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RESUMEN:

Antecedentes:

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) es un trastorno inflamatorio crénico idiopatico del tracto
digestivo que comprende a dos entidades: la colitis ulcerativa (CU) y la Enfermedad de Crohn (EC). A
diferencia de la CU que afecta Unicamente el colon y presenta lesiones continuas, la EC es un trastorno
inflamatorio que se caracteriza por lesiones discontinuas en cualquier porcién del tracto gastrointestinal y
es transmural. No se conocen claramente los aspectos etiopatogénicos de la Ell, pero se sabe que esta
involucrada una predisposicién genética, asi como la activacion inapropiada y sostenida del sistema
inmunitario gastrointestinal contra la microflora intestinal. EI Sobrecrecimiento bacteriano (SPB) es una
condicion frecuente en los pacientes afectados por la enfermedad de Crohn, en especial en los pacientes
con estenosis, antecedente de cirugia, y fistula entero-entérica. Como resultado, los pacientes con SPB
pueden experimentar la mala absorcion, pérdida de peso, diarrea, meteorismo, flatulencia y dolor
abdominal, imitando brote agudo en estos pacientes.

Objetivo:

Conocer la prevalencia de sobrepoblacién bacteriana de intestino delgado en pacientes con enfermedad

inflamatoria intestinal.

Material y Métodos:

Estudio transversal. Se incluiran pacientes con diagnostico de enfermedad inflamatoria intestinal sin
datos de actividad (clinica, bioquimica o endoscoépica), derechohabientes del IMSS, entre marzo de 2012
y febrero 2013. Se realizara historia clinica, estudios basales de laboratorio y prueba en aliento para SBI
con lactulosa. Los criterios de exclusion seran los pacientes que hayan recibido tratamiento
antimicrobiano 30 dias previos al estudio, pacientes en tratamiento con procinéticos, B-bloqueadores y
antidepresivos opioides, con diagnoéstico endoscopico de esofagitis Grado B-D (Clasificacion de Los
Angeles), o con Ulceras complicadas, con enfermedades graves concomitantes del sistema
cardiovascular, higado (CEP, cirrosis), rifiones o enfermedades malignas de cualquier origen.

1



Andlisis estadistico:

Las caracteristicas demograficas de los sujetos se describiran en términos de promedios (+ desviacion
estandar) y porcentajes. Se calculara la prevalencia de SBI con sus respectivos intervalos de confianza
del 95%. Las variables cualitativas se compararan entre grupos con prueba de X* y prueba exacta de
Fisher. Las variables cuantitativas se compararan utilizando pruebas paramétricas o no paramétricas con
base a la distribucion de los resultados. Se consideraran estadisticamente significativas con un valor de

p < 0.05. El analisis se realizara utilizando el programa SPSS 17.0 (SPSS, Chicago, lllinois, USA).

Resultados:

Se evaluaron 44 pacientes con Ell y se incluyeron en el estudio 22 pacientes, 21 con CU y 1 con EC, que
cumplieron con los criterios de inclusién; la edad promedio fue de 50 anos (+ 17.8), el 50% fueron
hombres. Se realiz6 prueba en aliento a 22 sujetos y 15 pacientes con CU reportaron la prueba positiva
para SBI, y 6 pacientes con CU y uno con EC presentaron la prueba negativa. Se establecié que la

prevalencia de SIB en pacientes con CU fue del 71.4%.

No hubo diferencias estadisticamente significativas( p<0.05) entre los grupos de pacientes con CU con
SIB o sin SIB, con respecto a parametros bioquimicos como albumina, TP, glucosa, urea, creatitina,

plaquetas, hemoglobina, leucocitos, PCR, y VSG,
Conclusiones:

El Sobrecrecimiento bacteriano representa una complicacién importante de Ell, debido a su alta
prevalencia; sin embargo, es subestimada en la mayoria de los casos debido a que clinicamente
no sugiere ser significativa. En nuestra poblacién la prevalencia de SIB en CU es del 71.1%,

mayor a lo previamente reportado.

Diagnosticar SIB en pacientes con Ell, es importante en el manejo clinico de estos pacientes, ya
qgue el SIB puede contribuir a los cuadros de agudizacion de sintomas abdominales (diarrea,

distension abdominal y dolor abdominal), podria aumentar la desnutricion.



INTRODUCCION

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) es un trastorno inflamatorio crénico idiopatico del tracto
digestivo que comprende a dos entidades: la colitis ulcerativa (CU) y la Enfermedad de Crohn (EC). A
diferencia de la CU que afecta Unicamente el colon y presenta lesiones continuas, la EC es un trastorno
inflamatorio que se caracteriza por lesiones discontinuas en cualquier porcién del tracto gastrointestinal y

es transmural. (1)

La incidencia de la Ell se ha incrementado en los Ultimos 50 afios, siendo actualmente de 120-
200/100,000 personas para CU y 50-200/100,000 habitantes para EC,(1) guarda una relacién 1:1 entre
hombres y mujeres, tiene una distribucién con un pico entre los 20-30 afios para la EC y 30-40 para CU,
aunque se ha sugerido un segundo pico de incidencia entre los 60-70 afios. Las razas caucasica y

africana son las més afectadas, en México no existen estadisticas.(2). (1)

Los factores de riesgo asociados a enfermedad de Crohn son la mutacioén del gen que decodifica al
dominio de oligomerizacién de nucledtido 2 (NOD2), el dominio de reclutamiento para activacion de
caspasas 15 (CARD15), NOD 1, CARD 4, el ligando de quimiocinas 20 (CCL20), IL-11 e IL 18 , (3),

variantes de IL-23R (R381Q, rs11209026) , ATGL16 (T216A) y genes HLA (4) y el tabaquismao.

No se conocen por completo los aspectos de la etiopatogenia de la Ell, pero se sabe que esti
involucrada la predisposiciobn genética, asi como la activacién inapropiada y sostenida del sistema
inmunitario gastrointestinal contra la microflora.(5) (6) Se ha visto mayor recurrencia de Ell en usuarios
de anticonceptivos orales y analgésicos antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), aunque adn no se ha
establecido la relacién causa (7). En modelos murinos se ha visto que es necesaria la flora intestinal para

desencadenar la Ell (8)(9)(10).

La Ell es una enfermedad inflamatoria en la que se ha involucrado la flora intestinal y patégenos como
Listeria monocytogenes, Chlamydia tracomatis, Escherichia coli, Citomegalovirus, Sacharomyces

cerevisiae, Mycobacterium paratuberculosis y algunos virus, lo cual estimula a las células presentadoras



de antigeno, con la induccién de una respuesta inmune por activacion y diferenciacion de las células T
en iTreg, Thl, Th2 y Thl7. La respuesta Th17 ha sido la mas estudiada en la Ell y es desencadenada
por la presencia de IL-1, 6 y 23 secretada por las células presentadoras de antigeno tras el
reconocimiento de patdgenos. Con la activacion de Thl7, se producen IL-17A, IL-17F, IL-22, IL-26, TNF-
alfa y CCL20, mismas que estimulan la secrecién de mucina, defensina, HD5 y BDI; se ha observado la
presencia en la mucosa de IL-26 y 17 con la actividad de la enfermedad; IL-6 e IL-23 tienen papel en la
autorregulacién al estimular a iTreg, que producen TFG, IL-10, IL-18 e IL35, mismas que se encargan de
regular la respuesta inmunoldgica. (11). En la EC la diferenciacién es predominantemente Thl y Thl7,

mientras que en la CU es hacia Th2 y células NK .(12)

Otra hip6tesis propone que existe un defecto en el reconocimiento de los antigenos de la flora intestinal o
patégena en el lumen intestinal, posiblemente mediado por sobre-estimulacion de los receptores Toll-
like (TLR) vy controlada por otros factores genéticos (mutaciones en DLG5 y OCTN), lo cual resulta en
incremento en la adherencia bacteriana, estimulacion inapropiada de las células dendriticas, que media

la diferenciacién de las células T. (12)

La presentacion clinica es variable con sintomas inespecificos como fatiga, fiebre, dolor abdominal,
diarrea croénica, pérdida ponderal, fiebre, sangrado gastrointestinal, fistulas enterocutaneas,
enteroentéricas 0 enterovesicales, abscesos, enfermedad perianal, malabsorcion, Ulceras orales,

disfagia, litiasis vesicular, obstruccion gastrointestinal. (13) (14)

La CU puede tener presentaciones variables, como una pancolitis, colitis distal (del &ngulo esplénico al
ciego), proctitis ulcerativa (limitada al recto), proctosigmoiditis (afectando a recto y sigmoides).(15). Las
manifestaciones clinicas son diarrea, tenesmo, rectorragia, hematoquezia, dolor abdominal tipo célico,

periodos de constipacion, fiebre, anemia. (16).



En la EC aproximadamente el 20% de los pacientes cursan con enfermedad limitada a colon, 80% de los
pacientes cursan con afeccion del intestino delgado; sin embargo, s6lo 30% de los pacientes cursan con

ileitis como Unica manifestacion, mientras el 50% cuentan con ileocolitis.(17)

Algunos pacientes con EIll pueden cursar con manifestaciones extraintestinales, que generalmente
guardan relacién con la actividad de la enfermedad; de las cuales destacan artritis, espondilitis
anquilosante, psoriasis, osteopenia, osteoporosis, eritema nodoso pioderma gangrenoso, uveitis, iritis,
epiescleritis, colangitis esclerosante primaria, amiloidosis secundaria, litiasis renal, trombosis arterial y
venosa. El estudio de eleccion es la colonoscopia con biopsias que muestra en la EC un patrén
empedrado y segmentos de mucosa con ulceraciones que alternan con mucosa normal, eventualmente
pueden existir granulomas, sin embargo no son especificos de la EC. En el caso de la CU, la inflamacion

de la mucosa con ulceraciones es continua.(15)

La presentacion inicial de la CU es gradual con periodos autolimitados de sangrado; sin embargo, menos
del 10% pueden iniciar con una variante fulminante. Durante la evoluciébn 3% presentan como
complicaciones: hemorragia masiva 3%, 15% colitis fulminante, 20% megacolon téxico y hasta 10%
estenosis que pueden condicionar sintomas obstructivos. (18) (19). La mortalidad de los pacientes con

CU no es mayor a la poblacion general.(1)

En los pacientes con EC, el 80% de los pacientes requieren cirugia y cerca del 10% requieren un estoma
permanente. La mortalidad en la EC tiene un modesto cambio con respecto a la poblacidn general; existe
mayor riesgo de mortalidad en los pacientes con EC con respecto a la poblaciéon general, con RR de
1.52. (20)(21) Se ha determinado que un tratamiento agresivo en las lesiones recurrentes tempranas

pueden impactar sobre la progresion de estas enfermedades(22)(23)(1)

El tratamiento en EC con actividad leve a moderada se basa en agentes 5-ASA, probibticos y
antibidticos. Los pacientes con actividad moderada a grave se benefician de los esteroides, con

remisiones hasta del 90% que por lo general se ha presentado en las primeras 2 semanas. Sin embargo,



no se recomienda como terapia de mantenimiento por los efectos adversos a largo plazo. (24) (25) (26)

(27). En pacientes con EC que no tienen una respuesta adecuada el siguiente tratamiento que puede
utilizarse es un agente biologico anti-TNFa, que ha mostrado mayor efectividad que los esteroides para
la induccién a la remisién mas tempranamente (10 semanas) en la Ell moderada a grave. (28) (5)
Infliximab, (Remicade) fue el primer anticuerpo quimérico monoclonal (IgG1 ) contra el TNF-a, que ha
demostrado eficacia en pacientes con moderada a severa Ell . Adalimumab (Humira) anticuerpo

monoclonal totalmente humano también se utiliza como terapia.

El SBI (sobrecrecimiento bacteriano de intestino delgado) se define como un recuento bacteriano >10°
UFC/ml en el intestino delgado proximal. Otros autores también consideran SBI un recuento bacteriano
>10° UFC/ ml, si las bacterias aisladas en el aspirado yeyunal son bacterias que normalmente colonizan

el colon o si la misma especie se encuentra ausente en la saliva o en el jugo gastrico(29)

La prevalencia de SBI dependen de la poblacién estudiada y el método diagndstico empleado para
detectar y definir la presencia de SBI. La prevalencia usando pruebas en aire espirado varia de acuerdo
al tipo y dosis del sustrato utilizado. En sujetos sanos, el SBI ha sido descrito en 0-12,5% con prueba en
aire espirado y glucosa, 20-22% en prueba en aire espirado y lactulosa, y 0-35% con prueba en aire

espirado con (14C)D-xilosa.

Varios mecanismos de defensa del hospedero determinan el nimero y tipo de bacterias que se
encuentran en el intestino delgado. En el estbmago, el &cido elimina y suprime el crecimiento de la
mayoria de los organismos que ingresan a través de la orofaringe. En el intestino delgado, la accion de
las fuerzas propulsivas y especialmente la fase Il del complejo motor migratorio, limita la capacidad de

las bacterias para colonizar el intestino delgado(30).

Otros factores protectores son la integridad de la mucosa intestinal, la capa de moco, secrecién

intestinal, biliar y pancreatica, efecto protector de la flora comensal como lactobacillus y la valvula



ileocecal.(31). La dismotilidad intestinal mas que la hipoclorhidria de ayuno o la inmunodeficiencia es

responsable de la presencia de SBI en adultos mayores(32)

Enfermedades con deterioro de la motilidad intestinal predisponen a un aumento de la flora bacteriana en
el intestino delgado y son causas conocidas de SBI. Recientemente, la SBI ha sido asociado con
sindrome de intestino irritable (SI)(33), enfermedad celiaca(34), enfermedad hepéatica por higado graso
no alcohdlico y peritonitis bacteriana espontanea(35); sin embargo, el mecanismo de esta asociacién

permanece desconocido.

Anormalidades relacionadas con la excesiva colonizacion involucran factores del metabolismo
bacteriano, dafio de la submucosa, alteraciones en la motilidad postprandial y disminucién de la ingesta
de alimentos secundaria a los sintomas gastrointestinales causados por SBI(36). El deterioro de la
absorcién de nutrientes puede atribuirse a efectos intraluminales de la flora bacteriana combinado con el
dafio a la mucosa, debida al dafio del enterocito por adherencia de las bacterias, produccion de
enterotoxinas, efectos por déficit de cobalamina (37) y la produccion de acidos biliares de conjugados

como el litocdlico(36)

La malabsorcién de carbohidratos resulta de una combinaciéon de la degradaciéon de carbohidratos por
las bacterias y pérdida de la actividad de las disacaridasas ubicadas en el borde en cepillo de la mucosa,
por el dafio de los enterocitos. La flora bacteriana anaerébica y facultativa contiene proteasas capaces
de remover componentes de la superficie de la membrana intestinal, lo que contribuiria a la deficiencia
de disacaridasas. Los carbohidratos no absorbidos son metabolizados por la flora colénica a acidos
organicos de cadena corta. Esto aumenta la osmolaridad del liquido intestinal, contribuyendo a la diarrea.

Ademas, el dafio de la mucosa interfiere con la absorcion de carbohidratos.

La malabsorcion de proteinas es multifactorial y resulta de la utilizacién intraluminal de proteinas de la

dieta por las bacterias, deterioro de la absorcion, y desarrollo de enteropatia perdedora de proteinas. En



un tercio de los pacientes, el SBI puede ser severo provocando incluso déficit de vitaminas como B12 y

liposolubles (A, Dy E).

Aunque en el SBI las caracteristicas histolégicas del intestino delgado no son distintivas, puede
asociarse con una disminucion de la altura de la vellosidades, profundidad de las criptas, engrosamiento
de la mucosa, aumento de los linfocitos intraepiteliales, y areas focales de ulceraciones y erosiones.
Estas alteraciones se normalizan después del tratamiento antibiético. Oxidantes generados por la
xantinooxidasa ileal son importantes en la patogénesis del dafio de la mucosa inducida por endotoxinas.
Concentraciones intraluminales de IgA2, IgM, e IL-6 (pero no de IFN-y y FNT-a), se encuentran
aumentadas en pacientes con SBI, especialmente cuando el sobrecrecimiento incluye bacterias de tipo

coldnico.(38)

Las manifestaciones clinicas del SBI dependen de la severidad y de su causa. Aunque los sintomas
pueden ser inespecificos, la combinacidon de diarrea, esteatorrea, plenitud postprandial meteorismo,

flatulencia, dolor abdominal y déficit de vitaminas puede ser considerada sugerente de SBI (36).

Varios métodos invasivos y no invasivos, con diferente sensibilidad y especificidad, han sido utilizados en
su diagnéstico. Aunque el aspirado y cultivo directo del contenido intestinal son considerados la prueba
de oro para el diagnéstico del SBI(39), estos métodos poseen limitaciones, como la potencial
contaminacion con flora bacteriana orofaringea durante el procedimiento y el hecho de que las bacterias
pueden estar en parche y por tanto no ser captadas con un Unico aspirado. Ademas el SBI puede
comprometer solo las areas mas distales del intestino delgado, quedando fuera del alcance de la
instrumentalizacion habitual. El cultivo de los organismos anaerébicos requiere una compleja técnica
microbiolégica y una proporcién desconocida de bacterias no son cultivables por los métodos disponibles
actualmente. En términos cualitativos y cuantitativos, algunos estudios han encontrado una correlacion
significativa entre los sistemas de tubo abierto y cerrado. Por tanto, una posible contaminacion originada
del uso de un sistema abierto parece no tener importancia en el diagndstico del SBI. La reproducibilidad
del aspirado y cultivo del contenido yeyunal se ha descrito tan baja como 38%, en comparacién con el

92% para el test de hidrogeno espirado.(40)
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El principio del test de hidrogeno espirado es la administracion de un carbohidrato (lactulosa, d-xilosa,
glucosa), que al ser degradado por las bacterias produce un aumento de los niveles de hidrégeno
espirado en pacientes con SBI. La produccion de hidrégeno es un fenémeno normal en todos los sujetos.
La ingestion de ciertos alimentos como pan, fibras y pastas; consumo de tabaco; presencia de bacterias
orales, y enfermedad pulmonar, pueden afectar su exactitud diagnostica. El diagndstico de SBI con estos
tests es establecido cuando los niveles de hidrégeno espirado aumentan mas de 10 particulas por millén
(ppm) sobre el basal, en 2 muestras consecutivas, durante los primeros 60 min de estudio o si los niveles
de hidrégeno espirado basal exceden 20 ppm . Este Ultimo criterio ha sido descrito en pacientes celiacos
no tratados. Sin embargo, la fermentacion de carbohidrato residual por la flora orofaringea puede
también contribuir al aumento de los niveles de hidrogeno y sobreestimar el nivel de hidrégeno en
ayunas. Este problema se puede resolver enjuagando la boca con clorohexidina previo al examen. La
confiabilidad de estos tests ha sido criticada, especialmente cuando existen desérdenes asociados con
deterioro del vaciamiento gastrico o transito intestinal rapido. Ademas, estudios han descrito que 15-27%
de los sujetos sanos poseen flora no productora de hidrogeno; por tanto, mediciones aisladas de
hidrégeno pueden ubestimar los resultados positivos(40). Como hidrégeno y metano son productos
finales del metabolismo de las bacterias anaerébicas en el intestino, la medicion de metano puede

proveer informacion util en este grupo.

El test de C14-d-xilosa parece tener mejor sensibilidad y especificidad en el diagndstico del SBI, ya que
es predominantemente catabolizada por bacterias Gram (-), siendo asi excelente sustrato para el
diagnéstico del SBI. Dado que el C14 es asociado con radiacion, el test con C13-dxilosa ha sido usado
como sustrato en niflos y mujeres en edad fértil. El test espirado con lactulosa ha demostrado ser
seguro, facil de realizar y puede ser usado en nifios y mujeres en edad fértil. Siendo la lactulosa una
azUcar no absorbida en el intestino y asumiendo que la flora colénica no ha sido alterada, todo sujeto
debe tener una elevacion del hidrégeno espirado a la llegada de la lactulosa al colon, después de 80 min

de su ingesta. En el SBI, la elevacion ocurre en los primeros 60 min.



Un doble ascenso (SBI y elevacién col6nica) ha sido definido previamente como un test con lactulosa
alterado, aunque en algunas oportunidades ellos son reconocidos como tiempo de transito orocecal
rapido o como la entrega precoz de sustrato fermentable hacia la flora cecal. Algunos estudios han
descrito que la combinacion del test con lactulosa y cintigrafia puede aumentar la especificidad a 100%;
sin embargo, la sensibilidad permanece aln cercana al 40%. Ademas, curvas planas con lactulosa
pueden encontrarse en pacientes con alteracidon de la flora bacteriana (antibiético, diarrea y flora no
productora de hidrégeno), desérdenes de la motilidad y produccién excesiva de metano. Los pacientes
deben esperar a lo menos una semana post término del tratamiento antibiético para realizar este estudio.
Como la glucosa es rapidamente absorbida en el intestino delgado proximal, s6lo un sobrecrecimiento
proximal puede ser detectado por un test con glucosa. La principal ventaja sobre otros sustratos no

absorbibles (lactulosa) es que cualquier peak es anormal(41)

Aungue 20 a 22% de los sujetos sanos pueden presentar SBI utilizando test espirado con C14-d-xilosa o
lactulosa(35), la presencia de sintomas gastrointestinales asociados a un test de SBI positivo, apoya la

decision de tratar.

Existen tres componentes en el tratamiento del SBI: tratamiento de la enfermedad o condicién asociada;
erradicar el SBI; evaluar las deficiencias nutricionales y tratarlas. Claramente, el primer objetivo debe ser
corregir la enfermedad asociada. Lamentablemente, condiciones asociadas con SBIl, como son las
miopatias viscerales y el diverticulo yeyunal, no son reversibles. Los medicamentos asociados con
estasis intestinal debido a la inhibicibn de la motilidad intestinal o la acidez gastrica deben ser

substituidos.

Cuando la correccidon de una condicién clinica asociada con SBI no es una opcion, el manejo esta
basado en un tratamiento antibiético(42). Su objetivo no debe ser erradicar la flora bacteriana sino
modificarla para lograr una mejoria en los sintomas. Aunque, idealmente, la eleccion de los
antimicrobianos debe reflejar la susceptibilidad in vitro, esto es impracticable ya que son muchas

bacterias con diferentes sensibilidades a los antibiéticos. El tratamiento en la mayoria es empirico y debe
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cubrir tanto flora aerd6bica como anaerdbica. Los antibidticos méas usados son ciprofloxacino,
norfloxacina, metronidazol, clotrimoxazol, doxiciclina, amoxicilina-4cido clavulanico, tetraciclina,
cloranfenicol y neomicina. Un tratamiento Gnico por 7 dias puede mejorar los sintomas entre 46 y 90% de
los pacientes con SBI y normalizar el test espirado en 20-75%. Debido a la presencia de sintomas
recurrentes, algunos pacientes necesitaran repetir el tratamiento antibiotico (ejemplo los primeros 5-10
dias de cada mes) o recibir un tratamiento continuo; en este caso, se sugiere rotar los antibidticos para
prevenir el desarrollo de resistencia. Las decisiones sobre el manejo deben ser individualizadas,
considerando los riesgos de un tratamiento prolongado como son diarrea, infeccion por Clostridium

difficile, intolerancia, resistencia bacteriana, y costo.

Por tanto, se recomienda usar antibidticos con baja toxicidad y baja absorcién sistémica, siendo una
excelente opcion norfloxacina (800 mg/dia), amoxicilina-acido clavulanico (500 mg c/8h), y metronidazol

(250 mg c/8 h) por 7 dias (42).

No es necesario repetir el test diagndstico si hay mejoria de los sintomas gastrointestinales. Aunque
algunos estudios han evaluado y descrito el efecto de los probidticos en el tratamiento y evolucion de
enfermedades gastrointestinales, los resultados en SBI todavia no son concluyentes. El valor de
adicionar algunos agentes procinéticos como cisaprida y eritromicina, ain permanece incierto. El
octeotride estimula la actividad de la fase 3 del complejo motor migratorio y puede usarse en bajas dosis
(50 pg/dia) en pacientes que no responden a los antibiéticos, no los toleran, o desarrollan

complicaciones(43)

El apoyo nutricional es un importante componente del manejo del SBI e incluye modificaciones de la
dieta como dieta libre de lactosa, reemplazo de vitaminas y la correccién de deficiencias en nutrientes
como calcio, magnesio y B12. Como el dafio de la mucosa puede persistir, incluso hasta completar la

erradicacion del SBI, el apoyo nutricional puede ser requerido por un periodo prolongado de tiempo.
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Alteraciones de la flora bacteriana parecen estar involucrados en la etiologia y la actividad de la
enfermedad de Crohn(EC) (22), una observacién apoyada por el hecho de que los antibiéticos puede ser

usados como una modalidad terapéutica primaria.

El SIB es una condicién frecuente en los pacientes afectados por la enfermedad de Crohn, en especial

en los pacientes con estenosis, antecedente de cirugia, y fistula entero-entérica fistula.(44)(45)

Entre las posibles causas de SIB incluyen fistulas, estenosis o trastornos de la motilidad. Ademas, una
valvula ileocecal intacta sirve como una barrera fisioldgica entre el del intestino delgado y del colon (46).
Algunas de las posibles razones de la alta prevalencia de sobrecrecimiento bacteriano puede ser el
prolongado tiempo de transito oro-colon en estos sujetos. Las posibles causas incluyen el reflujo de la
flora del colon a través de una valvula ileocecal incompetente secundario a una enfermedad o una

cirugia, estasis proximal de las estenosis en el intestino delgado .(47)

Por lo tanto, los pacientes con EC estan predispuestos especialmente a desarrollar SIB. Como
resultado, los pacientes con EC pueden experimentar la mala absorcion y presentar sintomas tales como
pérdida de peso, diarrea, meteorismo, flatulencia y dolor abdominal, imitando brote agudo en estos

pacientes.

En un estudio realizado en Canada (48) se determino que la prueba de aliento es un indicador indirecto
no invasivo exacto de diagnostico para identificar estenosis del intestino delgado y sobrecrecimiento

bacteriano en pacientes con enfermedad de Crohn.

En estudios previos se demostré6 mediante una prueba de aliento de lactulosa que 23% de pacientes no
seleccionados con enfermedad de Crohn presentan sobrecrecimiento bacteriano, y que esta proporcion

fue alin mayor en pacientes con antecedentes de cirugia.(44).

Un estudio reportado por Castiglione, A. con 145 pacientes con enfermedad de Crohn, la prevalencia de

sobrecrecimiento bacteriano fue alrededor del 20% (hasta un 30% en pacientes con antecedentes de la
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cirugia, hasta un 25% en pacientes con estenosis)(49) En este se utilizo metronidazol y ciprofloxacino
en el tratamiento de sobrecrecimiento bacteriano del intestino delgado en pacientes afectados. La
mayoria de los pacientes presentd un normalizacion de los parametros de la prueba de aliento y una

mejoria de los sintomas después del tratamiento antibidtico sobre todo distension abdominal (80%),(49)

La deteccién de sobrecrecimiento bacteriano es importante en el manejo clinico de estos pacientes, ya
que puede contribuir al empeoramiento 0 a la no mejoria de los sintomas intestinales como diarrea,
dolor abdominal y distensibn abdominal y porque puede ser una condicién tratable con antibiético

(44)(47)(50)

Una de las utilidades del uso rutinario de la prueba de aliento puede ser (til en el seguimiento de los
pacientes con enfermedad de Crohn enfermedad con el fin de identificar a los pacientes con bacterias
crecimiento excesivo que se puede tratar eficazmente con antibiéticos.
La principal limitacion de la prueba es la dificultad de interpretacion de los resultados en los pacientes
con transito por un rapido, en algunos pacientes con EC predomina la diarrea. (49)(45) o alteraciones de
la absorcion del intestino delgado como resultado de enfermedad extensa o reseccion del intestino

delgado. (51).
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JUSTIFICACION.

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) es un trastorno inflamatorio crénico e idiopético del tracto
digestivo, en la cual existe una activacion inapropiada y sostenida del sistema inmunitario gastrointestinal

contra la microflora intestinal.

La sobrepoblaciéon bacteriana en intestino delgado (SBI) es una condicion frecuente en pacientes con
enfermedad de Crohn, en especial en los pacientes con estenosis, antecedente de cirugias vy fistulas
entero-entéricas. Como resultado, los pacientes con EC pueden experimentar absorcién intestinal
deficiente y pueden presentar sintomas tales como pérdida de peso, diarrea, meteorismo, flatulencia y

dolor abdominal, imitando un brote agudo.

En estudios previos se demostré mediante pruebas en aliento que el 20 a 23% de los pacientes con
enfermedad de Crohn presentan SBI. En pacientes con colitis ulcerativa hay poca informacion y se ha
descrito que la prevalencia de SBI es baja y esta asociada a los eventos quirdrgicos por la enfermedad.
La deteccion de SBI es importante en el manejo clinico de estos pacientes, ya que la SBI puede
contribuir al empeoramiento de los sintomas intestinales y probablemente favorecer a cuadros de

actividad de la enfermedad.

Actualmente se dispone de varias pruebas para hacer el diagnéstico de SBI, una de las mas utilizadas
es la prueba en aliento y consiste en analizar en el aire espirado, en momentos precisos, la excrecion de
metabolitos volatiles producidos por las bacterias intraluminales. Se mide en aire espirado el CO,
marcado después de la administracion oral de sustratos marcados con Carbono 14 o Carbono 13 vy, el
hidrégeno y metano en el aire espirado después de la administracién de un sustratos fermentables no

marcados.

La prueba en aliento con C-D-xilosa es una prueba con sensibilidad del 40% a 90% y especificidad
cercana al 90%; sin embargo, la necesidad de radiacién, aunque es una dosis menor, no se recomienda

en nifios o mujeres fértiles.
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La prueba en aliento utilizando sustratos fermentables con mediciéon de H,, simplifica el sistema de
muestreo, hace mas comoda y barata la prueba. Sin embargo, la prueba tiene limitacion para detectar
SBI en sujetos con flora intestinal no productora de H,, en algunos casos de diarrea o mala absorcion.
La medicion simultdnea de H, y metano en el aire espirado podria mejorar la sensibilidad y especificidad

de la prueba para identificar a los sujetos con SBI.

En este estudio se propone realizar la prueba en aliento con medicion simultanea de H, y metano en el
aire espirado, después de la administracién de un sustrato fermentable, en pacientes con Ell sin datos de

actividad y determinar la prevalencia de sobrepoblacion bacteriana.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢,Cual es la prevalencia de sobrepoblacion bacteriana en intestino delgado en pacientes con
enfermedad inflamatoria intestinal sin actividad en el Hospital de Especialidades del CMN Siglo XXI,

entre marzo de 2012 y junio de 20127

OBJETIVOS

Objetivo Principal

1. Conocer la prevalencia de sobrepoblacién bacteriana de intestino delgado en pacientes con

enfermedad inflamatoria intestinal sin datos de actividad.

Objetivos secundarios

1. Conocer la relacion entre SBI y sintomas intestinales en ElI.

2. Describir las caracteristicas demogréficas y clinicas de pacientes con Ell y SBI.

MATERIAL Y METODOS

DISENO DEL ESTUDIO

Estudio transversal.
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UNIVERSO DE TRABAJO

Todos los pacientes con diagndstico de enfermedad inflamatoria intestinal sin datos de actividad,
derechohabientes del IMSS, atendidos en el Servicio de Gastroenterologia y/o Clinica de Intestino, de la
UMAE Hospital de Especialidades, Centro Médico Nacional Siglo XXI, de marzo de 2012 hasta Julio

2012.
MUESTRA

Se incluyo a todos los pacientes con diagndstico de Ell, con base a los resultados de las pruebas
bioguimicas, endoscdpicas e histolégicas, que cumplieron con los criterios de inclusion del estudio y que

de desearon participar en el estudio y dieron su consentimiento por escrito (Anexo 1y 2).
CRITERIOS DE SELECCION:

Pacientes con diagndéstico clinico, bioquimico y/o histopatolégico de Ell sin datos de actividad, que

cumplieron con los criterios de inclusion.

Criterios de inclusion

1.- Pacientes mayores de 18 afios.

2.- Hombres y mujeres.

3.-Aceptacion por escrito para participar en el estudio.

Criterios de exclusion

1. Pacientes que hayan recibido tratamiento antimicrobiano 30 dias previos al estudio.

2. Pacientes en tratamiento con procinéticos, B-bloqueadores y antidepresivos opioides.

3. Pacientes con diagnostico endoscépico de esofagitis Grado B-D (Clasificacion de Los Angeles).

4. Pacientes con Ulceras complicadas (Clasificacion de Forrest | = hemorragia arterial o venosa; Forrest

Il = lesién con datos de hemorragia previa), perforadas o penetradas.
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5. Pacientes con enfermedades graves concomitantes del sistema cardiovascular, higado (Colangitis

esclerosante primaria y cirrosis), riflones o enfermedades malignas de cualquier origen.

6. Pacientes con antecedente de cirugia gastrica, intestinal o pancreatica.

7. Pacientes con enfermedad celiaca.

8. Pacientes con estudio de colonoscopia 4 semanas previas al estudio.

9. Mujeres embarazadas o lactando.

Criterios de eliminacién

1. Se eliminaron del andlisis los pacientes que no tuvieron alguna de las pruebas diagnosticas al final

del estudio.

REALIZACION DEL ESTUDIO

Los pacientes con diagnéstico de Ell, que cumplieron con los criterios y que aceptaron participar en el
estudio y firmaron la carta de consentimiento informado, fueron evaluados por un gastroenterdlogo, se
les realizo historia clinica, se les realizaron mediciones basales de laboratorio y prueba en aliento para

SBI con lactulosa.

Evaluacion

A todos los pacientes se les realizo:

a) Evaluacion clinica completa (Anexo 3).

b) Estudio bioquimico:

e Biometria hematica completa
e Velocidad de sedimentacion, Proteina C Reactiva

e Quimica sanguinea completa y electrolitos séricos

c) Prueba de aliento con H, y metano.
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Evaluacion clinica

Se aplico a cada sujeto el formato de historia clinica (HC), el cual debi6 de ser llenado por el investigador

responsable. Los datos recolectados de la HC fueron concentrados en una base de datos.

Muestra de sangre para estudio bioquimico

El dia de la entrevista se obtuvo de cada sujeto en ayuno una muestra de sangre (20ml). Dos muestras
de sangre de 5ml seran colectadas en tubos heparinizados para medir parametros bioquimicos:
Biometria hematica, quimica sanguinea, velocidad de sedimentacién globular, PCR. Las muestras se
procesaron de acuerdo a la rutina utilizada por el Laboratorio Central del Hospital de Especialidades

CMN Siglo XXl y los resultados se obtendran en el término de 24hr.

Prueba de SBI

Después de un periodo de ayuno de 8 horas se les suministro a los pacientes 10 g de lactulosa por via
oral. Previo a la administracién de la lactulosa y después a los 20, 40, 60, 90, 120, 150 y 180 minutos se
tomaran muestras de aire espirado para medir la concentraciéon de Hidrégeno (H,) y metano (Chy). El
diagnostico de sobrepoblacion se establecié cuando los sujetos presentaron incremento en la excrecion
de hidrégeno y/o combinacién de metano mas hidrégeno antes de los 90 minutos, o si muestran un
incremento de 12 ppm con respecto al nivel basal en cualquiera de las muestras obtenidas durante las 3

horas después de la administracion de la lactulosa.

DESCRIPCION DE LAS VARIABLES

Variable: Enfermedad inflamatoria intestinal

Definicion conceptual

La enfermedad inflamatoria intestinal (Ell) es un trastorno inflamatorio crénico idiopéatico del tracto

digestivo, comprende a dos entidades:

Colitis ulcerativa (CU): se caracteriza por un proceso inflamatorio que afecta en su inicio principalmente

el recto, pudiendo extenderse en forma continua y difusa hacia el colon. Cursa con infiltrado linfocitario
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gue se extiende de manera continua a través de la mucosa y una pérdida total de la arquitectura normal
de criptas con desarrollo de microabscesos en el fondo de éstas, e infiltrado inflamatorio en la lamina
propia.

Enfermedad de Crohn (EC): se caracteriza por el desarrollo de una inflamacion crénica y transmural, que
puede comprometer todos los segmentos del tracto digestivo, afectando preferentemente el ileon
terminal, colon y region perianal. Las zonas dafiadas forman lesiones inflamatorias en parches; pueden
presentan granulomas no caseificantes en la submucosa, Ulceras profundas y fisuras con infiltra-do

inflamatorio inespecifico

Definicién operacional

El diagndstico de CU se realizo con base en la sospecha clinica apoyado con los hallazgos
macroscopicos por rectosigmoidoscopia 0 colonoscopia, Yy las caracteristicas histolégicas tipicas. Los
Pacientes generalmente presentan diarrea, hematoquezia, pérdida de peso; los hallazgos endoscopicos
caracteristicos son: eritema vy friabilidad de la mucosa, pérdida del patrén vascular, granularidad de la
mucosa, Ulceras, pseudopdlipos y estenosis. El diagnéstico se establece mediante una biopsia, en cuyo
examen histopatoldgico se observan datos de inflamacién limitados a la mucosa y submucosa, con

infiltrado de neutréfilos y abscesos en las criptas.

El diagnéstico de EC se realiza con base en la sospecha clinica apoyado con los hallazgos
macroscopicos por endoscopia, a los hallazgos radiolégicos, y las caracteristicas histol6gicas tipicas. Los
pacientes generalmente presentan dolor abdominal, pérdida de peso; es una enfermedad que puede
afectar todo el tubo digestivo; los hallazgos endoscopicos son: lesiones en parches, ulceras aftoides o
serpinginosas, se pueden observar fistulas o estenosis. El diagnostico se establece mediante una
biopsia, en cuyo examen histopatolégico se observa presencia de granulomas no caisificante, dafio con

inflamacion transmural, presencia de ulceras profundas.

La actividad en la enfermedad de CU se determinara por el indice Truelove-Witts
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LEVE MODERADO GRAVE
Num de evacuaciones 4 4-6 6
Sangre en heces + ++ +++
Temperatura <38 >38
Pulso <90 >90
VSG <30 >30
HEMOGLOBINA >10 gdl <10 grdl

La actividad de la EC, se documento por el indice de CDAI con las siguientes variables:

Numero de deposiciones

Dolor abdominal

Estado general

Complicaciones

Uso de difenoxilato, loperamida

Hematocrito

Peso general

Masa abdominal.

Asi una puntuacion de 150 a 250 se clasifica como actividad leve; moderada es de 250 a 350 puntos; y

grave mas de 450 puntos.

Variable: Sobrepoblacién bacteriana en intestino delgado

Se establecié el diagnoéstico de sobrepoblacion bacteriana mediante pruebas en aliento cuando los
sujetos presentaron cualquier incremento en la excrecién de hidrégeno y/o combinacién de metano antes

de los 90 minutos, o si muestraron un incremento mayor de 12 ppm con respecto al nivel basal en
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cualquiera de las muestras obtenidas durante las 3 horas de observacién después de la administracién

de la lactulosa.

Tipo de variable: cualitativa nominal.

Tamafio de muestra

Para el calculo del tamafio de muestra se tuvo en cuenta:

1. La prevalencia de sobrepoblacién encontrada en un estudio previo en pacientes con enfermedad de

Crohn.
2. Una precision del + 5%
3. Intervalo de confianza al 95%

Con los supuestos anteriores se requiere estudiar un minimo de 72 pacientes.

Formula utilizada:

_ Zzl—oc/zp(1 —P)
=—m

Donde:
7%, _«»= NUmero de error estandar alejados de la media
P =Porcentaje de pacientes con la patologia de interés

d?= precision, diferencia esperada del valor calculado y la proporcién real

Sustituyendo en la férmula:
7%= 1.96
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P =25%

d?=10%

_1.96 (0.25) x (1 - 0.25) _
a (0.10)d? h

72

Andlisis estadistico

Las caracteristicas demograficas de los sujetos se describié en términos de promedios (+ desviacion
estandar), mediana (intervalos), y porcentajes. Se calculo la prevalencia de SBI con sus respectivos
intervalos de confianza del 95%. Las variables cualitativas se compararon entre grupos con prueba de X?
y prueba exacta de Fisher. Las variables cuantitativas se compararon utilizando pruebas paramétricas o
no paramétricas con base a la distribucion de los resultados. Se considero estadisticamente significativa

a un valor de p < 0.05. El analisis se realizo utilizando el programa SPSS 17.0 (SPSS, Chicago, lllinois,

USA).
Etica.

Todos los procedimientos se hicieron de acuerdo con lo estipulado en el Reglamento de la Ley General
de Salud en materia de Investigacién para la Salud, titulo segundo, capitulo uno, articulo 17, fraccion:
investigacion con riesgo mayor que el minimo. Se cont6 con el consentimiento informado de cada uno de
los pacientes del grupo de estudio (Anexo 1y 2). El protocolo fue evaluado y autorizado por el comité de

ética del HE CMN SXXI con folio R - 2012360153
Consentimiento Informado.

Antes de su inclusion al estudio, se les explico a cada paciente y al familiar responsable, los motivos de

la investigacion, la naturaleza del estudio, el propésito, y los procedimientos a realizar, su duracion,
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beneficios y riesgos posibles, al participar en el estudio. El paciente y el familiar pudieron formular
preguntas y se le informo de su derecho de abandonar el estudio en cualquier momento, sin detrimento
en la calidad de la atencion médica que el hospital le proporciona (Anexo 1). Después de esta
explicacion y antes de incorporarse al estudio, se pidié al paciente y al familiar responsable que firme

una hoja de consentimiento informado (Anexo 2).

RESULTADOS

Se evaluaron 44 pacientes con Ell y se incluyeron en el estudio 22 pacientes, 21 con CU y 1 con EC, que
cumplieron con los criterios de inclusién; la edad promedio fue de 50 anos (x 17.8), el 50% fueron
hombres. EI IMC promedio fue de 26.1 (+3.9). El tiempo de evolucion promedio de la enfermedad en
afios fue de 5.96 (+7). Los datos demograficos se muestran en la tabla 1. Con respecto al grupo de CU,
el 72% tenia afeccién pancolonica, el 19% variedad izquierda, y el 9% proctosigmoidea. El 95% de la
poblacién se encontraba inactiva clinicamente, y solo 1 paciente (5%) presenté datos de actividad
clinica. Con respecto a la actividad endoscoépica, el 24% se encontraba inactiva, y el 76% con actividad,
de los cuales el 43% grado |, y el 33% grado Il. En la actividad histologica el 20% se encontraba activa,
de los cuales actividad leve el 35%, actividad moderada el 20% vy actividad grave el 5%, en remision se

encontraba el 20%.

En lo que respecta al paciente con EC, la localizacion fue ileo-colénica, con actividad clinica,

histolégicamente se presento inactivo.

El 32% de la poblacion general tuvo el antecedente de tabaquismo, y el 5% de alcoholismo.

Tabla 1. Caracteristicas clinicas y demograficas de la poblacion.

Variables Total Cu EC
N=22 n=21 n=1
(100%) (100%) (100%)
Edad, afios (xtDE) 50 (£ 17.8) 49.8 (£ 18) 62
Género Masc/Fem 11/11 11/10 0/1
IMC 26.1 (+3.9) 26.1 (+3.8) 27.3
Tiempo de evol, afios 5.96(%7) 6.22 (£7) 8m
Localizacion Pancolitis (72%) L1
Izquierda (19%)
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Actividad clinica

Proctosigmoiditis (9%)

Inactiva 21 (95%) 20 (95%) 1(100%)
Activa 1 (4.5%) 1 (5%) 0
Leve 0 0 0
Moderada-Grave 1 (4.5%) 1 (5%) 0
Actividad endoscopica
Inactiva 5 (23%) 5 (24%) 0
Actividad 17 (77%) 16 (76%) 1
Grado | 9(40%) 9 (43%) 0
Grado Il 8 (37%) 7 (33%) 1
Actividad histologica
Inactiva 5 (24%) 4 (20%) 1
Actividad leve 7(33%) 7 (35%) 0
Actividad moderada 4 (19%) 4 (20%) 0
Actividad grave 1 (5%) 1(5%) 0
Remisién 4 (19%) 4 (20%) 0
Tabaquismo
Si 7 (32%) 7 (33%) 0
No 15 (68%) 14 (67%) 1
Alcoholismo
Si 1 (5%) 1(5%) 0
No 21 (95%) 20 (95%) 1
CuU CuU
10% W Pancolitis
M Mujeres M Izquierda
B Hombres
= Proctosig
mo
CU ACTIVIDAD
CLINICA
m SIN
ACTIVIDAD
H CON
ACTIVIDAD
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CU ACTIVIDAD CU ACTIVIDAD
ENDOSCOPICA HISTOLOGICA

® INACTIVA

 INACTIVA = ACTIVIDAD

= ACTIVIDAD LEVE
ACTIVIDAD
MODERADA

Las caracteristicas clinicas y demograficas de la poblacién con SIBO, se muestran en la tabla 2.
Se realizé prueba en aliento a 22 sujetos y 15 pacientes con CU reportaron la prueba positiva para SBI, y
6 pacientes con CU y uno con EC presentaron la prueba negativa. Se establecié que la prevalencia de

SIB en pacientes con CU fue del 71.4%.

De los pacientes con CU y SIB positivo tenian una edad promedio de 47.6 afos (+ 18.5), con un IMC 26
(£3.2), el 60% eran hombres y 40% mujeres, el tiempo promedio de evolucion fue de 6.5 (£8), el 80%
presentaban afeccién pancolonica y el 19% afeccion izquierda. EI 100% eran inactivos clinicamente;
endoscopicamente el 73% tenia actividad, y el 27% eran inactivos; histologicamente el 20% estaban en
remision, el 13% se encontraban inactivos, y el 54% tenian actividad. El 40% tenian antecedente de

alcoholismo.

De los pacientes con CU y SIB negativo la edad promedio fue de 52.1(+ 14.2) afios, el 33% eran
hombres y el 77% eran mujeres. Con un IMC promedio de 26.3 (+5.4), el tiempo promedio de evolucion
en afios fue de 5.4 (+4.6). Con afeccion pancolonica en un 50%, izquierda en un 17% y proctosigmoiditis
en un 33%. El 83% se encontraban sin datos de actividad clinicamente, y el 17% con actividad clinica. A
nivel histolégico se encontraba inactiva el 33%, en remision se encontraba el 17%, y con actividad el

67%. Tenian antecedente de tabaquismo en un 17%, y un 33% apendicetomia.
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Tabla 2. Caracteristicas clinicas y demograficas de la poblacién con SIBO.

Variables CU n=21 Cu
SIBO n=15 Sin SIBO n=6
Edad, afios (xDE) 49.8 (+ 18) 47.6 (+ 18.5) 52.1(+ 14.2)
Género Masc/Fem 11/10 9/6 2/4
IMC 26.1 (+3.9) 26 (£3.2) 26.3 (+5.4)
Tiempo de evol, afios 5.96 (£7) 6.5 (£8) 5.4 (x4.6)
Localizacion
Pancolitis 15(72%) 12 (80%) 3 (50%)
Izquierda 4 (19%) 3 (20%) 1 (17%)
Proctosigmoiditis 2 (9%) 0 2 (33%)
Actividad clinica
Inactiva 20 (95%) 15 (100%) 5(83%)
Activa 1 (5%) 0 1(17%)
Leve 0 0 0
Moderada-Grave 1 (5%) 0 1(17%)
Actividad endoscopica
Inactiva 5 (24%) 4 (27%) 1(17%)
Actividad 16 (76%) 11 (73%) 5 (83%)
Grado | 9 (43%) 6 (40%) 3 (50%)
Grado Il 7 (33%) 5 (33%) 2 (33%)
Actividad histolégica
Inactiva 4 (20%) 2 (13%) 2 (33%)
Actividad leve 7 (35%) 4 (27%) 3 (50%)
Actividad moderada 4 (20%) 3 (20%) 1(17%)
Actividad grave 1(5%) 1 (7%) 0
Remisién 4 (20%) 3 (20%) 1 (17%)
Sintomas Intestinales 2 (9%) 1 (7%) 1 (17%)
Tabaquismo
Si 7 (33%) 6 (40%) 1 (17%)
No 14 (67%) 9 (60%) 5 (83%)
Alcoholismo
Si 1(5%) 1(7%) 0
No 20 (95%) 14(93%) 6 (100%)
Apendicectomia 2 (9%) 0 2 (33%)

No hubo diferencias estadisticamente significativas( p<0.05) entre los grupos de pacientes con CU con
SIB o sin SIB, con respecto a parametros bioquimicos como albumina, TP, glucosa, urea, creatitina,

plaquetas, hemoglobina, leucocitos, PCR, y VSG, como se muestra en la Tabla 3.

Tabla 3. Caracteristicas bioquimicas de la poblacién con Ell y SIBO

Variables Total CuU Cu p
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N=22 N=21 SIBO n=15 Sin SIBO n=6
Albimina, media(+DE) 4.4 (+0.5) 4.4 (+0.4) 4.5 (+0.4) 4.2 (+0.5) 0.2
TP, media(+DE) 13.3 (+0.5) 13.3 (+0.5) 13.4 (+0.6) 13.1(20.3) 0.1
Glucosa, media(+DE) 97 (x21.5) 98 (+21.8) 92.7 (£12) 103 (£33) 0.4
Urea, media(xDE) 28.4 (£9.3) 29.1 (£10) 30.3 (¢8.5) 23.2 (10.6) 0.1
Creatinina, media(xDE) 0.86 (x0.2) 0.87 (x0.2) 0.85 (x0.15) 0.86 (x0.4) 0.9
Hb, media(+DE) 14.4 (+1.6) 14.4 (+1.6) 14.6 (£1.4) 13.9 (#2) 0.4
Plaguetas, media(+DE) 284 (+156) 255 (£101) 258 (+115) 338 (£222) 0.4
Leucocitos, 6.65 (£2) 6.44 (£2) 6.25 (£2) 7.51 (£1.7) 0.1
media(xDE)
PCR 0.47 (£0.7) 0.44 (£0.7) 0.5 (+0.8) 0.42 (£0.4) 0.7
VSG 15.2 (£10) 14.4 (£10) 14.4 (£8) 16.9 (£14) 0.7
CUYSIB
| POSITIVO
B NEGATIVO
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DISCUSION.

El sobrecrecimiento bacteriano (SIB) se ha asociado con una variedad de desordenes, entre ellos
la enfermedad de Crohn (EC) y colitis ulcerativa crénica (CU), principalmente en pacientes con
estenosis y entero-entero fistula; sin embargo, hay poca informaciéon en la literatura y se
desconocen datos publicados en México. En nuestra poblacion encontramos una alta prevalencia

de SIBO hasta el 71% en pacientes con CU.

En este estudio se evalud la prevalencia, y los factores asociados, a enfermedad inflamatoria
intestinal (Ell) y sobrecrecimiento bacteriano(SIB). En nuestro poblacién encontramos que la

prevalencia de SIB en CU es del 71.1%.

A diferencia de lo reportado por Castiglione et al y Rutgeerts et al (49), los cuales reportaron una
prevalencia de SIB del 23% al 25% en pacientes con EC, sin tener el antecedente de reseccion

intestinal.

Acerca de CU Lisowska et al( 84), reporto que los pacientes con CU y antecedente de ileal
poucho-anal anastomosis, presentan baja prevalencia de SIB, reportada en 3.6%, concluyendo

gue la pouchitis cronica asintomética no esta relacionada con SIB,

La prueba de aliento para SIB con lactulosa, utilizada en este estudio, tiene una sensibilidad del
62 % al 93% y una especificidad del 48% al 78% para detectar SIB. Los resultados falsos positivos
se pueden presentar en ausencia de SIB en pacientes con: vaciamiento gastrico acelerado, con
transito oro- cecal acelerado, con antecedente de reseccion intestinal extensa, en sindrome de
intestino corto, y en pacientes con antecedente de consumo de antibioticos. Nosotros utilizamos
la prueba de lactulosa y medicion de Hidrogeno y metano en aire espirado, lo que podria ser un
factor para la alta prevalencia reportada nuestro grupo de sujetos evaluados, ya que en los

estudios previamente reportados solo se ha utilizado la medicién de H2 en aire espirado.

Se han reportado diferentes factores de riesgo para el desarrollo de sobrecrecimiento bacteriano
en pacientes con Ell, los cuales incluyen el antecedente de resecciones intestinales, estenosis,
fistulas, cirugias que afectan la integridad de la valvula ileocecal, lo que puede ser seguido de
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cambios en la colonizacién bacteriana, caracterizado por un incremento en las especies gram (-),
el remover la barrera fisiolégica, representada por la valvula ileocecal, permite el regreso de
bacterias de origen colonico al intestino delgado, por lo que este fue un criterio de exclusién en
nuestro estudio. Otro factor de riesgo es el transito colonico prolongado, particularmente en

pacientes con cirugias previas; sin embargo, esto no pudo ser evaluado nuestro estudio.

Desconocemos el papel que juega otras cirugias abdominales en nuestros pacientes con SIB,
pero consideramos que podria ser un factor de riesgo para el desarrollo de SIB, lo cual se debera

evaluar en estudios poseriores.

CONCLUSIONES

El Sobrecrecimiento bacteriano representa una complicacion importante de Ell, debido a su alta
prevalencia; sin embargo, es subestimada en la mayoria de los casos debido a que clinicamente
no sugiere ser significativa. En nuestra poblacién la prevalencia de SIB en CU es del 71.1%,

mayor a lo previamente reportado.

Pacientes tipicamente muestran sintomas que son dificiles de distinguir de la actividad
inflamatoria del intestino, y son tratados con regimenes anti inflamatorios, como esteroides
topicos o sistémicos, reconocer y dar tratamiento especifico a SIB , puede tener una importancia

decisivay siempre debe ser considerada en estos pacientes.

Diagnosticar SIB en pacientes con Ell, es importante en el manejo clinico de estos pacientes, ya
gue el SIB puede contribuir a los cuadros de agudizacion de sintomas abdominales (diarrea,

distension abdominal y dolor abdominal), podria aumentar la desnutricién.

La SIB en Ell es una condicién tratable en la mayoria de los casos, pero aun se desconoce el

impacto en la historia natural de la enfermedad.
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