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RESUMEN

Reportamos un caso de esprue celiaco en un paciente adulto, de sexo masculino, con antece-
dente de diarrea crénica de 30 anos de evolucién y hospitalizaciones previas en varias oportu-
nidades siendo dado de alta sin una etiologia definida. El diagndstico se realiz6 basindose en
los siguientes criterios: Existencia de alteracién en la absorcién de uno o mas nutrientes a
nivel de la mucosa del intestino delgado, demostracion de las alteraciones histopatolégicas
caracteristicas a dicho nivel y remisién de las mismas luego de un periodo prudente de trata-
micnto especifico con dicta sin gluten. En el estudio serolégico se hallé anticuerpos
antigliadina IgA + IgG positivos. La recuperacion clinica fue satisfactoria. Como aporte
a la casuistica de esta rara patologia presentamos este caso que es el primero tanto en el
Servicio de Medicina de Varones como en ¢l HNDAC. Se hace una revisién sobre las
caracteristicas mas importantes que acompanan a esta enfermedad.

Pualabras claves: Enfermedad Celiaca; Gluien.

A CASE OF COELIAC SPRUE AT THE HOSPITAL NACIONAL D. A. CARRION
SUMMARY

A case of coeliac sprue in a male adult, with a background of chronic diarrhea during 30
years and previous admissions in several opportunities without a definitive etiology was
reported. The diagnosis was made through the following criteria: Presence of an alteration
in the absorption of one or more nutrients at the small intestine mucous membrane,
demonstration of its typical histopathologic changes and remission of them after a period
of specific treatment with a gluten-free diet. Antigliadin IgA+IgG antibodies were positive,
and recovery was successful. As a contribution for the casuistry of this rare pathology,
we present this case, which is the first one in the Department of Medicine for Males as
well as in the Hospital Nacional Daniel A. Carrion. A review about the most important
features of this disease was done.

Key words: Coeliac Disease; Gluten.

INTRODUCCION

El esprue celiaco, conocido también como esprue no tro-
pical, enfermedad celiaca, enteropatia inducida por gluten,
entre otras denominaciones. constituye una patologia de
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cardcter crénico, que produce malabsorcién de practicamen-
te todos los nutrientes en el intestino delgado, siendo el
gluten la proteina responsable de dichas alteraciones ('*). En
su etiopatogenia existen factores de orden genético,
inmunoldgico y ambiental ('*¢).

Su prevalencia varia segun la regién geogrifica. siendo
mils frecuente en dreas de clima tropical y en gente de raza
blanca ('), constituyéndose en uno de jos desérdenes mas
comunes de los paises occidentales (*-'?). Asi, en Europa se
reportan valores de prevalencia de 0.03 a 0.5 por 100 habi-



Anales de la Facultad de Medicina

tantes, y valores de incidenciade 1,5 a 1,8 por 100 mil habi-
tantes dependiendo de cada pafs ('+*'?). Se menciona que
tanto la prevalencia como la incidencia reales probablemen-
te sean mas altas ya que los casos con sintomatologia leve
onula (con lesion confinada al intestino delgado proximal)
pasan desapercibidos ('); al respecto. un estudio en el cual
se estimd laincidencia y prevalencia de esprue celiaco en
personas con sfntomas leves, atipicos o nulos. mediante
endoscopia. biopsia y serologia. obtuvo como resultado un
aumento de 10 veces para ambos valores. correspondiendo
la tercera parte al estadio silente, de la cual, dos terceras
partes se identificaron por serologia y el resto por biopsia
de rutina (™). Esta informacidn concuerda con lo presenta-
do por otros autores (*4).

Se reporta un caso de esprue celiaco en un paciente hos-
pitalizado en el Servicio de Medicina del Hospital Nactonal
Daniel Alcides Carmion (HNDAC), para andlisis del mjsmo y
revisién de la literatura. Es el primer caso de enfermedad
celiaca en nuestro hospital. No hemos hallado publicacio-
nes previas en la literatura peruana.

HISTORIA CLINICA

Paciente J.V.M.. sexo masculino, 33 afios, soltero. natural
y procedente de Lima, ingresa al Servicio de Medicina del
HNDAC transferido del Servicio de Emergencia. Tiempo de
enfermedad: 30 afos: episodio actual de 20 dias. caracteriza-
do por malestar general. fatiga. debilidad. flatulencia. hiporexia
y deposiciones semisélidas, con moco. sin sangre. | a 2 ca-
maras por dia, las cuales 12 horas antes de su ingreso se
tornan liquidas. incrementindose en volumen y frecuencia y
acompanandose de dolor abdominal tipo célico. llegando al
hospital sin presion arterial detectable y con palidez marca-
da. Luego de ser estabilizado se indica su hospitalizacion.

Antecedentes: desde los 3 anos de edad presenta dia-
rea crénica. siendo hospitalizado en varias oportunidades,
sin diagndstico definitivo al alta. recibiendo tratamiento
especifico por probable tuberculosis intestinal y tratamien-
(o con multiples antibiéticos orales en dos oportunidades,
con cierta mejoria al inicio para luego recaer. Refiere pica
durante su nifiez y disminucién ponderal de 4 a S kg en los
dos altimos meses.

Al examen hallamos un paciente pdlido, adelgazado y
con deshidratacion moderada.

Los exdmenes auxiliares revelaron: Hto = 24%,
Leucocitos 6 700 cel/mL*. Lamina periférica con hipocromia
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marcada. microcitosis, leucocitos maduros con neutréfitos
con 4 a7 lobulaciones del ndcleo. plaquetas normales. Mé-
dula 6sea: ferropenia severa con cambios megalobldsticos
intermedios. Acido félico 1.3 ng/ml (V. N. 3 - 25 ng/mL).
Vitamina B, 517 pg/mL (V.N. 200 - 1000 pg/ml_). Anticuerpos
anti HIV (-). Thevenon (-). Parasitolégico (-). Coproldgico
funcional: grasas neutras (1+). Prucba de la D-xilosu = 18.5%
(V.N.=20- 50 %). Anticuerpos Antigliadina (IgA +1gG) =
[1.3 Udes (V.N.=0-5 Udes = Negativo). Biopsia de mucosa
yeyunal: examen anatomopatolégico reveld atrotfia
vellositaria. inflamacién aguda y cronica. enteritis
inespecifica.

La evolucién clinica con ladieta libre de gluten fue favo-
rable.

Al estudio anatomopatoldgico de biopsia de [a mucosa
yeyunal realizada al {inalizar el primer mes de tratamiento,
se observo mejoria del tamano de las vellosidades y dismi-
nuctdn del infilttado infomononuclear.

Diagndstico del Servicio: Esprue celiaco.

DISCUSION

El esprue celiaco constituye una enteropatia cuya lesién
se circunscribe a la mucosa del intestino delgado. respetan-
do las demds capas de su pured. Generalmente se localizaen
las primeras porciones det duodeno y yeyuno. siendo mas
pronunciada a nivel de este Gltimo. El ileon se afecta muy
raramente, esto implica una reduccion de la superficie de
absorcion de las zonas comprometidas. es decir. de duode-
no y yeyuno principalmente. y de flecon con muy poca fre-
cuencia. con la consiguiente deficiencia de los nutrientes
que se absorben a dichos niveles ().

La porcidn toxica del gluten para los enfermos celiacos
es la Gliadina. fragmento soluble en alcohot, que esti
formada por polipéptidos N-pirrolidin carboxilicos. ricos
en glutaming y prolamina. los cuales se dividen en
subgrupos de acuerdo a sumovilidad electroforética ('-).
Algunos estudios indican que péptidos de todos los
subgrupos principales pueden inducir la lesién de la mu-
cosa intestinal en pacientes susceptibles (M), otros refie-
ren que la fraccion del subgrupo u seria la fraccion téxica
para dichos pacientes (Y). Aunque se conocen las secuen-
cias de aminodcidos de varias fracciones toxicas del gluten
(incluyendo la a-gliadina). adn no se ha idenuificado
especificamente qué secuencias de aminodcidos serfan
cruciales para la produccion de la enfermedad. ni tampoco
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la naturaleza molecular de su interaccién con la mucosa (2).
Sibien se desconoce el defecto primario que causa el esprue
celiaco y el mecanismo exacto de su etiopatogenia, se han
involucrado factores genéticos, inmunoldgicos,
enzimaticos (') y ambientales (').

Los factores genéticos son dados por una asociacién
entre la enfermedad celiaca y antigenos selectos del siste-
ma HLLA de clase 11, que se fundamentan en el hallazgo de
haplotipos HLA-DR3 en el 70 a 90% de pacientes, HLA-
DQW?2 en mas del 90% y HLA-DRS5/HL.A-DR7., y mds rara-
mente DR4 en aquellos que no presentan ninguno de los
dos primeros. Todos ellos tendrian un heterodimero en co-
min, denominado HLA-DQ o/f. Debido a que no se conoce
con exactitud cémo interactian los productos del gen o
genes del HLA de clase II con otras moléculas importantes
en la patogénesis de la enfermedad y que no se puede pre-
cisar cdmo estas asociaciones predisponen a las personas
adicha patologfa, se ha sugerido que el acoplamiento de
péptidos gliadinicos por este heterodimero es crucial y re-
presentaria la asociacién primaria que confiere la suscepti-
bilidad para el esprue celiaco ('->9).

Los factores inmunoldgicos implican alteraciones de la
inmunidad humoral y celular. evidenciadas por la presencia
de anticuerpos antigluten de tipo IgA. IgM e IgG en el sue-
1o, heces y secreciones intestinales, y por el incremento de
células inflamatorias en la ldmina propia de la mucosa intes-
tinal. Se ha propuesto como mecanismo una reaccidn de
citotoxicidad mediada por células y dependiente de
anticuerpos, los cuales ademads formarian complejos inmu-
nes con péptidos gliadinicos y complemento activado que
estimularian a las células inflamatorias de la ldmina propia,

-incluyendo eosinofilos y mastocitos, a que liberen media-
dores nocivos como la proteina eosinofilica catidnica,
histamina. metabolitos del dcido araquidénico y citoquinas,
todo lo cual contribuiria 4 una expresion incrementada de
los antigenos HLLA de clase I1 por los enterocitos, ocasio-
nando asi la injuria de las células absortivas (!*%). Lares-
puesta inflamatoria al gluten también produciria dafio en
otros tejidos (°).

Los factores enzimaticos implican una deficiencia de
enzimas en las microvellosidades intestinales (disacaridasas,
esterasas, fosfatasas alcalinas, adenosinfosfatasas y
peptidasas), la cual produciria una digestiéon incompleta del
gluten. con la consiguiente acumulacion de sustancias toxi-
cas para la mucosa intestinal. Al respecto. hay evidencia de
que la liberacion de secreciones biliar y pancredtica hacia el
lumen intestinal estd disminuida en pacientes con esprue
celiaco, ocasionado por una disminucidn de la liberacién de
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colecistoquinina y secretina a partir de la superficie lesio-
nada; ademds, los niveles disminuidos de enzimas que de-
gradan péptidos y carbohidratos se correlacionan con el
grado de atectacion de la mucosa (). Se ha sugerido que la
glicosilacién incompleta de las proteinas de la membrana
del borde en cepillo podria permitir el enlace selectivo de
las fracciones de gliadina a las células absortivas (*).

Finalmente, se refiere que un fragmento de la proteina I
Ibdel Adenovirus tipo 12 tiene un alto grado de homologia
secuencial con el fragmento de a-gliadina, sosteniendo que
hay reactividad cruzada del anticuerpo con esta proteina
viral y el péptido gliadinico, y que es capaz de esumular
células T periféricas en pacientes con enfermedad celfaca,
presentando esto como un factor de orden ambiental. Al
respecto, se hallé infeccidn previa con Adenovirus tipo 12
en el 89% de pacientes con enfermedad celiaca, frente a un
17% en pacientes controles, postulandose que dicha infec-
c16n sensibiliza, por mimetismo molecular, ]a respuesta
inmunoldgica contra el gluten en pacientes con predisposi-
cion genética al esprue celiaco (').

El esprue celfaco es una enfermedad que puede mani-
festarse a cualquier edad, y por lo general su presenta-
cién se relaciona con la incorporacién del gluten a la die-
ta ("*%). Asf, las primeras expresiones, ninguna especifi-
cade laenfermedad, ocurren generalmente en la infancia
y con menor frecuencia en la adultez; su inicio puede ser
sabito o insidioso, siguiendo un curso oscilante, con re-
misiones y exacerbaciones. de gran duracidn en algunos
casos (e#13.1517) Egtas caracteristicas concuerdan con
las presentadas por nuestro paciente, quien injicié su en-
fermedad a la edad de 3 afios y cursé con periodos de
aparente mejoria clinica y de recurrencia de la
sintomatologia a lo largo de estos 30 anos de evolucion.

Hay una gran variabilidad en las manifestaciones clini-
cas, cuya intensidad guarda correlacion con la extension de
la lesion intestinal. Las razones para tan amplia heterogenei-
dad son aun pobremente comprendidas, pero se cree que
estdn relacionadas a los factores genéticos, inmunolégicos y
ambientales (*-67121416) A njvel digestivo se presenta dia-
rrea esteatorreica cuyo volumen de deposiciones aumenia
en forma proporcional a la superficie intestinal afectada, es-
trefiimiento (en raras ocasiones) debido a que el ileon indem-
ne y el colon compensan con su absorcién la sobrecarga
liquida que liega del yeyuno, eructos, distensién y dolor ab-
dominal recurrente. meteorismo. y eliminacion de flatos
malolientes formados por la accidn fermentativa de la flora
intestinal sobre los azdcares y dcidos grasos no absorbidos
que llegan al colon. A nive] extradigestivo y secundariamen-
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te a la deficiencia de las sustancias mal absorbidas se presen-
ta anemia (por déficit de fierro y dcido félico, muy raramente
por déficit de vitamina B ), didtesis hemorrdgicas (por déficit
de vitamina K), parestesias, calambres, tetanias (por déficit
de calcio, magnesio y vitamina D), dolores 6seos en espalda,
pelvis y costillas por osteomalacia y osteoporosis y edema
(con déficit de proteinas afiadido), aftas bucales
recidivantes, queilitis, glositis, astenia, adelgazamiento
progresivo y retraso del crecimiento en los nifios, siendo
diarrea y anemia los sintomas mads frecuentemente descri-
tos en la literatura ('-*6820.12.15.18-20) Fgtudjos respecto a las
caracteristicas clinicas del esprue celiaco, adicionalmente a
Jas manifestaciones ya mencionadas, han identificado casos
asintomaticos en un 14% de la poblacidn investigada me-
diante estudio anatomopatoldgico de biopsia de intestino
delgado; en base a este tltimo y a pruebas seroldgicas, se ha
distinguido un estadio silente para aquellos con serologia y
biopsia positivas que demuestren mejoria de la lesidn
histoldgica con la dieta sin gluten, y un estadio latente para
aquellos con serologia positiva y biopsia inicial normal, que
posteriormente se torme positiva para finalmente mejorar con
ladieta indicada (*7'%'¢), situaciones que se describe son
cada vez mis frecuentes (**!921), Otros autores sefialan que
dado que la respuesta inflamatoria al gluten produce injuria
en tejidos de diferentes sisternas, las manifestaciones
extraintestinales de malabsorcién pueden aparecer en ausen-
cia de manifestaciones intestinales y constituir casos
monosintomaticos, especiaimente en una Jesion de la muco-
sa limitada al intestino delgado proximal, que como tal, pro-
duzca malabsorcidn selectiva; aqui se consideran la anemia
ferropénica, el retraso en el crecimiento, Ja enfermedad 6sea
osteopénica, signos de osteomalacia (*¢!722) [a anemia
ferropénica, como tinica expresidn de la enfermedad, obede-
ce a la malabsorcién de hierro en el duodeno, pero puede
existir sangrado gastrointestinal microscépico sobreagregado
en una mucosa con gran lesién vellositaria (71522 Pacien-
tes de larga evolucidn y sin tratamiento pueden llegar a pre-
sentar signos de hipopituitarismo y de insuficiencia
corticosuprarrenal con amenorrea, caida del vello pubiano,
hipotensién, debilidad, hiponatremia e hiperpigmentacién ().
También puede asociarse a enfermedades autoinmunes, pro-
bablemente como resultado del depdsito de complejos inmu-
nes circulantes (formados en el intestino) en otros érganos
*). Al respecto se informa una predisposicién genética a la
asociacion con patologia autoinmune de hasta 95%, siendo
lo mas frecuente diabetes mellitus tipo 1, enfermedad tiroidea
y dermatitis herpetiforme, entre otros (3419),

En el caso de nuestro paciente predominaron las mani-
festaciones digestivas, que es lo que se describe en la lite-
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ratura (‘1'% y de las extradigestivas, la anemia y la pérdida
de peso fueron las principales. El enfoque clinico se hizoen
base a dos problemas evidentes al momento de su ingreso:
diarrea crénica y anemia ferropénica y megalobldstica. El
largo tiempo de evolucién y el curso de la enfermedad aleja-
ron etiologias frecuentes en nuestro medio como la
parasttosis intestinal, TBC intestinal e infeccién por VIH.
No se hall6 asociacién con patologia autoinmune alguna.

Entre Jos exdmenes auxiliares, la radiologia y ultrasonido
nos ofrecen signos sugestivos a nivel gastrointestinal y
4seo (describiéndose también que pueden ser normales),
que si bien son inespecificos, nos permiten sospechar la
enfermedad, ayudando asi a un diagnéstico precoz (*-329).
En la endoscopia alta se observa una disminucién del ni-
mero de pliegues yeyunales y un aumento de pliegues
ileales, fendmeno denominado inversién del patron de plie-
gues yeyuno - ileales, que puede ser parcial o total y puede
no objetivarse. Al respecto se manifiesta en un estudio,
que este patrén es frecuente y generalmente no va asocia-
do a otros hallazgos de malabsorcidn, puede ser
confiablemente distinguido del patrén normal y al ser iden-
tificado, debe realizarse una evaluacion clinica adecuada
para esprue celiaco ('4). Los exdmenes de sungre tampoco
dan datos especificos pero si reafirman la malabsorcion in-
testinal, demuestran la anemia. deficiencia de hierro, de dci-
do fdlico, de proteinas, de carotenos, de fésforo, magnesio.
calcio, potasio ('?), de colesterol total y HDL ('32027), del
factor de crecimiento semejante a la insulina (**), asi como
aumento de fosfatasa alcalina (%) y de triglicéridos (¥).
Con menor frecuencia se evidencia leucopenia,
trombocitopenia o trombocitosis. hipopro-trombinemia.
acidosis metabdlica. déficit de otras vitaminas y minerales
(). Entre Jas pruebas de malabsorcién intestinal estd la prue-
ba de la D-xilosa, la prueba del hidrégeno espirado (que
traduce malabsorcién de carbohidratos, que por déticit de
enzimas no son degradados, pasando hacia el colon en don-
de son fermentados por las bacterias de la flora intestinal),
la determinacién cualitativa y cuantitativa de la grasa fecal
(que serelaciona con la extensidn del daino y permite una
valoracién objetiva de la respuesta clinica al tratamiento),
todos ellos, buenos y confiables indicadores del estado de
la mucosa intestinal (*3293031) 1 3 serologia nos permite
identificar los anticuerpos antigliadina, antiendomisio,
antireticulina y antiyeyuno de tipo IgA e [gG, respecto a los
cuales se han realizado numerosos trabajos de investiga-
cion en relacion con su utilidad en el diagndstico y segui-
miento de la enfermedad celiaca, obteniéndose valores de
sensibilidad. especificidad. valor predictivo positivo y ne-
gativode 97 a 100%, especialmente si la determinacion se
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realiza mediante el método de ELISA y utiliza como sustrato
el cordén umbilical humano (3830-32-45),

Su comportamiento esta estrictamente relacionado a la
dieta y guarda una alta correspondencia con el resultado
histopatolégico de las biopsias. Se ha observado que sus
niveles disminuyen y se normalizan y que las biopsias se
negativizan con dieta libre de gluten: por el contrario, los
anticuerpos aumentan al hacer una prueba diagndstica con
gluten, to cual confirma su uttlidad para la vigilancia de los
efectos y cumplimiento de la dieta, da la posibilidad de evi-
tar una o mds biopsias, de identificar estadios latentes
asintomaticos en grupos de riesgo (parientes de primer gra-
do) y de seleccionar pacientes sospechosos para una pri-
mera biopsia (I.S<IS.21.32-.14. PN .‘8.40.43-52).

La biopsia de la mucosa del intestino delgado con su es-
tudio anatomopatoldgico es esencial para el diagnéstico y
evaluacién del tratamiento. A pesarde los altos valores men-
cionados anteriormente, los estudios afirman que ningiin tipo
de prueba seroldgica seria bastante confiable como para sus-
tituirla (**?'), constituyendo en todo caso alternativas ante
una biopsia no factible o parametros de ayuda para decidir su
realizacidn en la etapa de seguimiento (F4-27384464759y A i
vel histopatoldgico se observa una mucosa muy lisa con acor-
tamiento o ausencia de vellosidades, células cuboides y sus
ndcleos distribuidos en forma desordenada. hiperplasia
compensatoria de las criptas y aumento de los linfocitos
intraepiteliales e infiltrado inflamatono crénico en la limina
propia (linfocitos, plasmocitos. eosinéfilos, histiocitos,
mastocitos). Sobre la base de estos pardmetros. consideran-
dolarelacion entre el numero de células caliciformes y el
nimero de células absorbentes (normalmente de 1:3) y lare-
lacién entre la profundidad de las criptas y la altura de las
vellosidades (normalmente de 1:4). se califican varios grados
de afectacién de 1a mucosa intestinal que comprenden desde
el grado I (normal) hasta el grado V (atrofia vellositana total).
Estas alteraciones, no patognomonicas del esprue celfaco,
revierten luego de someter al paciente a una dieta sin gluten,
recuperandose la estructura intestinal normal (**). En algu-
nos pactentes se puede observar infiltracién linfocitica de la
lamina propia de la mucosa géstrica y coldnica ('). Hay waba-
jos enlos que se demuestra la expresion de la inmunidad
celular en la mucosa intestinal, tanto en casos de enteropatia
minima como en atrofia total tipica. Con inmunohistoquimica
se evidencia un aumento del recuento de linfocitos
intraepiteliales. de linfocitos tipo gamma y delta y
sobreexpresién de la respuesta de IgM a nivel de la mucosa,
concluyendo que una o mas de estas caracteristicas pueden
ser la inica manifestacion de enfermedad celiaca en estadio
latente, lo cual podria variar la definicidn actual de esta pato-
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logia ('***). Otros autores citan que para un diagndstico co-
rrecto se requieren por lo menos 3 & 4 especimenes de biop-
sia de duodeno distal. que deben ser tomados simultinea-
mente, tener una orientacion y tamano adecuados y serrevi-
sados por profesional experto en histopatologia
gastrointestinal (-3 ).

Entre otros exdmenes, se proponen la cuantificacion de
células circulantes productoras de IgA que aumentan
precozmente (antes que aparezcan los sintomas, los
anticuerpos y la lesion histopatoldgica) (**) el dosaje de IL-
2 y sureceptor soluble, y la prueba de la inhibicidn de la
migracion leucocitaria. las cuales sugieren indirectamente
la activacidn de las células T (1-50-5¢),

En nuestro caso, la prueba de excrecion de D-xilosa re-
sultd positiva, el examen coproldgico funcional evidencid
presencia de grasas neutras, indicativos de matabsorcion
intestinal como se halla en las revisiones hechas. Se cons-
taté la anemia ferropénica y megaloblistica por deficiencia
de dacido félico mediante estudio de lamina peritérica,
mielograma y dosaje sérico, sin evidencia de pérdida por
tracto gastrointestinal (Thevenon y parasitoldgico negati-
vos), con dosaje de vitamina B, dentro de lo normal. lo cual
traduce compromiso de duodeno y yeyuno, segmentos en
los que se absorben el hierro y el d4cido félico, no asf de
fleon, en el cual se absorbe vitamina B, y cuya funcién esta
conservada. Estos hallazgos correlacionan con lo descrito
en la literatura revisada. Por otra parte. los anticuerpos
antigliadina totales (IgA + IgG) fueron positivos y el estu-
dio anatomopatoldgico de la mucosa yeyunal revelé zonas
de atrofta vellositana, que corrobora el compromiso refleja-
do porlos nutrientes en déficit. Adicionalmente se estudié
la mucosa ileal y la mucosa colénica revelando inflamacién
moderada y colitis aguda y crénica. respectivamente, cam-
bios que se describen en la literatura.

El diagndstico de Enfermedad Celiaca se hace basiando-
se en 3 criterios (%):

¢ Existencia de alteracién de la absorcion intestinal de uno
0 mis nutrientes.
¢ Biopsiade mucosa de yeyuno con atrofia vellositaria.

¢ Remisidn de la lesidn histopatoldgica de la mucosa in-

testinal luego de un periodo prudente de tratamiento con
dieta sin gluten.

El paciente reunid estos tres criterios.

El diagnéstico diferencial se realiza con el esprue tropical.
linfoma intestinal difuso. enteritis eosinofilica. sobrecrecimiento
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bacteriano intestinal infestacion cronica por Giardia lamblia.
Sindrome de Zollinger-Ellison y esprue coliageno ().

El tratamiento consiste basicamente en ¢liminar de la dieta,
porcompleto e indefinidamente, todos los alimentos que con-
tengan eluten. Adicionalmente se recomienda corregir las de-
ficiencias de vitaminas y minerales y suprimir los disacdridos,
en especial la leche y sus derivados. durante unos 6 meses.
tiempo necesario para que se regenere el borde en cepillio de
los enterocitos y con ello las enzimas requeridas para su ab-
sorcion (%), Al respecto, algunos sugieren no restringir los
productos ticteos dado que los sintomas secundarios a la de-
ficiencia de lactosa mejoran con la dieta sin gluten ('). La res-
puesta al tratamiento es generalmente rapida. los sintomas
gastrointestinales usualmente mejoranen 1 62 semanas y al-
giin cambio de la lesion a nivel anatomopatoldgico se puede
documentar dentro de la primera semana (*). Con todo esto. se
logra la recuperacion clinica del paciente. evidenciada por ga-
nancia ponderal progresiva, recuperacién del crecimiento en
los nifos. normalizacién de su hdbito defecatorio. de las prue-
bas de malabsorcién y de los exdmenes de sangre. y por la
recuperacion de la arquitectura normal de la mucosa. cuyato-
tal normalizacion puede demorar varios anos (7). La ausen-
cia de mejoria dentro de Jas 6 - 8 semanas posteriores a la
instauracion de la dieta sin gluten, debe hacemos investigar
sobre incumplimiento por parte del paciente, que es la causa
mads comun de falla en la respuesta inicial o deterioroen un
paciente que previamente responde. En caso contranio. se debe
investigar otras causas. Una vez establecida la remisién de la
enfermedad. algunos pacientes pueden tolerar cantidades va-
riables de gluten sin presentar sintomas. mientras que otros
son extremadamente sensibles y no toleran ni una minima can-
“ddd (l 568 |\'<20,2()_23)_

En nuestro paciente. a partir de la segunda semana de
tratamiento, se evidencid rermisidn de la diarrea. con ten-
dencia progresiva del habito defecatorio hacia la normaliza-
cion. disminucién del dolor abdominal y de la flatulencia;
posteriormente, en forma ambulatoria. se constatd el au-
mento de peso y Jaremisidon completa de los sintomas.

El prondstico para un paciente diagnosticado y tratado
adecuadamente es bueno en general; la mayoria se conserva
indefinidamente bien y fallece de causas no relacionadas ().
En algunos casos. puede desarrollarse complicaciones tales
como el linfoma intestinal, la yeyunitis crénica ulcerativa no
granulomatosa, la dermatitis herpetiforme. el esprue celiaco
coldgeno y el esprue celiaco refractario; en otros casos apa-
recen enfermedades malignas tipo carcinoma de orofaringe.
esdfago. intestino delgado. pulmén y mamas. entre los mds
frecuentes, siendo la mortalidad en estos entermos el doble
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que la de los enfermos celiacos en general ('-+381%1920) Sip
tratamiento se observa una incidencia mayor de linfoma in-
testinal y osteoporosis ('*¢). La mayoria de estudios coinci-
de en que el linfoma intestinal es la complicacién mas fre-
cuente (\*81929) alounos lo han detectado hasta en el 4% de
los casos ('?), siendo el desenlace la muerte. con sobrevida
de 31% alafio yde 1% alos 5 afios (2°*%). Se describe que
aproximadamente el 5% de los niiios con enfermedad celiaca
pueden desarrollar tolerancia permanente al gluten. de igual
manera que los adolescentes. Sin embargo. hasta que la rela-
cion con el desarrollo de condiciones malignas se aclare, debe
seguirse estrictamente la dieta sin gluten. pues esto puede
disminuir la incidencia de enfermedades malignas en pacien-
tes celiacos (3419, Hay estudios en los que se demuestra
ta importancia de realizar un diagndstico precoz, yaque Ja
1dentificacion de pacientes en estadio subclinico puede dis-
minuir e] riesgo de asociacion a enfermedades autoinmunes
y linfoproliferativas (¢%). Un estudio sobre la incidencia de
esprue celfaco, obtuvo como edad promedio del paciente al
momento del diagndstico, 4 anos en mios y 34 afios en
adultos ('"). También hay trabajos respecto al tiempo trans-
currido entre e] inicio de los sintomas, la primera consulta y
el diagndstico (**'%%°); uno de ellos presenta cifras prome-
diode 21,5 aftos con unrango de 5 4 40 afios para el interva-
lo de tiempo entre la instalacion de los sintomas y el diag-
noéstico (). concluyendo que el intervalo diagndstico para
reconocer Ja enfermedad celfaca es todavia inaceptable-
mente largo, probablemente por falta de reconocimiento de
los sintomas por los pacientes y/o falta de sospecha clinica
porel médico. La rareza de la enfermedad celiaca y de su
sintomatologia refleja, pues. su subdiagndstico (*-'*'#). Por
ello se aconseja investigar a los familiares cercanos de estos
pacientes, ya que se menciona una prevalencia de enferme-
dad subclinica de aproximadamente 4 a 5% y uni mayor inci-
dencia de neoplasias para este grupo. considerando la pre-
vilencia para la poblacién en general en 0.2% ().

CONCLUSION
La enferraedad celiaca se debe considerar en el diagnds-

tico diferencial de diarrea crénica luego de descartar las
enologias mas frecuentes en nuestro medio.
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