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La relación entre la giardiosis y el síndrome de intestino irritable (SII) se ha 

convertido en un área crítica de investigación debido a la creciente prevalencia de 

la infección por el protozoo Giardia duodenalis (G. duodenalis; sinónimo G. lamblia 

y G. intestinalis) en todo el mundo y las consecuencias asociadas a esta infección. 

Este editorial tiene como objetivo enmarcar los hallazgos de la investigación dentro 

de este tema de explorando los mecanismos subyacentes sobre un problema que 

plantea importantes preocupaciones de salud pública. 

Los trastornos gastrointestinales funcionales, como el SII o la dispepsia funcional, 

se caracterizan por síntomas gastrointestinales recurrentes o crónicos que 

incluyen malestar abdominal y alteración de la motilidad y, en ciertos casos, 
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hipersensibilidad visceral.(1) El SII se reconoce como uno de los trastornos 

gastrointestinales más comúnmente diagnosticados, con una prevalencia mundial 

que oscila entre el 7 y el 21%;(2) entre sus variantes, el SII posinfeccioso (SII-PI) se 

caracteriza, según los criterios de Roma para su diagnóstico, por cualquier 

aparición de nuevos síntomas de SII posteriormente a un evento infeccioso.(3)  

Entre los principales agentes biológicos relacionados con este tipo de SII se 

destacan especies de Shigella, Salmonella, Clostridioides difficile, Blastocystis y 

Giardia.(4,5,6,7) En relación con este último, se ha notificado que aquellas personas 

diagnosticadas con G. duodenalis tienen un mayor riesgo de desarrollar síntomas 

de SII-PI tiempo después de la eliminación del parásito, y que un porciento no 

despreciable de los pacientes con SII (5-10%) tiene como antecedente el haber 

estado infectado por este protozoo.(8,9,10,11) 

La giardiosis se caracteriza por una amplia gama de presentaciones clínicas que 

van desde el portador sano hasta una enfermedad aguda y crónica.(12) La evidencia 

también indica que la infección por este protozoo está asociada con 

manifestaciones extraintestinales, así como trastornos a largo plazo, incluso 

después de la eliminación del parásito.(11) Recientemente se publicó un gran 

estudio prospectivo controlado de una cohorte de individuos que habían 

confirmado infección por G. duodenalis durante un brote transmitido por el agua en 

Noruega.(11) En ese estudio, se documentó un riesgo significativamente mayor de 

SII, incluso 6 años después de la infección; afortunadamente, estos disminuyeron 

con el tiempo, lo que indica que Giardia puede provocar complicaciones a muy largo 

plazo, pero que se autolimitan lentamente. En un estudio posterior, en diversos 

departamentos de Colombia se realizó un análisis de la incidencia de SII sin diarrea 

en el año 2013 y se asoció significativamente con la incidencia de giardiosis. Los 

departamentos con mayor incidencia de giardiosis notificaron mayor SII, lo que 

coincidió ecológicamente con los hallazgos del estudio de Noruega.(13) 

Lamentablemente, en la misma cohorte de Noruega, la prevalencia del SII no 

cambió significativamente entre los 6 y los 10 años posteriores a un brote de 

infección por Giardia.(14) 

No se conoce con exactitud la totalidad de los mecanismos que subyacen, pero las 

anomalías en los niveles plasmáticos e intestinales de serotonina y 
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colecistoquinina que se han observado en pacientes con SII, también se han 

descrito en pacientes con SII-PI asociado a Giardia.(15) En un estudio realizado en 

animales de laboratorio, se monitorearon las características del SII, como la 

hipersensibilidad visceral y el dolor, en ratas infectadas con Giardia. Los resultados 

mostraron un aumento significativo de la hipersensibilidad yeyunal y rectal, la 

activación de una vía de señalización nociceptiva, así como signos de atrofia de las 

vellosidades e hiperplasia de las criptas, 50 días después de la exposición, pasada 

la eliminación total del parásito.(16) También se ha encontrado que la pérdida de la 

función de barrera intestinal causada por la giardiosis puede persistir, al menos en 

parte, a través de la formación de un microbioma disbiótico durante la etapa aguda 

de la infección, en consonancia con el desarrollo conocido del SII-PI.(16,17,18,19,20) En 

el presente, van apareciendo nuevas evidencias que apuntan hacia la disbiosis de 

la microbiota intestinal como una causa importante de la fisiopatología del SII, 

especialmente en pacientes que han desarrollado SII-PI.(21,22) Vale destacar que 

Giardia es capaz de descomponer la matriz extracelular de biopelículas 

multiespecie de la mucosa humana y promover la liberación de patobiontes, 

dependiente de la cisteína proteasa. A su vez, estos pueden alterar las uniones 

estrechas y penetrar el epitelio intestinal, y desencadenar la liberación de 

quimiocinas proinflamatorias. Cuando se administran a ratones libres de 

gérmenes, las biopelículas disbióticas pueden promover la colitis a través de la 

inducción de señales proinflamatorias y la alteración de la integridad de la barrera 

epitelial.(18) En conjunto, estos hallazgos indican que Giardia tiene la capacidad de 

transformar las bacterias de la microbiota comensal en patobiontes invasivos, lo 

que a su vez puede provocar hipersensibilidad visceral posinfecciosa. 

Por otro lado, se ha encontrado una alta frecuencia de inflamación duodenal 

microscópica en pacientes posgiardiosis cuando la infección duró 2-4 meses, lo 

que respalda aún más la hipótesis de que una mayor duración de la infección es un 

factor de riesgo para el SII-PI.(23) Por todo lo anteriormente señalado, se hace 

necesario, entonces, el tratamiento temprano de la giardiosis, el cual puede ayudar 

a reducir los riesgos de infección crónica por Giardia y el desarrollo de trastornos 

gastrointestinales postinfecciosos y fatiga crónica.(24) Por otra parte, hay 

evidencias recientes que indican que una proporción de pacientes diagnosticados 
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con G. duodenalis también desarrollarán síntomas de SII-PI en ausencia de cargas 

parasitarias detectables.(25,26) 

En conclusión, la asociación entre la giardiosis y el SII-PI representa un reto 

creciente para la salud pública debido al aumento global de ambas condiciones de 

salud. Aunque los estudios realizados hasta el presente ofrecen información 

valiosa, se necesitan más investigaciones sobre los mecanismos patogénicos que 

se esconden detrás del desarrollo de estas dos enfermedades, lo que pudiera 

conducir a posibles intervenciones para prevenirlas. Aún así, estos estudios alertan 

a los terapeutas sobre la necesidad de pesquisar el antecedente de la infección por 

Giardia en pacientes que llegan con síntomas compatibles de SII y, de igual modo, 

los preparan para saber posibilidades diagnósticas frente pacientes tratados por 

giardiosis y que no eliminan sus síntomas, a pesar de una terapéutica 

antiparasitaria exitosa.(27) 
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