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Fl sindrome de intestino irritable (SII) es uno de los tras-
tornos mas comunes encontrados en la practica general
y el mds comun visto por los gastroenterélogos.

Se define como “un desorden funcional del intestino, en
el cual el dolor abdominal esta asociado con defecacion
o un cambio en el habito intestinal con hechos de defe-
cacion desordenada y distension”.

Los criterios para su diagnéstico se basan en el consen-
so de Roma llamados “criterios de Roma I1”, que a su vez
se basan en los criterios de Manning (Tabla 1). Estos
criterios se basan unicamente en los sintomas, excluyen-
do con estudios paraclinicos enfermedades organicas.
(1,2) Se trata de un desorden biosicosocial en el cual
interactian tres mecanismos mayores: factores
sicoldgicos, motilidad alterada y un aumento de la sensi-
bilidad visceral.

EPIDEMIOLOGIA

Los datos de prevalencia e incidencia son dificiles de esti-
mar debido a que una buena parte de la poblacién
sintomatica no acude al médico. Sin embargo, se considera
una prevalencia promedio de 10% y una incidencia de 1% al
afio.(3) Es mas comuin en gente joven y disminuye notable-
mente en personas por encima de los 60 afios; también es
notable su mayor incidencia en mujeres y su empeoramien-
to durante los periodos menstruales. Es muy comun que
los primeros sintomas del sindrome aparezcan en la
menarquia. (4)

Elimpacto econdmico del SII es grande. Aunque se calcula
que solamente un 10% o 25% de los pacientes buscan la
ayuda médica, solo en los Estados Unidos se estima un
gasto de $8 billones anualmente, sumando los gastos médi-
cos y el costo del ausentismo laboral por incapacidades. (5)
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FISIOPATOLOGIA

El papel del eje cerebro — intestino en las enfermedades del
tracto gastrointestinal se ha establecido recientemente, aun-
que desde hace casi un siglo se sospechaba que algunas
enfermedades del Tracto Gastrointestinal (TGI) tenian reia-
cion con alteraciones funcionales del cerebro. Ei SII puede
deberse a cambios en cualquier parte del eje. La patogénesis

del SII obedece a tres factores interrelacionados:

e Alteraciones en el Sistema Nervioso Central (SNC)
incluyendo factores sicolégicos.

. Alteraciones en la motilidad gastrointestinal.

¢ Hipersensibilidad visceral.

Varios mediadores quimicos y neurotransmisores se encuen-
tran comprometidos en estas interconexiones: Acetilcolina
y la sustancia P como neurotransmisores excitaderes pre-
dominantemente, mientras que el VIP y el 6xido nitrico son
neurotransmisores inhibidores. Otros mediadores importan-
tes son la SHT (Serotonina), bradiquinina, taquinina,
calcitonina, somatostanina, péptidos opioides y
colescistokinina (CCK). El estudio de las acciones de estos
neurotransmisores nos esta acercando a la respuesta de lo
que esta sucediendo en el SII. (8)

Disfunecion del SNC

Los factores sicoldgicos son hechos sobresalientes en el
sindrome. Es bien conocido el hecho que el estrés emocio-
nal produce efectos considerables sobre el tracto
gastrointestinal, tanto en la salud como en la enfermedad.
Se ha encontrado que aproximadamente 75% de los pacien-
tes con SII tienen enfermedades emocionales tales como,
depresion, ansiedad, trastornos obsesivo-compulsivos,
histeria o simplemente hiperreactividad al estrés. (9) Estas
enfermedades pueden alterar la actividad motora intestinal
o ¢l umbral doloroso a través de la activacion del eje cere-
bro-intestino. Se ha demostrado que los mastocitos se en-
cuentran aumentados en pacientes con SII y estas células
son piezas fundamentales en desérdenes del TGI induci-
dos por el estrés.

Anormalidad gastreintestinal

Varias formas de disfuncién motora gastrointestinal han
sido reportadas en el SH incluyendo alteraciones en el mus-
culo liso, actividad contractil, actividad mioeléctrica, tono,
capacidad y transito. Se han registrado contracciones
propulsoras de gran amplitud sobre largos segmentos de
intestino durante episodios dolorosos asi como actividad
contractil aumentada con el dolor y la comida. Se sospecha

una liberacién anormal de motilina y CCK en pacientes con
SII. (10,11)

Sensacion visceral anormal

Hay evidencias que sugieren que los pacientes con SII tie-
nen “hiperalgesia visceral”. Esta anormalidad sensorial los
hace més sensibles a las contracciones del musculo liso y a-
la distension pero no es claro si esta hiperalgesia es de
origen periférico o central. Se ha sugerido que ligeros pro-
cesos inflamatorios de la mucosa podrian inducir la libera-
ci6n de mediadores inflamatorios que inducirian un circulo
vicioso para perpetuar la sensacion dolorosa. (12,13) Alte-
raciones bacterianas en la génesis del sindrome no ha sido
formalmente aceptado aunque se han encontrado cambios
en la microflora, con disminucién en coliformes, lactobacilos
y bifidobacterias, pero no se ha demostrado que haya una
alteracion en la fermentacion, y la produccion de gas es
igual que en pacientes normales.

DIAGNOSTICO

Desde 1977 se han venido utilizando los criterios de Manning
para el diagndstico del SII. Este autor indicaba la presencia
de cuatro sintomas cardinales:

¢ Dolor que mejora con la defecacién.

+  Defecaciones blandas o semiliquidas al establecerse el
dolor.

»  Defecaciones frecuentes cuando se establece el dolor.

e Distension abdominal visible.

En 1992 se establecié en Roma un consenso para el diag-
néstico y se le llamé Criterios de Roma I, criterios que fue-
ron modificados en 1998 y que aun se conocen como Crite-
rios de Roma II. De acuerdo con estos criterios el SII se
define como un dolor abdominal o molestia que persiste
por lo menos 12 semanas, que no necesitan ser consecuti-
vas, y que incluye dos de los siguientes hechos:

¢ Alivio después de la defecacion.

+ Iniciacién asociada con cambios en la frecuencia de
las defecaciones. .

= Iniciacion asociada con cambios en la forma de heces.
(0)(Tabla 1).

Estudios sobre la sensibilidad y especificidad de los crite-
rios de Roma II mostraron 65% y 100% respectivamente,
cuando se excluian aquellos casos con pérdida de peso
documentada, sintomas nocturnos, sangre en las heces,
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1. Criterios de Manning

Dolor que alivia con la defecacion

Defecaciones més frecuentes desde que se inici6 el dolor
Defecaciones blandas desde el inicio del dolor
Distension abdominal visible

Defecaciones con moco

Sensacién de evacuacion incompleta

I I. Criterios de Roma Il

Dolor abdominal o disconforme por 12 semanas o mas, que no
necesitan ser consecutivas, durante los dltimos 12 meses y que
tiene 2 de las siguientes caracteristicas:

Alivia con la defecacion

Se ha establecido con cambios en la frecuencia de la
defecacion

Se ha establecido con un cambio en la forma de los heces

Tabla 1. Criterios para el diagnostico del SII.

historia de estar usando antibioticos o historia familiar de
cancer de colon. Sin embargo, ha habido una tendencia
generalizada a subclasificar el SII como con constipacién
predominante, con diarrea predominante o con patrén mix-
to y ese enfoque lo daremos en esta presentacion. (7)

Basados en los criterios de Roma II, debemos hacer una
buena evaluacidn clinica y descartar que no existan sinto-
mas o signos de alarma (Tabla 2). Estos sintomas y signos
incluyen: fiebre, pérdida de peso, anorexia, hematoquecia,
hallazgos anormales el examen fisico (masas, adenopatias,
etc), anemia o velocidad de sedimentacion elevada. Los
exdmenes basicos que deben solicitarse son hemograma
con VSG, coprologicos, sangre oculta en heces, TSH y una
colonoscopia izquierda; en pacientes mayores de 50 afios
es preferible solicitar colonoscopia total, aunque se discu-
te si a los pacientes menores de 50 afios, pero con antece-
dentes familiares de cancer de colon se les deba solicitar,

Tabla 2. Sintomas y signos de alarma en paciente con sos-
pecha de SII

F + Fiebre

« Anorexia

+- Pérdida de peso

= Hematoquecia

« Anemia

* 'VSG elevada

+ TSHanormal
+..Examenfisico anormal
+ - Colonoscopia anormal

también, una colonoscopia total. Personalmente creo que
se trata de una decision especifica para cada paciente. Con
este primer tamizado podremos encontrar sintomas y sig-
nos de alarma o descartar que el paciente tenga una enfer-
medad organica.

TRATAMIENTO

El tratamiento del SSI se basa en tres parametros funda-
mentales:

»  Educacidn, tranquilizar al paciente y soporte emocional.
»  Cambios en los habitos dietéticos.
»  Farmacoldgico.

Educacion

El paciente debe ser informado sobre la naturaleza de su
enfermedad y tranquilizarlo en el sentido que no tiene una
enfermedad maligna, asegurarle que no tiene un cancer ni
ninguna otra enfermedad que implique riesgo para su vida.
Sirecordamos que la mayoria de estos pacientes tienen un
componente neurdtico, nunca emplear frases como “son
los nervios” o “debe controlarse” etc. Recordar que el pa-
ciente estd realmente enfermo y que su calidad de vida se
ha deteriorado. Debemos hacer el esfuerzo por buscar algu-
na enfermedad emocional, como depresion, ansiedad o per-
sonalidad obsesiva-compulsiva. (14)

Cambios en la dieta

Los pacientes con SII, especiaimente con constipacidn, se
benefician con un aumento de la fibra en la dieta, por lo cual
debe recomendarse aumentar la ingestion de fruta y verdu-
ras asi como de carbohidratos que contengan celulosa;
estas sustancias aumentan el contenido del bolo fecal y
facilitan la defecacion. Se puede recomendar el uso de ave-
na o psyllium. Estas sustancias mejoran el vaciamiento
colénico, aunque retardan el gastrico y no mejoran la dis-
tensién. Debe insistirse en suspender el té, el tabaco, el
café y las grasas si el sintoma del paciente es la diarrea. (15)

Tratamiento farmacolégico

Hay un concepto unanime en el sentido que debe tratarse
solamente el sintoma principal: asi en los pacientes con
diarrea y dolor puede iniciarse el tratamiento con
antiespasmodicos y anticolinérgicos, opioides o
bloqueadores del canal del calcio. Estos agentes bloquean
la despolarizacién del musculo liso mediada por Acetil coli-
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na o bloqueando los canales del calcio; disminuyen el do-
lor y dan una sensacién de bienestar general abdominal
disminuyendo el peristaltismo con lo cual aumenta el tiem-
po de evacuacion. Puede emplearse loperamida (Imodium)
adosis de 2-4 mg 3 veces al dia, trimebutina (Debridat) 200
mg -3 veces ai dia, butil-bromuro d hioscina (Buscapina)
20-100 mg al dia, fenoverina (Spasmopriv) 100 mg 2-3/ dia,
aceite de menta (Colpermint) 1 capsula 3 veces al dia, una
hora antes de las comidas, o un antidepresivo triciclico del
tipo de la amitriptilina a dosis bajas (10-25 mg) en la noche.

Cuando el cuadro clinico esta dominado por el dolor acom-
pafiado de constipacién se pueden emplear: Pinaverio
(Dicetel) a dosis de 100 mg 1-2 veces al dia, otilonio
(Spasmomen) un calcioantagonista selectivo que disminu-
ye el dolor y ablanda las heces aunque su accion sobre la
distensién es poca. La mayor atencion en los ultimos afios
se ha centrado sobre los agonistas y antagonistas de la
SHT (Serotonina) especialmente los T3 v T4. De estos se
encuentra en Colombia el tegaserod (Zelmac) un agonista
de los receptores SHT4 que disminuye notablemente el
dolor, mejora la constipacion y la distension. Tiene un futu-
ro promisorio: su dosis es de 6 mg 2 veces al dia. El
prucalopride, otro agonista de los receptores SHT4 actia
en forma similar al tagaserod pero atn se encuentra en fase
11 de experimentacion. (16,17,18,19)

OTROS ENFOQUES

Se han utilizado medicinas alternativas como acupuntura,
dietas especiales, relajacion, meditacion y extractos de plan-
tas pero es dificil evaluar los resultados debido al alto indi-
ce de respuestas al placebo por parte de los pacientes con
SII v a la falta de estudios controlados con placebo. (20)

CONCLUSIONES

El S1I es un trastorno funcional del TGI que debe ser dife-
renciado de enfermedades organicas serias. Su diagnosti-
co implica aplicacion de los criterios de Roma Il y su trata-
miento debe ser integral, teniende en cuenta los factores
sicolégicos de cada paciente, proporcionando soporte emo-
cional, seguridad y tranquilidad. El manejo incluye cambios

te haya notado que le producen molestias y farmacoldgico
tratando tinicamente el sintoma predominante.
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