a la in-
feccidn, la morfologia de la mucosa y la actividad de
mieloperoxidasa regresaron a niveles normales, pero
la hipercontractilidad muscular y la neurotransmision
excitatoria disminuyeron a los 42 y 28 dias, respecti-
vamente. En este trabajo se sugiere que la alteracion
neuromuscular persiste después de la infeccidon y de
la restauracion morfologica de la mucosa.'?

En otros estudios en los cuales se ha investigado el
efecto de la infeccion por 7. spiralis en diversos mode-
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los animales, se ha demostrado que durante el estadio
agudo de la enfermedad hay induccién de contracciones
gigantes migratorias postprandiales.” Este estado de hi-
percontractilidad coldnica puede persistir hasta seis se-
manas después de la infeccion.' Los cambios en la con-
tractilidad muscular intestinal parecen ser causados por
infiltracion de linfocitos T hacia la muscularis externa,
cambios que ocurren tempranamente en la infeccion por
T spiralis.">'®

Estos resultados demuestran que la inflamacion colo-
nica en animales de experimentacion inducida con agen-
tes quimicos y ciertas infecciones pueden causar altera-
ciones inflamatorias y disfuncién en la contractilidad
muscular intestinal que persisten durante varias sema-
nas después de la remision de la infeccion y la restitu-
cién anatomica de la mucosa.

EPIDEMIOLOGIA Y
AGENTES ASOCIADOS AL SII-PI

Los estudios en humanos han asociado las infecciones
con el desarrollo de sintomas de SII y otros trastornos
funcionales digestivos. Estos agentes incluyen: virus
(enterovirus), bacterias (Campylobacter jejuni, Salmo-
nella spp, Shigella spp, Chlamydia trachomatis, Heli-
cobacter pylori), y parasitos (Entamoeba histolytica,
Blastocystis hominis, nematodos). La mayoria de estos
estudios son serie de casos, en los cuales la incapacidad
para documentar microbioldgicamente la etiologia de la
gastroenteritis es un problema frecuente.

Se ha estimado que aproximadamente 25% de los
pacientes con un cuadro de gastroenteritis bacteriana,
persisten con sintomas gastrointestinales sin tener evi-
dencia de actividad de la infeccion. En un estudio reali-
zado por el Departamento de Salud de Nottingham, en
Inglaterra, Neal y cols.'® evaluaron la prevalencia de sin-
tomas gastrointestinales seis meses después de un epi-
sodio de gastroenteritis bacteriana (GEB). Enviaron cues-
tionarios a 544 pacientes con diagndstico confirmado
de GEB, de los cuales 386 contestaron. E1 73% de los
casos tuvieron faltas al trabajo y 39% no laboraron por
mas de siete dias. EI 21% perdieron mas de seis kilos de
peso y 11% requirieron admision al hospital. La dura-
cion de la diarrea promedio fue de siete dias (margen 1-
90 dias). Después de seis meses del cuadro de gastroen-
teritis, 25% persistieron con alteraciones en el habito
intestinal. Cuando se investigo la presencia de criterios
de Roma-II de manera retrospectiva, 20 pacientes tenian
criterios de SII antes de la gastroenteritis y 23 los cum-
plieron después de la infeccion. Los factores de riesgo

asociados al desarrollo de SII postinfeccioso en este es-
tudio fueron sexo femenino (RR 3.3) y duracion de la
diarrea (> 7 dias, RR 2.9; > 15 dias, RR 6.4;>22 dias, RR
11.3). Ademas, un subgrupo de pacientes tenia urgencia
para defecar y otros sintomas digestivos no suficientes para
cumplir los criterios de SII, por lo que estas alteraciones se
catalogaron simplemente como “alteracion intestinal postdi-
sentérica”.!®

En estudios piloto, se han detectado secuencias geno-
micas de enterovirus usando primers especificos median-
te técnica de reaccion de polimerasa en cadena de biop-
sias de musculo de pacientes con sindrome de fatiga
postviral asociado a sintomas sugestivos de SII.'” Otros
virus asociados a trastornos motores intestinales inclu-
yen Herpes zoster, el cual ha sido reportado como causa
de constipacion, hipomotilidad y pseudoobstruccién in-
testinal,' asi como el citomegalovirus, cuya infeccion
se ha asociado a hipoganglionosis y dismotilidad colo-
nica.”’ Sin embargo, se requiere de un mayor nimero de
estudios que investiguen el papel de las infecciones vi-
rales en el SII.

Dentro de los agentes bacterianos implicados en esta
asociacion, uno de los mas estudiados ha sido Campylo-
bacter jejuni. En estudios previos se ha estimado que
uno de cada cuatro pacientes con enteritis asociada a
Campylobacter desarrollan SII. Estos pacientes tuvie-
ron transito intestinal y colonico acelerado, aumento en
el peso de las heces fecales e hipersensibilidad rectal.*-*
Aunque algunos estudios muestran que los pacientes
con SII postinfeccioso pueden tener biopsias coléni-
cas con mucosa normal, otros han demostrado con téc-
nicas de inmunohistoquimica que existe infiltracion per-
sistente por células enteroendocrinas y linfocitos hasta
después de 12 meses de la remision de la infeccion in-
testinal aguda.”® Asimismo, se han demostrado altera-
ciones en la permeabilidad intestinal (medida a través
de la relacion lactulosa/manitol) después del evento in-
feccioso. Otra bacteria cominmente asociada a SII-PI
es Salmonella spp, cuya fisiopatologia parece ser simi-
lar a la causada por Campylobacter.*

Una relacion recientemente evaluada en dos trabajos,
es la infeccion por Helicobacter pylori (Hp) y SII. En
uno de ellos, realizado en Taiwan, se estudiaron 69 pa-
cientes con SII, en quienes se encontrd una prevalencia
de 47.8% de infeccion por Hp, la cual se asocid con
mayor frecuencia a dolor epigastrico y sensacion de ple-
nitud postprandial.® En el otro trabajo, realizado en Ale-
mania, 31 pacientes con signos clinicos de SII y colo-
noscopia normal, fueron evaluados mediante barostato
rectal para medir umbrales de percepcion no dolorosa,
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sensacion de defecacion, urgencia o dolor. Ademas se
investigd la infeccion por Hp mediante prueba de alien-
to. La induccion de dolor o malestar con la distension
mecanica ocurrié predominantemente en pacientes con
infeccion por Hp, por lo cual los autores postulan que
esta infeccion puede desencadenar hipersensibilidad vis-
ceral en pacientes con SII.* Este trabajo no es conclu-
yente y requiere de estudios mejor disefiados.

La presencia de sintomas en el abdomen bajo, simila-
res a aquellos observados en enfermedad pélvica infla-
matoria, causados por Chlamydia trachomatis, han rela-
cionado a este microorganismo como probable agente
causal de SII-PI. Sin embargo, existe un solo trabajo que
estudid la relacion de la infeccion por Chlamydia me-
diante la presencia de anticuerpos séricos, en 100 muje-
res con SII versus 100 controles. No se encontr6 ningu-
na diferencia estadisticamente significativa entre ambos
grupos.?’

Entre los parasitos que han sido asociados a SII-PI, el
mas estudiado ha sido Entamoeba histolytica (EH). Los
dos estudios en humanos se realizaron en la India, en los
cuales se compararon pacientes con SIl 'y controles asin-
tomaticos. Evaluaron la presencia de quistes de EH en
heces y las caracteristicas endoscopicas e histologicas
de lamucosa del colon. En ambos estudios no se demos-
tro diferencia en la prevalencia de infeccion por EH, ni
tampoco pudo establecerse relacion significativa entre
sintomas, presencia de EH o alteraciones histologicas.”®*

La presencia de Blastocystis hominis y Sl fue estu-
diada en un total de 388 pacientes con sintomas intesti-
nales, de los cuales 81 fueron diagnosticados con SII de
acuerdo con los criterios de Roma I. En 38 se recuper6
este protozoario de las heces fecales, 15 de los cuales
pertenecian al grupo con SII. Ademas, los pacientes con
SII tuvieron un mayor numero de parasitos por campo,
por lo cual, aunque este microorganismo forma parte de
la flora colonica normal, existe un subgrupo de pacien-
tes con SlI en los cuales su presencia parece no ser inci-
dental *°

CAMBIOS HISTOLOGICOS Y RESPUESTA
FISIOPATOLOGICA EN SII-POSTINFECCIOSO

Entre los mecanismos fisiopatolégicos implicados en
el desarrollo de SII postinfeccioso, se incluyen los si-
guientes:

1. Activacion de células proinflamatorias (mastocitos,
linfocitos, macréfagos, células NK, células enteroen-
docrinas).

2. Produccién y liberacion de sustancias proinflamato-
rias (IL-1B).

3. Malabsorcion de acidos biliares.

4. Factores psicologicos.

Diferentes células proinflamatorias pueden activarse
e infiltrar la mucosa intestinal de pacientes con gastroen-
teritis aguda. En un estudio realizado en Inglaterra, se
investigo la presencia de diferentes células en especi-
menes de biopsia rectal tomados de 21 pacientes con
enteritis causada por Campylobacter sin SlI, 10 pacien-
tes con SII-Pl y 12 controles asintomaticos. En el grupo
con enteritis aguda se encontr6 un nimero mayor de cé-
lulas enteroendocrinas, linfocitos CD3, CD4 y CDS8 en
la lamina propria, asi como de linfocitos intraepitelia-
les. A un aflo de seguimiento, siete de estos 21 pacientes
tuvieron los mismos hallazgos en las biopsias rectales. El
grupo con SII-PI también tuvo un conteo de células ente-
roendocrinas y linfocitos intraepiteliales mayor que los
controles. Los autores concluyeron que las células ente-
roendocrinas y los linfocitos mencionados pudieran estar
implicados tanto en la inflamacion aguda como en la pa-
togenia del SII-PL."

En otro trabajo, Chadwick y cols.* realizaron estudios
inmunohistoldgicos en biopsias de colon de 77 pacientes
con SII de acuerdo con los criterios de Roma I, y los com-
pararon con 28 controles asintomaticos. Encontraron tres
subgrupos de pacientes: un grupo con histologia conven-
cional normal e inmunohistologia con linfocitos intraepite-
liales aumentados, células CD3 en lamina propria y células
CD25 en proporciones mayores que en los controles; un
segundo grupo con inflamacion inespecifica, inmunohisto-
logia similar al grupo control, pero con un nimero mayor
de mastocitos y neutréfilos; y un tercer grupo con criterios
histologicos para colitis linfocitica. Con base en estos re-
sultados, los autores concluyen que el sistema inmune de la
mucosa intestinal juega un papel importante en la patogé-
nesis del SII.*

Cuatro estudios previos han demostrado la presencia
de mastocitos en biopsias colonicas de pacientes con SII.
Hwan y cols.* compararon 16 pacientes con SII con 14
controles. Las biopsias del recto y del ciego mostraron
una poblacién mayor de mastocitos en los pacientes con
SII, incluyendo mastocitos activados y localizados cerca
de las terminales nerviosas. Los autores sugieren que estas
células juegan un papel central en la hipersensibilidad in-
testinal de pacientes con SII. En otro estudio similar de
casos y controles, Barbara y cols.* encontraron una mayor
proporcioén de mastocitos degranulados en la lamina pro-
pria del colon descendente de pacientes con SII, asi como
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una mayor liberacion de histamina y triptasa, esta ultima
con efectos proinflamatorios asociados a hiperalgesia. En
un trabajo publicado por Bountra y cols.’” hicieron un ana-
lisis similar, encontrando niveles de triptasa mayores en
pacientes con SII que en controles en biopsias a nivel de
ciego, sin hallar diferencias en los otros segmentos coloni-
cos. En otro estudio prospectivo de 20 pacientes con SIl y
15 controles, se encontrd un conteo mayor de mastocitos
mucosos a nivel de ileon terminal en pacientes con SII,
cuyo niimero, sin embargo, no correlaciond con el niimero
de criterios diagndsticos de Manning para SII o con un pun-
taje para trastorno funcional digestivo.*®

Ademas de la liberacion de histamina y triptasa por
los mastocitos, otras sustancias proinflamatorias son li-
beradas durante periodos de inflamacién, y han sido
postulados como probables mecanismos asociados. Uno
de ellos es la interleuquina 1B (IL-1B). En un estudio
realizado en Canada, se tomaron biopsias rectales secuen-
ciales de ocho pacientes con sintomas de SII postgastroen-
teritis, siete pacientes con habito intestinal normal post-
infeccion y 18 voluntarios sanos. Durante la infeccion
aguda y después de la desaparicion del evento infeccioso
la expresion de RNAm IL-1 fue significativamente ma-
yor en los pacientes con SII postgastroenteritis que en los
otros dos grupos estudiados.®

Recientemente Dunlop y cols.,* compararon el nu-
mero de linfocitos en mucosa rectal, células enteroen-
docrinas y mastocitos de 76 pacientes con SII y 40
controles sanos. Subdividieron los pacientes en tres
subgrupos: pacientes con SII-PI, SII predominio de
constipacion y un subgrupo con SII no postinfeccioso
y sin constipacion. Los pacientes con SII-PI mostra-
ron un numero elevado de células enteroendocrinas y
de linfocitos CD3 en la lamina propria, confirmando
los hallazgos previamente demostrados. Sin embar-
g0, los pacientes con SII con predominio de constipa-
cion no fueron significativamente diferentes de los
controles y los pacientes con SII no Pl y no constipa-
dos mostraron un aumento en los linfocitos CD3, y
mastocitos. Estos hallazgos sugieren que en el espec-
tro de pacientes con SII puede haber diferentes subgru-
pos con distintos patrones histoldgicos.

Otro mecanismo postulado como causante de sinto-
mas en pacientes con SII-PI incluye la malabsorcion de
acidos biliares. En un estudio se evaluaron los expedien-
tes de 84 pacientes con gammagramas positivos para
75SeHCAT, sugestivo de malabsorcion de acidos bilia-
res, identificando de manera retrospectiva causas pro-
bables de esta asociacién. En 16 casos, se document6
gastroenteritis tres meses a 18 afios antes del diagndsti-

co de SII, incluyendo infecciones por Campylobacter,
Shigellay Salmonella. En estos pacientes el tratamiento
con agentes secuestradores de acidos biliares como co-
lestiramina controlaron los sintomas.*

Finalmente, ademas del papel que tienen los facto-
res bioldgicos en el desarrollo de SII, hay evidencia de
que los trastornos psicologicos pueden influir en el de-
sarrollo de SII-PI. En un estudio proveniente de She-
ffield, Inglaterra, Gwee y cols.” revisaron la relacion
que pueden tener los factores psicoldgicos para influir
en el desarrollo de sintomas después de una infeccion
intestinal. Enviaron cuestionarios a 139 pacientes con
gastroenteritis aguda. De los 94 que contestaron, 23%
reunieron criterios para SII con base en el cuestionario y
en la evaluacion clinica. Todos tenian al menos dolor
abdominal y cambios en el habito intestinal. Cuando se
compararon los pacientes que habian desarrollado SII con
aquellos que quedaron libres de sintomas, se encontr6 que
el primer grupo tenia mas eventos interesantes y mayor
grado de hipocondriasis, resultando esta asociacion muy
significativa. Ademas, este grupo tuvo un mayor numero
de mujeres y puntaje mayor de neurosis, ansiedad y so-
matizacion. El grupo que desarroll6 SII tuvo hipersensi-
bilidad rectal aumentada, transito colonico mas rapido y
un mayor niimero de células inflamatorias en biopsias rec-
tales. Los autores concluyen que aunque un episodio de
gastroenteritis puede sensibilizar al intestino, existen fac-
tores psicoldgicos que juegan un papel importante en el
desarrollo, persistencia y reaparicion de sintomas.

TRATAMIENTO DEL SII-PI

En vista de la evidencia cada vez mayor que muestra el
papel de la inflamacion-infeccion en el SII-PI se han
hecho algunos intentos de tratamiento con agentes anti-
inflamatorios, antibidticos y probidticos.

Prednisolona

Dunlop y cols.* condujeron el primer estudio aleato-
rizado, doble ciego y controlado de prednisolona en SII-
PI. Trataron a 31 pacientes con SII-PI tres 0 mas meses
después de su infeccion inicial con prednisolona 30 mg/
d via oral por tres semanas o placebo. Encontraron que
la cifra de CD3 en la mucosa colonica disminuyo de
manera similar en ambos grupos. Las células enteroen-
docrinas, mastocitos y linfocitos intraepiteliales no se
modificaron significativamente en los dos grupos, ni tam-
poco hubo reduccion en los puntajes de sintomas. Los
resultados de este estudio no muestran un efecto benéfi-
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co de los esteroides, sin embargo, se requieren estudios
que investiguen su efecto de manera mas temprana y no
hasta después de tres meses.

Inhibidores de COX-2

Barbara y cols.* demostraron que la infeccion aguda
puede resultar en hipercontractilidad muscular intesti-
nal, la cual fue revertida con inhibidores de COX-2.
Akiho y cols.* mostraron en ratones infectados con o
sin Trichinella spiralis que los cambios en la hipercon-
tractilidad muscular podrian ser mantenidos por la pre-
sencia de factor de crecimiento B1 en la muscularis ex-
terna, el cual induce COX-2 y promueve produccion de
prostaglandina E2 en las células musculares. Este ha-
llazgo sugiere que la inhibicion de COX-2 debe ser eva-
luada en pacientes con SII-PI. Los inhibidores de tripta-
say los antagonistas del receptor 2 de proteasa activada
pudieran ser de ayuda en pacientes con SII-PI debido a
la evidencia de degranulacion de mastocitos.

Antibioticos

El papel de los antibioticos en el SII es controversial.
Pimentel y cols.* evaluaron pacientes con SII mediante
prueba de aliento por sospecha de sobrepoblacion bac-
teriana. El uso de antibioticos de amplio espectro mejo-
16 los sintomas y corrigié la prueba de aliento. Sin em-
bargo, este estudio no fue aleatorizado ni controlado con
placebo. En otro articulo del mismo grupo, trataron de
manera aleatoria a pacientes con SII con neomicina 500
mg o placebo dos veces al dia por 10 dias. Al inicio del
estudio y siete dias después se realizo prueba de alien-
to con lactulosa. Los autores encontraron que la neomi-
cina mejord los puntajes de sintomas en 39% compara-
do con 12% del placebo. Ademas, el habito intestinal
mejord en 40% con neomicina vs. 15% con placebo.
Aquellos que tuvieron una prueba de aliento anormal
fueron los que mejoraron.* En otro estudio separado,
del mismo autor,* demostraron que una dieta elemen-
tal de 14 dias mejoro la prueba de aliento en 72% de
los pacientes comparado con s6lo 21% de los tratados
con neomicina. Moayyedi y cols.*” han apoyado el uso
de antibioticos en SII. Ellos reanalizaron un estudio de
tratamiento de erradicacion para Hp en pacientes sin-
tomaticos y asintomaticos de la comunidad; utilizaron
la definicion de SII seglin los criterios de Manning. Los
pacientes tratados con claritromicina y tinidazol tuvie-
ron menor probabilidad de tener SII al final de los dos
aflos de seguimiento que aquellos que recibieron pla-

cebo (6% vs. 9%), sin embargo, es un estudio que re-
quiere de mayor investigacion.?’

Probiodticos

Las bacterias probioticas compiten con las patogenas y
tienen efectos antiinflamatorios sobre la mucosa intestinal.
Por esta razén ha habido un gran interés en el papel que
puedan tener los probidticos en el SII. El Lactobacillus plan-
tarum ha mostrado reducir la flatulencia y el dolor, pero no
la distension abdominal.*® Quigley y cols.* trataron 77 pa-
cientes con Lactobacillus spp. o Bifidobacterium spp. con
leche por ocho semanas y los compararon con un grupo
control que recibiod leche sola. El grupo tratado con Bifi-
dobacterium tuvo una mejoria significativa en dolor, dis-
tension y habito intestinal. Sin embargo, los tratados con
Lactobacillus sélo tuvieron mejoria del doloren la 2%y 7°
semanas. Estos hallazgos ponen a los probioticos como
un agente terapéutico prometedor y seguro.

CONCLUSIONES

Las evidencias que muestran una asociacion entre in-
feccidn coldnica y el desarrollo de SII son cada vez mas
numerosas.

Aproximadamente 25% de los pacientes con SII tie-
ne antecedente de gastroenteritis infecciosa.

Varios agentes infecciosos han sido relacionados con
el SII-PI e incluyen bacterias (Campylobacter, Salmo-
nella) y parasitos (Trichinella spiralis).

Los hallazgos histologicos mas consistentes en el SII-
PI son: aumento en el nimero de células enteroendo-
crinas, linfocitos CD3 y mastocitos en la mucosa del
colon; liberacion de mediadores inflamatorios y mayor
namero de células inflamatorias en las terminales ner-
viosas de la pared intestinal.

Los pacientes que desarrollan SII-PI tienen mayor fre-
cuencia de presentar alteraciones psicoldgicas (neurosis,
hipocondriasis, depresion, ansiedad y somatizacion), asi
como mayor frecuencia de eventos estresantes previos al
episodio de gastroenteritis. Estos factores parecen jugar
un papel importante en el desarrollo, persistencia o recu-
rrencia de sintomas en estos pacientes.

Las intervenciones terapéuticas con esteroides, inhi-
bidores COX-2, antibidticos y probioticos requieren de
mayor investigacion.
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