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Introduccion

El sindrome de intestino irritable (Sll) es un padecimiento gastrointestinal frecuente, que
se ubica en el 3er lugar después de la enfermedad por reflujo gastroesofagico y la colelitiasis.
La prevalencia del Sll es variable y depende del area geografica, de los criterios diagndsticos y

del género.

Se estima que la frecuencia en los Estados Unidos de Norteamérica oscila entre 14%-
24%, y la proporcion hombre: mujer es 1:4. En ese pais el Sll es la causa mas frecuente de
consulta al gastroenterélogo (28%) y la 122 causa de visita al médico general®. Esto genera un
impacto socioeconémico considerable, al modificar significativamente la calidad de vida del
paciente e incrementar el costo de los recursos médicos. Asi, los enfermas con Sll son objeto

de numerosas consultas, hospitalizaciones y cirugias que en ocasiones resultan innecesarias.*

En México, Huerta et al informaron posterior a la revision de 18 articulos médicos
mexicanos publicados entre 1996-2000, que el comportamiento clinico en sujetos mexicanos no

difiere al observado en otras poblaciones.’

La presentacién clinica del Sl es variable. En una encuesta telefonica realizada en
1998, se identificd dolor abdominal en 30% de los pacientes como el sintoma limitante de sus
actividades cotidianas. En contraste, 60% de los enfermos consideré la sensacién de
inflamacién intestinal como el sintoma mas grave.® Ademas se identificaron variaciones en la

localizacién e intensidad del dolor abdominal, predominando el dolor célico en hipogastrio.

A esto se agregan los episodios alternantes de diarrea y constipacion. Los enfermos que
predominantemente cursan con constipacién refieren evacuaciones con bolo duro, pequefio y
en escibalos. En discordancia, los pacientes con diarrea sufren de evacuaciones pastosas o
liquidas, postprandiales y acompafadas de urgencia. En ambos cuadros clinicos puede haber

pujo y tenesmo, mientras que 50% de los sujetos tienen evacuaciones con abundante moco.’

El diagnéstico del SlI es clinico con base en diversos criterios de los cuales los mas

utilizados han sido los de Manning®, Kruis®, Roma y actualmente Roma II*° (Cuadro 1).



Cuadro 1. Criterios de Roma Il

Al menos 12 semanas (no consecutivas) en los 12 meses previos con dolor o malestar
abdominal con 2 de las 3 caracteristicas siguientes:

1. Alivio con la defecacion, y/o

2. Inicio asociado con cambio en la frecuencia de las evacuaciones, y/o

3. Inicio asociado con cambio en la forma (aspecto) de las evacuaciones.

Se resalta que en el Sll no existe dafio organico demostrable por lo cual se desconoce la
fisiopatologia, y su tratamiento es empirico.'* Se asume que este sindrome corresponde a la
respuesta exagerada del sistema nervioso central o del tubo digestivo a diferentes estimulos
internos y externos.? Esta hiperreactividad afecta la sensibilidad y motilidad intestinal que se
traducen en manifestaciones clinicas tales como dolor abdominal, retortijones, constipacion y
diarrea. Otras teorias incluyen alteraciones en la motilidad col6nica secundaria a trastornos en

la actividad mioeléctrica (respuesta gastrocélica).™

Algunos investigadores indican que al existir sensibilidad visceral anormal se genera
hiperalgesia por inflamacion intestinal.®'* Se ha sefialado que las alteraciones en el sistema
nervioso central ocasionan disfuncién intestinal sensitiva y motora. Por ultimo, se han analizado
diferentes mecanismos psicolégicos por la coexistencia de depresién, ansiedad, somatizacion,

neurosis y abuso sexual en 80% de los pacientes con SlII.>

Recientemente el Sll se ha asociado a infeccidn gastrointestinal. Asi las alteraciones
intestinales provocadas por gastroenteritis generan sintomas y signos compatibles con Sll, que
pueden persistir por mas de 6 meses en 20%-25% de los pacientes. Durante el periodo de
enteritis, aparte del incremento de las células inflamatorias en la mucosa del intestino se ha
detectado contractilidad muscular intestinal anormal persistente a pesar que el cuadro
infeccioso remita. Ademas la etiologia infecciosa se basa en la mejoria del Sll posterior al uso

de antibioticos.t’8

Una de las observaciones que explican parcialmente este sindrome es el dafio
inflamatorio persistente en la mucosa intestinal del colon e ileon. Estudios en humanos y
animales de experimentaciébn mostraron que la inflamacion local puede alterar los reflejos
gastrointestinales y activar el sistema sensorial visceral. Independientemente de que la

respuesta inflamatoria sea minima y confinada a la mucosa del intestino. Esto conlleva a



modificaciones neuro-inmunolégicas que quiza contribuyan a alterar la fisiologia gastrointestinal

y al desarrollo de hipersensibilidad que caracterizan al SII.*

A esto se agregan otros factores que promueven y perpetian la inflamacién tales como
genéticos, alergia alimenticia y cambios en la microflora bacteriana. Al respecto, se ha
observado que la microflora fecal en pacientes con Sll tiene alto contenido de organismos

facultativos y bajo nimero de lacto bacilos asi como de bifidobacterias.*

Eosinoéfilos y dafio colénico

Los eosindfilos activados inducen dafio epitelial al liberar proteinas citotéxicas como
proteina catiénica eosinofilica y la proteina basica mayor. Los eosindéfilos también modulan la
inflamacién epitelial al producir mediadores inmunolégicos (citocinas) y no inmunolégicas

(derivados de oxigeno, leucotrienos y neuropéptidos).*

En humanos, el Unico 6rgano que contiene normalmente eosindfilos es el tracto

gastrointestinal, esto implica que los eosindfilos tienen papel funcional normal en el intestino.*

La evaluacion histol6gica del nUmero de eosindéfilos en la lamina propia del colon ha
demostrado cuantitativamente los valores normales y anormales. La cuantificacion de
eosinofilos en un campo microscopico de alto poder o con objetivo seco fuerte (CSF) utilizada

en diversos estudios*! incluye:

- 1-3 eosindfilos ocasionales (normal)
- 4-8 leve incremento en el nimero de eosinofilos
- 9-15 moderado incremento en el nimero de eosindfilos

- Mas del5 marcado aumento en el nimero de eosinoéfilos

En estudios previos se ha demostrado incremento en el nimero de eosindfilos en la
mucosa intestinal con dafio por enfermedad inflamatoria intestinal (CUCI y Crohn), enfermedad
celiaca, colitis colagenosa y en la gastroenteritis eosinofilica.®*® La relevancia de estos
resultados consiste en que los eosindfilos tisulares muestran evidencia tanto morfolégica como

bioquimica de activacion in situ



Calidad de vida en pacientes con Sli

El impacto del Sl en la calidad de vida de los pacientes es alto comparativamente al
observado en la poblacion general. Inclusive es mayor al que se identifica en otras entidades
cronicas tales como enfermedad por reflujo gastro-esofagico y asma. Condicion que ha

generado que en algunos paises se considere al Sll como problema de salud publica.

Se conoce actualmente que la calidad de vida es el &rea mas afectada en los pacientes
con Sll. Independientemente de lo complejo que resulta definir calidad de vida y del escaso
acuerdo de los expertos en el tema. La calidad de vida deberia representar la percepcion del
paciente por ciertas caracteristicas de su vida, que le permiten conseguir objetivos y metas

Gtiles para su funcién fisica, social y emocional.

De esta forma, la calidad de vida representa un conjunto de dominios generados por el
bienestar fisico, mental y emocional que se suman al trabajo, familia, amigos sin relacién al
estado de salud. Sin embargo, para facilitar su comprension se acufié el término de calidad de
vida relacionada a la salud que separa de todos aquellos aspectos culturales, socioeconémicos
y morales del individuo. Esta incluye aquellos matices de la vida diaria que se maodifican por el
estado de salud, que permiten definir la serie de dominios relacionados con los sintomas y

salud del paciente.

Los instrumentos que miden la calidad de vida relacionada a la salud se consideran
como genéricos o especificos dependiendo si se aplican a una enfermedad. Este tipo de
instrumentos que en general tienen buena sensibilidad sélo contemplan un aspecto especifico
de la calidad de vida, supeditado a los dominios y la forma que los afecta un padecimiento en

especial.*

Finalmente, la medicién de la calidad de vida es uno de los principales retos en la
evaluacion y seguimiento de los pacientes con Sll. Esto se debe a la inexistencia de
marcadores clinicos y bioguimicos objetivos, por lo tanto el desenlace de las acciones médicas

en este tipo de pacientes no puede ser definido con medidas “duras”.??



Justificacion

A pesar de los avances en el conocimiento de la patogenia del Sli, el tratamiento de los
pacientes es empirico y segun las manifestaciones clinicas preponderantes. Asi, el tratamiento
se apoya en: a) medidas higiénico-dietéticas con restriccibn de azlcares no digeribles e
incremento de fibra, b) tratamiento farmacol6gico con laxantes osmdticos, antidiarreicos,
antiespasmodicos, antidepresivos, antagonistas y agonistas de los receptores de serotonina,
procinéticos, hormonales, carbdn activado, antibiéticos, ansioliticos, y c¢) la combinacién de

ambos mas psicoterapia.?®

La respuesta a estas medidas terapéuticas es limitada y temporal, lo que ocasiona
frecuentes cambios de medicamentos y de médicos. Esto genera incremento en el costo de la
atencion médica al cual se agrega el de los auxiliares de diagndstico tales como biometria
hematica, electrolitos séricos, coproparasitoscopico, velocidad de sedimentacion globular,
pruebas de funcionamiento tiroideo y de hidrégeno en aliento, placa simple de abdomen,
rectosigmoidoscopia con o sin biopsia, y enema baritado.?

Suleiman y Sonnenberg informaron que el diagnéstico de Sl se establece con
procedimientos no invasivos y pruebas simples de laboratorio con confiabilidad mayor al 80%.
Estos investigadores detectaron que 50%-75% del costo del diagnostico se consume en los
estudios de endoscopia. De tal forma, la American Gastroenterological Association (AGA)
recomienda que el estudio endoscépico en el Sl se realice en: i) sujetos >50 afios, ii) en

enfermos con sospecha de lesion anatdomica o iii) en sujetos con pérdida de peso corporal.

La situacién anterior nos permite considerar el papel del patdélogo ante la biopsia de
colon en sujetos con Sll. A pesar de que en estos pacientes no existe causa anatémica
demostrable, la mayoria de biopsias de colon que interpreta el patélogo provienen de pacientes
con este sindrome.?” La revision histolégica rutinaria con H-E en general muestra mucosa

normal, resultado clinicamente (til para el médico que sospecha SlI en su paciente.?

Los avances en la histologia normal del colon derecho e izquierdo, han identificado
variaciones en la distribucion de las células que constituyen la poblacion inmune en la lamina
propia.?®?® Asi, la lamina propia del ciego y colon derecho contiene méas células de estirpe

linfoide, plasmaticas y eosinofilos comparativamente a la observada en colon izquierdo y recto.



El analisis cuantitativo, inmunohistoquimico y ultraestructural de las células inflamatorias
en la lamina propia del intestino, han revelado en el Sl modificaciones en la poblacion celular
de mastocitos, linfocitos y enteroendocrinas.?® Esto al parecer plantea la hipétesis de relacion
funcional entre el sistema nervioso central y sistema nervioso entérico periférico con el aparato

inmune.

Nosotros consideramos que el definir la relacién entre las poblaciones de células
efectoras de la respuesta inmune en la mucosa del intestino con la calidad de vida,
probablemente ayude a proponer nuevas acciones terapéuticas que tengan como blanco los
productos de células inflamatorias especificas. También, al establecer la dependencia entre el
namero de células enteroendocrinas con la calidad de vida podria utilizarse como factor

predictivo en pacientes con SlI.

Se ha informado que una proporcién importante de pacientes con Sl cursa con
inflamacion subclinica subyacente, ya sea a nivel sanguineo o en mucosa intestinal.?®?® Entre
los mecanismos fisiopatoldgicos implicados en el proceso inflamatorio de los pacientes con Sl
se encuentran: desbalance de la flora gastrointestinal nativa por infecciobn y farmacos,
activacion de células proinflamatorias tales como mastocitos, linfocitos, macrofagos, células NK,
eosinofilos, y células entero endocrinas. Esto abarca la produccién y liberacién de sustancias
proinflamatorias que incluyen IL-1, mieloperoxidasa, histamina y triptasa, enterotoxinas. Asi, se
generan alteraciones en la permeabilidad intestinal, anomalias en la fermentacion coldnica, y

malabsorcién de acidos biliares.

A esto se agregan diferentes factores asociados con inflamacién local del tubo digestivo
tales como infeccion gastrointestinal, uso de antibiéticos, alergia a alimentos, y alteracién de la

microflora nativa por otras causas.

De los factores sefialados previamente, el de mayor relevancia es la enteritis infecciosa,
ya que al ocasionar alteraciones de la flora intestinal condiciona alteraciones inflamatorias
cronicas. Estas, al parecer, sirven de mecanismo de activacion que perpetla las

manifestaciones clinicas del SlI.



Objetivo general

En el presente trabajo se utiliza la cuantificacion de eosinofilos en biopsias de colon para

establecer la correlacion entre las variables clinicas y de laboratorio en pacientes con SlI.

Objetivos especificos

Establecer cuantitativamente la poblacién de eosindfilos en biopsias de ciego, colon
ascendente y descendente asi como de recto en una poblacidon selectiva protocolizada de

sujetos con SlI.

Valorar si existe correlacién entre el nUmero de eosinéfilos por segmento colénico con
las siguientes variables clinicas: calidad de vida determinando por el impacto global y especifico
asociado a alimentos, variedad de sindrome de intestino irritable, presencia de pujo, dolor
abdominal y distension abdominal.

Definir si existe correlacion entre el nimero de eosindéfilos por segmento con las
siguientes variables de laboratorio: velocidad de sedimentacion globular, y porcentaje de

eosinofilos en sangre periférica.

Hipotesis nula

Las poblaciones de eosinéfilos no se correlacionan con las variables clinicas ni de

laboratorio en pacientes con SlI.

Hipotesis alternativa
Las poblaciones de eosindéfilos se correlacionan con las variables clinicas y de

laboratorio en pacientes con SlI.



Material y Métodos

Disefio del estudio

Estudio transversal descriptivo

Criterios de inclusién
Edad 18-65 afios

Ambos géneros

Criterios diagnosticos de Roma II: dolor, inflamacion abdominal, predominio de
constipacion, diarrea, y alternancia entre constipacion-diarrea

- Coproparasitoscépico seriado y coprocultivo negativos

- Biometria hematica

- Velocidad de sedimentacién globular <20mm/hr

- Prueba de funcionamiento tiroideo normal

- Colonoscopia normal

- Colon por enema normal

- Ausencia de infeccion gastrointestinal

- Ausencia de ingesta de antibidticos dos semanas previas al estudio

Criterios de exclusion

Trastornos organicos, incluyendo Ell y sindromes de malabsorcion intestinal
- Intolerancia total a la leche y productos lacteos

- Diabetes

- Inmunocompromiso

- Requerimiento de antimicrobianos

Hoja de captura

En todos los casos se realizd revision del expediente clinico con hoja de captura en
donde se recolecté edad, género, cuenta de eosindfilos en sangre periférica, velocidad de
sedimentacion globular, tipo de sindrome de intesino irritable, presencia de pujo, dolor
abdominal, distensién abdominal, termdmetro clinico, cuestionario de calidad de vida y

sindrome de intestino irritable post infeccioso (Cuadro 2).



Biopsia de colon

Del archivo de patologia quirdrgica se recabaron las biopsias de colon y recto
correspondientes a un grupo de pacientes sometidos a colonoscopia como parte del protocolo
en SllI. Durante la colonoscopia larga se obtuvieron dos fragmentos de mucosa por cada region
de colon y del recto. EI nimero total biopsias a evaluar sumé ocho por paciente, que se
distribuyeron en: 2 de colon ascendente, 2 de colon transverso, 2 de colon descendente, y 2 de

recto. Las biopsias fueron procesadas para estudio rutinario con hematoxilina-eosina.

Las biopsias de cada paciente se revisaron en forma conjunta por un patélogo con
experiencia en patologia del tubo digestivo y el sustentante de tesis. Se utiliz6 un microscopio
Nikon (Eclipse E400). En cada una de las biopsias se contaron el nimero de eosinéfilos en 2

campos seco fuerte 400x (Tabla 1) (Foto 1).

Analisis estadistico

El ndmero de eosindfilos cuantificado en cada segmento del colon se expres6é con
estadistica descriptiva. Se aplicé la prueba Wilcoxon-Mann-Whitney para determinar diferencias
entre las poblaciones de eosindfilos seguin el segmento del colon analizado. Ademas se aplic
la prueba de Spearman para definir la correlacion entre las poblaciones de eosindfilos y la

calidad de vida de los pacientes.

Se utilizé estadistica descriptiva para mostrar los datos contenidos en cada una de las
variables. En las variables continuas se utilizd6 mediana y rango. Mientras que, para las
variables nominales se us6 proporciones. Se utilizé andlisis de correlacion de Spearman para
efecto de valorar la correlacion de las poblaciones de eosindfilos por segmento de colon con las

variables clinicas y de laboratorio, suponiendo que existe distribucién anormal.

La cantidad de eosindéfilos en cada uno de los segmentos se determiné con estadistica
no paramétrica en muestras no relacionadas. Los datos se analizaron con el programa SPSS

version 10.0



Resultados

Se reclutaron 20 pacientes, 18 (90%) fueron mujeres y 2 hombres, con SlI que reunieron
los criterios diagnosticos Roma Il cuya mediana de edad fue 50.9 afos y rango de 39 afios. El
tipo de Sl que predominé en el grupo de sujetos estudiados fue estrefiimiento (n=13, 65%), seis
(30%) cursaron con tipo alternante, y en un paciente (5%) correspondi6 a diarreico. Dos (10%)

pacientes tuvieron el antecedente de infeccion gastrointestinal antes de iniciar el SlI.

El sintoma correspondiente a pujo ocurrié en 18 (90%) pacientes, y en 17 (85%) existio
dolor abdominal que se distribuy6 en leve (n=3), moderado (n=10) y grave (n=4). Distension
abdominal se present6 en 95% (n=19) de los enfermos, que fue moderada en 10 y grave en
nueve.

El examen por endoscopia del colon fue normal en todos los sujetos estudiados. En las
biopsias de colon y recto los cambios histolégicos que predominaron fueron escaso edema en
la lamina propia. Sin embargo, el componente mucoso incluyendo el epitelio superficial mantuvo
caracteristicas normales en las 160 biopsias analizadas. La secrecion de moco por el epitelio
glandular tampoco tuvo alteraciones. El infiltrado inflamatorio esto es linfocitos, células
plasméticas, eosindfilos y mastocitos no mostraron algun arreglo especial. En la porcion
subepitelial superficial no se detecté depodsito de colagena. En ningln caso se tuvo que
considerar otras posibilidades diagnédsticas, ya que la mucosa colbnica y rectal se interpretod

como normal.

Analisis estadistico

La prueba de Kruskal-Wallis H demostré diferencias entre el numero de eosindfilos

cuantificados en las biopsias en relacion con cada segmento del colon, p=< 0.001 (Tabla 3).

La prueba de Spearman demostrd correlacion entre el nimero de eosindéfilos en colon

ascendente y la presencia de dolor abdominal (p= 0.04) y un coeficiente de correlacién 0.393.

Al correlacionar el nimero de eosinéfilos por segmento colénico y velocidad de
sedimentacién globular, nUmero de eosindéfilos en sangre, tipo de SllI, Sl post-infeccioso,
distension abdominal, pujo, termémetro clinico y calidad de vida relacionada a alimentos,

ninguno mostré correlacion estadisticamente significativa.
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Discusion

En el presente trabajo, se estudiaron las biopsias de colon y recto de 20 pacientes con
Sll. El grupo de sujetos se selecciond de un protocolo prospectivo, y a los cuales se les practico
colonoscopia para descartar causa organica del sindrome. El analisis histopatolégico se enfoco
a cuantificar los eosindfilos en la lamina propia en diferentes porciones del colon incluyendo
mucosa rectal. El objetivo del estudio consistié en correlacionar el nimero de eosinéfilos por

segmento anatémico con diferentes variables clinicas y de laboratorio.

Los resultados demostraron que en estos sujetos e independientemente del tipo de SlI,
la mucosa del colon y recto presentd caracteristicas histolégicas normales. Asi, el arreglo y
disposicion de las glandulas, el aspecto del epitelio de revestimiento glandular incluyendo el
epitelio superficial o luminal no tuvieron alteraciones. Respecto a las células en la lamina propia
consideradas como inflamatorias, que comprende la mezcla de eosindfilos, linfocitos y células
plasméticas éstas se distribuyeron en forma normal. De tal forma que, en ninguna de las
biopsias existia dafio epitelial por estos elementos inflamatorios lo que permitié descartar algun
tipo de colitis incluyendo colagenosa, microscoépica y linfocitica.

El resultado antes mencionado, permitié practicamente evaluar la cantidad de eosindfilos
en mucosa sana de pacientes con manifestaciones clinicas atribuibles a Sll. En este grupo de
biopsias (n=160) el numero de eosindfilos en dos campos a 400x, demostraron distribucion
normal en colon y recto. Esto es, se encontr0 mayor numero de eosindéfilos en colon derecho
que en la porcidn izquierda. Sin embargo, se identificé variacién en la mediana de estas células
con 245y 14.5 en colon ascendente y transverso respectivamente. Resultado que contrasta
con las cifras informadas en sujetos del primer mundo, donde el nimero de eosindéfilos por
campo a 400x varia de 0 a 8.* Ademas en la serie estudiada, se encontraron diferencias

estadisticamente significativas entre el nimero de eosindfilos y el segmento colénico evaluado.

La explicacion del aumento en el nimero de eosindéfilos por segmento colénico en este
grupo de enfermos, se podria asumir con base a factores dietéticos o por diferentes alergenos
intraluminales. El otro planteamiento es que la poblacién de eosindfilos detectada, quiza
represente el numero normal en algunos sujetos mexicanos. A esto se debe agregar que el
método aplicado en este trabajo, guarda el elemento subjetivo basado en la experiencia del

patélogo. Sin embargo, nosotros consideramos que al precisar el nUmero de eosindfilos en el
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espacio interglandular nos permitié cuantificarlos en el contexto del agrupamiento normal del

infiltrado inflamatorio.

En los dltimos afios, el estudio de la patogénesis del SlI se ha dirigido a analizar el papel
del escaso infiltrado inflamatorio que se detecta en las biopsias del colon de pacientes con este
sindrome.’® Asi episodios previos de gastroenteritis, factores genéticos, alergia alimenticia no
diagnosticada y cambios en la microflora bacteriana pueden conjuntarse para promover y
perpetuar el inaparente proceso inflamatorio. Esto apoya los resultados que se obtuvieron el
estudio a discusion, ya que en todas las biopsias el aspecto general correspondié a mucosa
normal.

En algunas enfermedades gastrointestinales no se ha establecido adecuadamente el
papel de los eosindfilos y de las proteinas proinflamatorias de sus granulos. Sin embargo, Levy
et al consideran que en la patogénesis de la colitis colagenosa, el eosindéfilo es la célula
efectora del dafio.** Mientras que en otros érganos el eosinéfilo se han implicado directamente
en la patogénesis de la inflamacion. En pacientes asmaticos existe correlacion entre el depdsito
de las proteinas granulares del eosindfilo con el dafio en pulmoén asi como en el endocardio de

aquellos pacientes con sindrome de hipereosinofilia idiopatica.>*

En todas las porciones anatdmicas del intestino delgado y grueso, la mucosa tiene
variaciones en la poblacion normal de eosinofilos. De hecho, la presencia de los eosinofilos en
la lamina propia probablemente es importante en la respuesta inmune del huésped asi como en
la patofisiologia de la inflamacién, al liberar proteinas pro-inflamatorias y proteinas granulares
que producen dafio tisular.®®* De acuerdo a la actividad funcional las citocinas liberadas por los
eosinofilos pueden categorizarse en dos grupos: i) las que tienen funcién autocrina y/o
paracrina, como IL-3, GM-CSF e IL-5, y ii) aquellas primariamente involucradas en la
inflamacién, como IL-1, IL-6 y IL-8.%® La proteina basica mayor es téxica proporcionalmente a la
dosis en los tejidos de los mamiferos incluyendo células intestinales. Esta proteina activa el
complemento, induce la liberacién de histamina por basdfilos y mastocitos, y estimula la
liberacion de lisosomas de neutréfilos.®* También induce la produccién de 5-hidroxitriptamina
por las plaquetas y otras sustancias bioactivas, afecta la coagulacién al neutralizar la heparina e

inhibe el factor de Hageman.
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La alteracién en la percepcion de la sensibilidad visceral es uno de los mecanismos
aceptados en el Sll. La hipersensibilidad visceral se considera que tiene un papel principal en
las alteraciones motoras intestinales y en el dolor o malestar abdominal referido por gran
namero de pacientes. Actualmente se desconoce la fisiopatogenia, pero los modelos en
animales y estudios en pacientes han demostrado que la inflamacién colénica es quiza un factor
relevante y desencadenante. El eosindfilo, quiza altera la percepcién del dolor abdominal por
hipersensibilidad visceral o al comportarse como efector directo al liberar sus granulos y generar
el dolor. Los resultados del presente estudio mostraron correlacién significativa con el
incremento del ndmero de eosinofilos en colon ascendente con el dolor abdominal.
Consideramos que este resultado, nos hace pensar que el eosindfilo probablemente esta

directamente involucrado en la sintomatologia de estos pacientes.

13



Conclusiones

Se encontrd correlacion entre el numero de eosindfilos en colon ascendente y la
presencia de dolor abdominal. Esto nos permite considerar probablemente al eosindfilo,
ademas del mastocito y linfocitos, como célula efectora de la hipersensibilidad visceral. Esto se
traduce en diversos grados de dolor en pacientes con Sll. El incremento en el nimero de
eosinofilos detectado en este grupo de pacientes con Sll fue comparativamente anormal al
reportado en poblaciones anglosajonas. Esto hace suponer que probablemente los mexicanos
tienen namero mayor de estas células. Los patdlogos deben tener en cuenta esta informacion

para la correcta evaluacién de las biopsias de colon y recto en pacientes con SiI.
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Tabla 1. SlI. Promedio total de eosinofilos por segmento coldnico y en recto

Paciente | Ascendente | Transverso | Descendente | Recto
1 1 21 10.5 10
2 2.5 5.5 16.5 22.5
3 25.5 13.5 13 3
4 34 25 26 5
5 17.5 115 55 0.5
6 25.5 21 27 0.5
7 42.5 16.5 6 5
8 18.5 6.5 4 4
9 6 4.5 3 0.5
10 20 18 55 1
11 10.5 10 25.5 3
12 33 20 7.5 3
13 24 42.5 6.5 33.5
14 18 10 9 1
15 30.5 3.5 6 5
16 29.5 11.5 11.5 1
17 36 15.5 9.5 0.5
18 25 18 1.5 1.5
19 25 19.5 6 1.5
20 20 4.5 15 4.5
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Tabla 2. Sll variables clinicas y de laboratorio

Pte. | Género| Edad | Post-infecciosa Tipo SlI Eosindfilos | VSG | Termdmetro clinico
1 F 65 No Alternante 2.3 7 50
2 F 39 No Estrefiimiento 2.1 5 9
3 F 38 No Estrefiimiento 2.9 5 9
4 F 61 Si Estrefiimiento 2.2 26 20
5 F 61 No Diarrea 3.1 5 60
6 F 65 No Alternante 3.6 5 50
7 M 40 No Estrefiimiento 14 2 50
8 F 43 Si Estrefiimiento 7.1 4 35
9 F 26 No Estrefiimiento 1.6 28 48
10 F 50 No Alternante 13 5 80
11 F 52 No Estrefiimiento 1 4 20
12 F 49 No Alternante 6.6 11 50
13 F 58 No Estrefiimiento 2.3 7 50
14 F 63 No Estrefiimiento 1.2 6 70
15 F 45 No Estrefiimiento 2.3 8 60
16 F 64 No Alternante 14 19 80
17 F 48 No Estrefiimiento 3.6 9 10
18 F 53 No Estrefiimiento 3.3 10 32
19 F 61 No Estrefiimiento 2.2 9 95
20 F 57 No Alternante 14 3 30

VSG= Velocidad de Sedimentacién Globular
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Gréfico 1. Pacientes con Sll. Mediana de eosinéfilos por segmento colénico y recto

25+

Colon Colon Colon Recto
ascendente transverso descendente
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