Investigaciones Sobre Nutricion
Malabsorcion (Enfermedad Celiaca) en Pediatria ®

Por ros Dres. Pavr A, p1 Dant’ Acxese ¥ Winiiam O, Jones.

En 1888 describié Gee una enferme-
dad crdénica observada en nifos y adul-
tos de la cindad de Londres ceracteri-
zada por malnutricién, deposiciones
anormales y un abdemen distendide. Le
did el nombre de “enfermedad celiaca®,
de la palabra griega Koilio que signifi-
ca abdomen. Durante los primeros afios
de este siglo XX el doctor Herter de
Nuevz York eseribié mumerocsos artien-
los sobre esta materia, ¥ asi durante mu-
chos aiios se ha descrito esta condicidn
con el nombre de enfermedad de Gee-
Herter.

En los 70 afios siguientes a la primera
deseripeion por Gee se vino a conocer
gradualmente gque no era una sino va-
rias condiciones pztolégicas diferentes
que g¢ incluian bajo el términe de “en-
fermedad eeliaca” en el grupo etario
pedidtrico. Estos procesos son entera-
mente distintos en euanto a etiologia,
evolueidn y desenlace, y como zin em-
bargo todos presentan un complejo sin-
tomitico comin resultante de malabzor-
cidn intestinal, son semejantes unos a
otros desde el punto de vistz elinico,

El defecto ecomiin a tedo este grupo
de condiciones patoldgicas es la altera-
cidn en la absoreién intestinal de las
grasas, siendo las manifestaciones pre-
sentadas por ellas en grados wvarighles
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las siguientes: 1) malnutricién; 2) de-
posiciones grasosas, abundantes y féti-
das; 3) distenzion abdominal debida a
la acumulacién de sustanecizs impropia-
mente digeridas e inadecuadamente ab-
sorbidas y a la flatulencia; y 4) déficits
sceundarios de vitaminas.

Limitaremos nuestra descripeion  al
grupo eterio pedidtrico y, en aras de la
claridad, a la forma mis grave de estas
distintas enfermedades en que el cuadro
clinico se halla mejor definido, aunque
admitimos que ze ven mas freeuente-
mente pacientes con formas ligeras que
con formas graves. Sin embargo, es ne-
cescrio conocer con exactitud las alte-
raciones obviamente manifiestas a fin de
estar capacitados para diagnesticar con
precision y tratar apropiadamente a los
pacientes que muestren solo zlgunas, si
no todas, de las caracteristicas de estas
diversas entidades mdérbidas.

“Sindrome eecliaco™ y “malabsorcién”
ge usaran indiscriminadamente en este
trabajo para indiczr la ccurrencia del
complejo sintomatico comin a todos los
desdrdenes de este grupo.

La absorcidn intestinal de las
grasas en el nifo.

La absorcién intestinal de las grasas
en el grupo etario pedidtrico presenta
problemas muy netos no compertidos
por los pacientes adultes de malabsor-
cidn.
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Es bien sabide gque mientras mas pe-
queiio sea el paciente menos capacidad
tendra para disponer con efectividad de
la grasa de la dieta, y de este modo, un
lzctante premature por lo demds nor-
mal, presentard esteatorrea con lo que
resultaria un aporte normal de grasa pa-
ra un nifio mayor. La eficiencia para
digerir la grasa de lz dieta aumenta du-
rante los primeros meses de la vida, Du-
rante los primeros seis meses después
de nacidos los lactantes no presentan
signos obvios de intolerancia para la
grasa bajo ecircunstancizs normales. La
maduracién de sus procesos digestivos
intestinales, sin embargo, no es suficien-
te para permitirles asimilar un adicio-
nal “stress” impuesto por alguna enfer-
medad grave, aunque esta sez extra-in-
testinal, siendo ¢l resultadeo una dislo-
cacion en la absorcidn de las grasas, este-
atorrea v los sintomas de malabsorcidn.

Esta dislocacién en la absorcidn de
las grasas se veia {recuentemente en los
casos de infecciones parventerales erdmi-
cas en la cra antibidtica, ¥ aun en nues-
tros dias, las anomalias del trzctus ge-
nitourinario productoras de infeccion
persistentes comuinmente dan origen al
sindrome celiaco.

A medida queé el nifio crece, estas cau-
sas de fisiologia intestinal alterada con
hase extrzintestinal se hacen cada wvez
menos imporlantes, ¥ aungque no se pue-
de establecer un limite de edad en el
cual estos factores no se hagan ya de-
terminantes, puede tomarse ¢l ano de
edad como el limite usual antes del
cual estas influencias pueden manifes-
tarse.

Historie

* El reconocimiento de que no solo una
sino diversas condiciones pueden dar
origen a una sintomatologia comiin es
reciente ¥ no ha sido aun conveniente-
mente apreciado, ¥ como consecuencia
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la clasificacién y nomenclatara de los
varios desérdencs que condueen a Jos
nifios a nn estado de malahsorcién in-
testinal es un capitule dindmico en es-
to: momentos, siendo solo recientemen-
te que se¢ ha logrado alguna luz sobre
esle eampo tan confuso, ¥y no hay qui-
##s muchos otros capitulos en pediatria
que hayan conducide a tanta contro-
versia y escepticismo. La apliczeidn tan
amplia ¥y muy a menudo indiscrimina-
da del término “enfermedad celiaca™ a
todo nifio con manifestaciones de ma-
labsoreién intestinal ha ercado esta si-
tuacién, y los cileulos de su prevalen-
cia han oscilado ampliamente desde la
simple cspeeulacidén sobre su verdadera
existencia reclamando que han sido vis-
tos miles de pacientes con esta enfer-
medad, pero scguramente que habra de
aclararse bastante el problema si admi-
limos gque se trata en realidad no de
una sino de varias entidades patolégi-
cas (que presentan manifestaciones cli-
nicas semejantes.

Los hitos principales en el avance de
nuestro: conocimientos sobre lz malahb-
sorcion en minos han sido:

L.—El reconocimiento de la fibrosis
quistica del pincreas como una enfer-
medad aparte que [recuentemente con-
duce a la presentacion de los sintomas
de malabsorcién de acuerdo con los re-
portes de Fanconi, Andersen, Blackfan
¥ May ¥ los de Harper en los finales
afios 30.

2.—La serie de brillantes investiga-
ciones realizadas en Holanda por el gru-
po de Dicke, Weijers v van de Kamer
en los primeros afios de la déecada del
530 que han llevado a la apreciacion de
que la entevopatia inducida por el glu-
ten ez una de Jas causas principales de
la enfermedad celiaca en los nifios.

3.—La elaboracién de la iécnice de
biopsia peroral de la mucosa intesti-
nal introducida por Shiner en Inglate-
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rea y seguida por olres aulores en up
intento por dilucidar la naturaleza de
la elteracién y clasificar mis precisa-
mente por estudios histolégicos y elec-
tron-microscopicos las alteraciones com-
prendidag en su génesis,

4—La reciente deseripeién por Gor-
don de la enteropatia exudativa como
representante de un grupo de condicio-
nes que desarrollan a veces insuficiencia
intestinal.

Clasificacién y discusion de las
entidades mdrbidas que conducen
a malabsorcion en pediairia.

Hay muechas alteraciones que dan
origen ul sindrome celinco (malabsor-
cidn) en los nifios como puede verse en
la siguiente tabla: -

Tabla I.—El sindrome celiaco (Mzlab-
sorcién) en el grupo etario pedia-
trico.

Grupo |

Entercpatia inducida por el gluten
Enfermedad celiaca idiopatica
Fibrosis quistica del pancreas
Enteropatia exudativa

Grupo I

Obstruccién incompleta crénica u
otras anomalias anatémicas del
tractus intestinal (malrotacién, es-
tenosis, sindrome del asa eiega, fis-
tula, reseccién extensa del inteslino
delgado, ete.)

Infecciones parenterales erdnicas (es-
pecialmente del tractus genito-uri-
nario)

Infecciones o infestaciones entéricas
cronicas

Antibiélicos orzles (especialmente ne-
omicinal
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Deficiencia en  lactasa, invertasa v
maltasa.

Alergia gastrointestinal
Apantocitosis

Grupo 11

Tuberculosis de los ganglios mesenté-
ricos, hipo-paratiroidismo, enfer-
medad de Gaucher, enfermedad de
Niemenn-Pick, ganglioneuroma, sin-
drome de Riley-Day, atresia biliar,
cirrosis hepitica, colitis ulcerativa,
ileitis regional.

En el grupo I se relacionan las prin-
cipales condiciones que se hallan aso-
ciadas con los sintomas de malabsor-
cién.

Enteropatia inducida por el gluten—
un defecto bisico desconocido de la ac-
tividad enzimitica o del metabolismo
que se acentiia o es originado por la in-
zestion de gluten de trigo y conduce a
la alteracién de la absorcién de las gra-
sas y al complejo sintomitico del sin-
drome celiaco,

Enfermedad celinca o esteatorrea idio-
piitica—una condicién en que el defee-
to metabélico hisico es desconocido.
Aunque el gluten de trigo no sca un
factor en la génesis de los sintomas, la
absorcion anormal de las grasas por el
intestino con todas sus consecuencias se
halla presente,

Fibrosis quistica del pancreas— uns
cufermedad generalizada de la funcidn
de las glindulas exocrinas en la cual la
insuficiencia pancredtica y quizds otros
factores conducen a la malzhsorcion in-
testinal.

Enteropatia exudativa — presumible-
mente no uno solo sino un grupo de
estados patolégicos. Conducen a una ex-
cesiva pérdida de sero-proteina por via
del tractus gastro intestinal y a la estea-
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torrea y malabsorcidn en los easos con
alteraciones de los linfiticos intestina.
les,

Otras alteraciones que pueden dar
origen al mismo complejo sintomdtico
estin enumeradas en la Tabla I bzgjo
los grupos Il y 1IL En el grupo II se
enumeran las eondicione: gue frecuen-
temente dan origen a mala absorcidn
mientras las enfermedades que ocasio-
nafmente originan estos sintomas se enn-
meran en el grupe 111

No es posible dentro de los limites
de esta revision describir en detalle to-
das las condiciones que dan origen a
malabsoreion en los nifios. Nocolros
nos concentraremos, por lo tanto, en
algunas de las prinecipales alteraciones
que causan el sindrome celiaco,

l—Enfjermedad celiace idiopdiica y
la enteropatia inducidu por el gluten

Definician

En Ia enfermedad celiaca existe un
defecto basico desconocido en la acti-
vidad enzimitica o en el metabolisme
que conduce a una absoreidn alterada
de Ia grzsa por el intestino y al com-
plejo sintomadtico del sindrome eeliaco.

Por reciemtes investigaciones se ha
hecho aparenmte que en la mayoria de
los casos del grupo etario pedidtrico la
ingestion de gluten de trigo acentia el
defecto bisico ¥ conduce a las mani-
festaciones clinicas de la mzlabscreidn.
La etiologia se ceconoce sobre la base
de la sensibilidad al gluten de trigo ¥
de centeno, debiendo llamarse la enfer-
medad en tales easos “enteropatia in-
ducida por gluten™,

En los restantes pecientes en que el
gluten de trigo no sea un factor en la
génesis de los sintomas pero en los cua-
les una absorcidn anormal de las gra-
sas por el intestino con todas sus con-
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secuenciaz se halle presente, la enfer-
medad debera ser lamadz todavia “en-
fermnedad celiaca” o “esteatorrea idio-
pdtica” hesta que se conozca mis cabal-
mente su patogenia.

Extas dos condiciones tienen un cua-
dro clinico idéntico y serin discutidas
juntaz en lz primera parte de este ea-
pitulo.

Comienzo

La gran mayoria de los pacientes pe-
didtricos gque presentan esta sintomato-
fogia son nifios de edades comprendi.
das eutre los 6 v los 12 meses. Los li-
bros de texto antiguos gencralmente es-
cablecen que la enfermedad celiaca no
eomicnza sino hesta el final del primer
afio ¢ mdis tarde. Sin embargo, mas re-
cientes hallazgos en este pais demues-
tran que el comienzo de algunos de los
sintomas ocurren frecuentemente en las
primeras semanas o meses despudés del
nacimicnto. Pero, no es hasta despuds
de los 6 meses de edad que la aperi-
cién combinada de malnutrieién, un ab-
domen distendide y deposiciones anor-
males aclaran el diagndstico. Parece, si
se toma como base los andlsis estadis-
ticos, que la alimenteeion al pecho de-
mora ¥ a veces evila la aparicidn de
los sintomas manifiestos. Asi, la mayor
precocidad en el comienzo de la enfer-
medad celiaca puede ser determinada
por la prictics mas extendida de la ali-
mentacién  artifieial en los  dltimos
afios.

“Crisis celinca™

Nifios que durante semana: ¢ meses
después del nacimiento han estado ga-
nando en peso de medo irregular, aun-
que con periodos de deposiciones anor-
males ¥y de vémitos ocasionzles, pueden
stibitamente manifestar los sintomas

sraves de Ja llamada “erisia eeliaca™.
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Una infeeeian aguda o cronica actia ge-
neralmente como e! mecenizmo desen-
cadenante que pone de manifiesto los
sintemas gue se hallaban en inactivi-
dad hasta ese momento,

Los sintomas de la “erisis celiaca” son:
deposiciones abundantes y acuoszs, vé-
mitos copiosos ¥y frecuentes, v un ab-
domen marcadamente distendido cau-
sado por las asas intestinales distendi-
das con gas y liquide. Las radiografias
muestren una condicidén semejante a la
de la chstruceién intestinal. Este cpi-
sodio de deshidratacién aguda v de de-
plecién electrolitica presenta general-
mente una emergencia médica. Consti-
tluye una grave amenaza para le vida
del paciente, y la primera necesidad
de argencia a llenar es la restauracion
de las veservas de ague v electrolitos
mediante la administracién  intraveno-
sa de liquido, ¥y en los casos graves la
terapéutica esteroidea puede ser salva-
vidas.

Las “erisis celiacas” ocurren rara-
mente en sujetos de mis de dos aios
de edad ¥ esto constituye probablemen.
te una expresién de la mayor estabili-
dad del balance acucso ¥ electrolitico
en los nifios mayores ¥ en los adultos.

Datos fisicos, de laboratorio
y radiolégicos.

Los sintomas clinicos v de laborato-
rio de la enfermedad celiaca grave v
completamente manifiesta son hien co-
nocidos y se hallan adecuadamente des-
eritos en los libros de texto.

La malnutricién grave, lzs deposicio-
nes abundantes ¥ fétidas, la distension
abdominal, los gliteos aplastados v el
pobre tono muscular se hallan presen-
tes, Los efectos secundarios a las dis-
tintas deficiencias en vitzminas pueden
también ser evidentes, ¥ ‘en tiempos
atrds el raguitismo por déficit de vita-
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mina I era [recuente a causa de las
arandes canlidades de esta vitamina li-
po-seluble perdida con las heces. Hay
también usualmente una anemia hipo-
cromica mierocitica ¥y una hipoprotei-
nemiia u expensas de la fraceién albii-
mina  principalmente. siendo olros de
log signos de laboratorio & con tatar:
una curva plana en la prueba de la to-
Lrrancia para la glueoss, descense o au-
seneia del caroteno del suero ¥ sumento
del contenide en grasz fecal en los es-
tudios de balance.

El nivel de proteina total del suero
constituye una indicacién importante
de la intensidad del proceso: en el lac-
tante es signo de una crisi= en clernes.
En nuestra experiencia, la “erisiz eclia-
ca” con deshidratacion sibite v acido-
515 no se presenta =i el nivel de la pro-
teinga sérica permanecce normal. Un ni-
vel de proteina total del suero por de-
bajo de 53 Gr./100 ¢c indica un balance
inestable gque puede ser fhacilmente dis-
locado por una infeceién intercurrente
del aparzio respiratorio superior o de
otra localizacidn.

Un Hamado “patrén de déficit” en
el estudio radiolégica de la motilidad
el intestino delgado se constata siem-
pre y una excesiva segmentacion de la
columna de berio con obliteracién 3
engrosamiento de los pliegues mueosos,
floculacion granulosa groscra se obser-
va en grades variables. A veces se en-
cuentra hipertonia e hipermotilidad en
vez de hipotonia ¢ hipomotilidad. De-
bie remarcarse que las alteraciones en
Iz motilidad del intestino delgade en
la radioscopia no son de tanla signifi-
cacion en los nifios como en los adul-
tos, va que muchas otras condicienes
tales como alergia, miedo y frio pueden
dar origen a cuadros semejantes en el

- grupo etario pedidtrico, v la presencia

de tzles alteraciones, por lo tanto, son
posibles pero ne de diagnéstico defini-
tivo.

33



El aspecto [isico de eslos pacientes
es muy earacteristico: una eara triste
v de dnojo, un abdomen distendido,
unos ghiteos aplastados, ¥ una piel eol-
gante a causa de la desaparicién del te-
jido subeutineo y esceso tomo miseun-
lar.

Historia notural de In
enfermedad celicen

Los pacientes colocados a una dieta
rigide desprovista de todo tipo de al-
midén ofrecen una excelente respuesta
clinica en la gran mavoria de los casos
y en los pacienles con enteropatia in-
ducida por el gluten una recuperacién
similar puede egperarze solamente ex-
cluyendo el gluten de trigo ¥ centeno
y limitando la ingestién oral de grzsa.

Después de iniciar la terapéutica die-
tética hay un intervalo de tiempo de
algunas semanas antes de que se haga
evidente la mejoria clinica, yendo esto
seguido de un periodo de mejoriz ra-
pida que dura de 6 a 18 meses. Duran-
te esta segunda fase los pacientes ganan
en peso rapidamente ¥ mejoran nota-
blemenie en cuanto al aspecto de las
deposiciones se refiere. El zumento en
peso, sin embargo, es posible que sea
mucho mis ripido gue el zumento de
estatura ¥ los pequeiios pacientes se
viuelven a menudo ligeramente obesos
en esta faze.

Los pacientes continian luegoe mejo-
rando y cuando se examinan varios afios
después de su primer ingreso, empe-
ro, se encuentra que tiemen muchos
tests de laboratorio anormales todavia,
especialmente fos que se refieren a la
absoreién de las grasas, aungue clinica-
mente todos ellos lucen perfectamente
bien. En este memento puede decirse
gque s¢ encuentran en la fose latente en
que, a pesar de su zzpecto mormal ¥
hiencstar clinico, sus procesos guimi-
cos permanccen aun anormales,
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Tiempos atris, ocasionalmente sc
veian nifos peqgueios afectos de la en-
fermedad en gnienes no tenia lugar mie-
joria alguna v el proeeso continuabz en
toda su severidad sin alteracién alguna
hasta la vida adulta, secuencia esta de
evenlos que no ocurre usualmente a
censa de nuestros métodos de trata-
miento mejorados y mas efectivos.

Relacion de la enfermedad celiagca
del nifio con el sprue de los adultos.

Muchos adultos con la llamada enfer-
medad celiaea del adulto o sprue no
tropical tienen no sole wm cuadre cli-
nico v de laboratorio casi idéntico al
del nifio con este proceso, sino que tie-
nen también una historia de enfermedad
eeliaca en la infancia o una historia
femiliar de dicha condicién. Se ha le-
gado a la conclusién, no obstante, que
en mucheos casos la enfermedad celiaca
del nifdo y el sprue del adulio son la
misma condicién, es decir que ambas
tienen el mismo defecto metahdlico
puesto de manifiesto por un meecanis-
mo desencadenante (deficiencia dieté-
tice, infeccién intestinal, trauma psi-
fquico, cte.) aungue expresada de modo
alzo diferente segin los  distintos pe-
riodoz ctarios.

El papel del gluten de
trige y de centeno

El rol que juega el gluten de trigo
v el de centeno en la génesis de los sin-
tomas clinicos en la mayoria de los ni-
nos con enfermedad celinea demostrado
por Dicke, Weijers ¥ van de Kamer en
Holanda, hen confirmado de modo mas
precizo las sospechas de que tales eran
los hechos, En una grafica que ilustea
el trabajo se demuestra que la alimenta-
cién con harina de trigo tiene un efecto
adverso en loz pacientes con enferme-
dad celizea tanto en cuanto a su sinto-
matologia como mas  especificamente
se refiere al grado de esteatorrea. El
contenide en grasa fecal aumenta nota-
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ble y regularmente cuando se adminis-
irz harina de trigo v al mismo tiempo
z¢ constata come el volumen de las de-
posiciones aumenta de modo significa-
tivo. Posteriores investigaciones por los
mismos autores, las que han sido con-
firmadas luego por otroz: en Inglaterra
v distintas partes de Europa demosira-
ron que el factor culpable en lz harina
lo era el gluten, la fraceion proteica de
la harina de trigo que corresponde a
cevea del 109 del peso total de la ha-
rina.

El gluten de trigo, a causa de su so-
lubilidad en aleohol, puede ser fdcil-
mente dividido en 2 fracciones: gluteni-
na y gliadina. La gliadina, como pronto
hubo de demostrarse, es el factor res-
ponsable, de la meyor parte de los zin-
tomas celiacos v ademas los investiga-
dores holandeses observaron que la glu-
lamina es un componente principal de
la gliadina del trigo v participa del 47
por ciento de su peso, ¥ comprobaron
también que cuando este emino dcido es
destruido por métodos quimicos, la glia-
dina puede ser administrada a los pa-
cientes =in que s¢ note ninmin efecto
adverzo. En conzecuencia e analizzron
muchos alimentos diferentes y e encon-
tré que los alimentos que contenian un
alto contenido en glutamina, especial-
mente gliadina v glutenina de trigo v
sluten de ecenteno. eron los tinicos res-
ponsables de la mavoria de los sintomas
e Iz enfermedad celiaca. La gran mayo-
ria de los alimentos, segin demostraron
elles, no tienen un contenido suficiente-
mente alto de dicho amino dcido para
causar efectos nocives cuando e ingic-
ren por pacientes sensibles a estos com-
puestos. No ohstante, cuando el amino
acido glutamina se administraba “como
tal™ a pacientes con enteropatia inducida
por el gluten no ejercin efecto adverso,
de donde sacaron en conclusion que la
¢lutamina debe estar en combinacién
van otros compuestos en calidad de poli.
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pepticos para reprodaocic los efectos no-
civos de la entidad elinica en estudio.

Alrunas conclusiones pueden szer de-
vivadas de gstos hallazgos que estan
perfectamente en concordancia con el
concepto actual de que en la enfermedad
celiaca existe un error de metabolizmo
gque estd presente sean o no manifiestos
los sintomes de la misma. Dicke, Wei-
jers y van de Kamer fueron estimulados
a sus clisicas investigaciones por la oh-
servacidn de gque un marcado aumento
en la incidencia de la enfermedad celia-
ea ocurrid en Holanda durante 1z 11
Guerra Mundial cuando las fuerzas ger-
manas de senpacién introdujeron el tri-
zo como la fuente prineipal de alimento,
v esta evidencia indica gue el defecto
metabdlico bdsico estabz presente en
muchos nifios holandeses previamente
la guerra pero se mantuvo uiescente
hasta gque fué hecho manifiesto por la
introduccién del gluten en la dieta.

Nuestra propia experiencia, previa-
mente mencionada, refuerze el concepto
de la teoria del ervor de metabolizmo
para explicar la enfermedad celiaca,
Muachos de los nifios que luego presen-
taron enfermedad celiaca habian teni-
do sintomas poco después del nacimien-
to ¥ zntes de que se le administraran ce-
reales potencialmente noecivos u otros
alimentos contentivos de gluten de tri-
wo. j0ué otra explicacion mas plausi-
ble sino que en tales casos hay un error
de metabolismo que e: sulicientemente
severo para dar origen a los sintomas
ain euando no se administire gluten?

Ademas, deberia notarse que en el
pesado siempre estuve ¢l pensamiento
de los investigadores polarizado hacia
la absorcién intestinal de la grasa como
¢l defecto primario en esta condicién lo

cque se ejemplifica por el nombre de

“esteatorrea™ usado alternativamente en
tiempos atrés con ¢l de enfermedad ce-
fiaea o sproe. Pero. a partir de las in-
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vestizgaciones del gzrupo holandés pron-
tamente confirmadas, se hizo obvio que
la alleracidn en la absoreion de la gra-
s2 era en realided una manifestacion se-
eundaria indueida voluntariamente por
L+ introduccidon del gluten en la dieta. v
azi se demosiréd gue era meramente una
cxpresion eliniea del defecto metabéli-
en hisieo.

;Cudl es entonces el defecto basico?
Fsta pregunta debe quedar todevia sin
rocpucsta ya que atin las investigaciones
han fracazade en producir conclusiones
definitivas,

Incidencieo

Tanto la enteropatia grave inducida
por ¢l zluten como lz enfermedad ce-
liaca idiopdtica grave se han vuelto pro-
gresivamente raras en este pais ¥y en
Europa en los tltimos afios, y presumi-
hlemente esta incidencia reducidz e= a
causa de noestro mejor conocimicnto
de los requerimientos nutricionales ¥
del advenimiento de nuevos agentes an-
tihidticos capaces de prevenir las infee-
riones eronicas ane tan smenudo achian
como mecanismo desencadenante para
~l inicio de las manifestzciones clinicas.
En la forma ligera, empero, las altera-
ciones de la abszoreidn intestinal de los
nifios relacionados con la ingestion de
sluten de trigo o de centeno suelen verse
no con poca freeuencia en la prictica
dizris, v como el sintomz clinico prinei-
pal e la intoleraneia al almidén de la
dieta, estos pacientes fueron eticueta-
doz a veees en el pasado como “intole-
rantes ol almidén”, respeondiendo sa-
tisfactorizmente al tratamiento dietéti-
co adecnado. pero si nuestro concepto
e correcto, el defecto metahdlico hasico
permanece auiescente en muchos nifios
v adultos en espera de laz condiciones
favorables que le permitan manifestarse,
al menos en cuanto a la entcropatia in-
ducida por el gluten se refiere.
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Pequeiias biopsias intestinales
perorales.

Muecha luz se ha logrado hacer cn este
oseuro pero fascinante problema por el
descrrello de la biopsia peroral, introdu-
cida originalmente por Shiner en In-
elaterra ¥ usada subsignientemente por
otros  investizadores. Las alteraciones
histolégicas en la enfermedad celiaca v
en el sprue nunca fueron halladas con-
sistentemente en las necropsizs, presu-
miblemente a causa de las alteraciones
amiloideas que oeurren en el tractus in-
testinal poco después de la muerte, por
lo enal el método de la biopsia peroral
fué concebida para obtener mucosa in-
testinal fresea v aungue realizada primi-
livamente como un auxiliar pera el diag-
nostico morfoldgico de las enfermedades
intestinales, es cierto que suministra va-
liosos avances en la comprension de la
fisiologia v la bioquimica de la mueosn
normal ¥ de Iz enferma.

L.a mayor parte de la experiencia obh-
tenida hasta ahora en la enteropatia in-
ducida por el zluten ha side en adultos
¥ en menor escala en ninos. En este
proceso la mucoss es anormal, presentan-
do una superficic mucosa aplastada, bo-
rramiento. fusidon o avsencia de las ve-
llozidades, dizminuecion de las eélnlas en
woblet de la superficie de la mueosa v
aumento de los plasmacellen, eosindfi-
loz v leucocitos polinuclecres de la li-
mina propia.

Estas alteraciones de la mucosa del
tractuz intestinal son halladas invaria-
hlemente en los casos de enteropatin in-
ducida por el gluten ¥ no se encuentran
en ¢l tractug intestingl normal, estando
la verdadera especificidad de los hallae-
zes, no obstante, por determinar. espe-
cialmente con vistas a la estrecha seme-
janza con el aspecto que presenta el in-
testino delgado en la intoxicecién por la
neomicing ¥ en otras condiciones que
culminan en malabsorcién.

R C. P
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La reversibilidad de las alteraciones
en la enteropatia inducida por el glu-
ten ¢# también asunto de eontroversia,
pues parcce gue la reversihilided es va-
rinhle, habicndo presentado algunes pa-
cientes franco retorno de su mucosa a
la nermalidad, mientras oiros no. Ade-
miis, parece razonable que la intensidad
v la durzeién de la ingestién de gluten y
la duracién y la severidad de la entero-
patia resultante pueda muy bien condu-
cir a daiio irreversible de la mucosa in-
testinal. La edad v la duracién de e
enfermedad en los pacientes pueden ser
muy hien factores importantes en el as-
pecto histologico.

Parece natural que la interpretacién
sea muy dificil en esta fase, necesita has-
tente estadio nlterior, especialmente en
¢l grupo etario pedidtrico a fin de de-
terminar la si-mificacion definitiva de
estos hallazgos aungue, sin emhargo, cs-
tas alteraciones han conduecido a algu-
nos investigadores a especular sobre o}
concepto de aue el defecto hisiio en
la emteropetia indncida por r: zinten
puede consistir en una defliconeia con-
génita vy hereditaria de los proecsos en-
zimdlicos responsables de la digestion
v de la absorcién a nivel 2 ln mucosa
intestinal,

En ¢l grupo etario pedidtrico el mejor
éxito ha sido lozrado ~on ¢l uso del tnh=
para hiopsia de suecion do miltiple pro-
posito idezdo por Brondborz, Rubin y
Quinton. El tnbo ¢ pasa por via oral
en ayunas bajo scdacién ligera y bajo
la pantalla fluoroscépica a través del pi-
lore hasta penetrar en el duodeno. Las
evidencics obtenidas hasta el presente
indiean aue ¢l duodeno distal resulta
un sitio ideal para el propdsite de ca-
racterizar las alteraciones de la enfer-
medad celiaca. Actualmente, debido al
traumatismo y lz exposicion a las radia-
ciones que se verifican durante el paso
del tuboe mas alld del ligomento de

KC P
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Treite, se prefiere ¢l duodeno distal co-
mo el sitio ideal para la bicpsia, aunque
la experiencia pueda tal vez demostrar
que la biopsic de la mucosa yeyunal sea
preferible en casos selectivos,

I1. Fibrosis quistica del panereas,
Definicidn y consideraciones generales.

La fibrosis quistica del pdncreas es
una enfermedad hereditaria generaliza-
da de nifios, adolescentes y adultos jé-
venes v o8 debida a une disfuncién de
las glindulas exocrinas que en los casos
completamente desarrollados presentan
afeceidn erdnica del aparate respirato-
rio, insuficiencia pancredtica, anormel-
mente alta coneentracién de electrolitos
en el sudor y, ocasionalmente, cirrosis
del higado. Los drganos afectados pue-
den estarlo en grados variables condu-
ciendo a marcades diferencias en el cua-
dro clinico.

No se encuentran alteracienes histols-
gicas en las glindulas exocrinas que no
segregan mucus, tales las glaindulas del
sudor eccrino, pardtidas y lagrimales,
enyas secreciomes liemen, empero, una
composicion gquimicz anormal y mues-
tran meareade incremento en la concen-
tracién electrolitica. La alteracién pato-
légica hisica en las glindulas producto.
ras de mueus consiste en un actimulo de
secreciones viseesas anormales com la
subsigniente diletacién de la glindula
seeretoria. Estas manifestaciones pueden
hallarse presentes en todo el organismo,
pero originan sintomas solo cuando cier-
tos drganos como los pulmoncs, el pin.
creas y el higado estan afectades. Los
m#z notables manifestaciones se encuen-
tran en ¢l pancrees de aguellos pacientes
en aue dicho érgano esta alterado, mani-
festaciones que atrajeron la atencidn de
los primeros investigadores y que sirvie-
ron para darle nombre a la enfermedad.
En el pineress se observa como las con-
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creciones eosinofilicas amorfas obstru-
yven los conductos grandes y pequeiios,
con la consiguiente dilatacién de los
acini ¥ la degeneracién del parénquima
exocrino goe son reemplazados. por te-
jido fibroso ¥ eventualmente por grasa,
mientras los islotes de Langerhans zpa-
recen normales,

Deficiencia pancredtica «
malabsorcidn

La fibrosis quistica no es una enfer-
medad del péincreas sino un proceso en
el cual dicho drgano estd frecuente, aun.
fque no necesariamente afectzdo. La
aquilia pancredtica se obeserva en el 80
por ciento de los pacientes mientras que
la funcidén pancreditica e: normal o sole
ligeramente reducida en ¢l otro 20 por
ciento, La presencia de centidades nor-
males de enzimas paneredticos en el ju-
go duoidenal y la ausencia de esteatorrea,
crealorrea ¥ las otras manifestaciones de
lt malabsorcién intestinal no nicgan per
se el diagnéstico si estdn presente otros
signos de la enfermedad, a saber: niveles
anormalmente elevados de clectrolito:
cn el sudor y el proceso pulmonar cré-
nico,

Los sintoanas gastro-inlestinales mas
frecuentes de la fibrosis quistica son de-
bidos a la aquiliz pancredtica como se
ve en el cuadro adjunto, (Table II), y
la consiguiente malabsoreion intestinal.
La ausencia de tripsina, lipasa v amilasa

Tabla ll.—Insuficiencia pancredtice ~

la consiguiente maolabsorcién en la en-

formedad generalizada: Fibrosis quis-
tica del pdnereas

Afeccién pulmonar
(999 de los pacientes)

Electrolitos anermales en el sudor
(999 de los pacientes)

FIBROSIS QUISTICA DEL PANCREAS

AQUILTA PANCREATICA *
(809 de los pacientes)

Esteatorrea, azotorrea
Deficiencias en viteminas liposolubles

MALABSORCION
Malnutricién

pancredticas conducen a una absorcién
alterada de las geasas, de Ias proteinas
¥, en menor extension, de los carbohi-
dratos. La esteatorrea v lz creatorrea
son marcadas, ¥ anngque los enfermos
con deficiencia pancredtica no toleran
un aumento en el aporte dietético de las
grasas, ellos estin capacitados pera dis-
poner satisfactoriamente de grandes
cantidades de proteinas ingeridas por
via oral haciendo posible un halance ni-
trogenado positivo. Las deposiciones son
abundantes, de olor ofensive v & veces
grasosas, lo malnutricién puede ser mar-
cada no obstante que se haga un aporte
dietario adecuado v el apetito es fre-
cuentemente voraz.

Una gran cantidad de les vitaminas
liposolubles se pierde a través de las
heces, habiéndose ohservado va el dé-
ficit en vitamina A en estos cosos desde
hace muchos aiios, aunque recientemen-
te sus apanifestaciones va se notan muy
poco, ¥ lo: niveles de vitemina A en el
sttero son invarlablemente normales, si
bien los correspondientes al precursor de
In vitamina A, es deeir ¢l caroleno, se
vhserva descendido en los mismos pa-
cientes. Esta aparente diserepancia es
debida presumiblemente a las relativa-
mente grendes cantidades de vitamina
A preformada que se le administra aho-

P Todos los enzimas pancredlices ailan
imienles

R G )
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ra a los nines. El sangramiento subeu-
tanco masivo asociade con hipopro-
trombinemia debide a déficit de vitami-
na K resulta también pocas veces obser-
vado. El raguitismo clisico no ha sido
visto casi nunea en la fibrosis quistica,
hecho que resulta dificil de explicar,
atribuyéndosele a la falta de crecimiento
estatural el hecho de que no existan los
sintomas de deficiencia cn vitamina T
Esta explicacidén no es satisfactoria pues-
to que el erecimicente en esta enferme.
dad. aungue [recuentemente vetardado,
puede ser casi normal a veees atin en
presencia de esteatorrea marcada. Gor-
don y Nitowsky han demostrado que los
fibroguisticos econ aguilia pancredtica
son deficientes en vitaminz E v presen.
tan una ereatinuria que cesa con la ad-
winistraciéon de este suplemento dieté
tico. Blane y colaboradores han confir-
mado histopatolégicamente el extenso
depdsito de pigmento ceroide, asociado
con la deficiencia en vitemina E, en los
miisculos lisos observado en todes Jos
casos autopsiados de nifios de més de 3
afios de edad. La administracidén oral
de vitamina E ne parece, sin embargo,
producir diferencia apreciable en el es-
tado eclinico de dichos pzeientes.

Recientemente se han realizado estu-
dios sobre la absorcidn intestinal me-
diante el empleo del I-131, demostrian-
dose que los adultos con deficiencia
panercitica adquirida no absorben las
srasas adecuademente, pero presentan
curvas normales del isotopo en el suero
después de la inyeceion de acidos grasos
impregnados. Los pacientes con enfer-
medad fibroquistica, empero, no pare-
cen ahsorber normalmente ninguna de
dichzs preparaciones, lo que conduce a
la sospecha de que un factor indepen-
iiente del déficit pancredtico debe fal-
tar en los casoz de malabsorcion com-

plicando Ia fibrosis gquistica. La reciente’

demostracion de una diferencia en la

estructura de o muacopolisacdridos en
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el contenide duodenal de los fibroguis.
licos permile creer que las secreciones
de muchas y quizis todas las glindulas
intestinales sean anormales y contribu-
van entonces a la insuficiencia intesti.
nal.

Incidencia

En coniraste con la enteropatia indu-
cida por gluten de severa intensided ¥
la enfermedad celiaca severa, los pa-
cientes con fibrosis gquistica del pancreas=
s¢ estin obeervando con creciente fre-
cucneia entre los adolescentes v adultes
jovenes, asi como en los lactantes y ni-
iips pequefios. En afios anteriores estos
pzeientes morian en la primera o se-
sunda infancia de bronconenmonia ¥
ocasionalmente de severa malnutricidn.
pero como consecucneia del uso efeetive
dle drogas antibacterianas, mejor control
dietético v creciente perfeccionamiento
de los métodos de diagnéstico, el pro-
medio de vida de los pacientes con fi-
hrosis quistica del pinereas ha anmenta-
do netablemente, siendo ahora la fibro-
«iz euistica la cousa mds frecuente de
malabsoreién severa en el gropo etario
pedidtrico.

[1I. Enteropatio exudativa

Lna hipoproteinemia czusada por el
cscape de proteinas haeia la luz intesti-
nal ¥ la subsiguiente eliminacién de pro-
teina del organismo ha sido reciente-
mente deserita como una entidad espeei-
fica de enteropatia exudative, asi como
una condicién usceiada en otras enfer-
medades hien definidas, incluyvende lu
colitis ulcerativa v la enteritis regional,

Estos pucientes tienen pérdidas anor-
imales de proteine v de grasa por la lux
intestinal, junto con edema, emaciacion.
diarres intermitente, y menos frecuente-
miente anemis ¢ infeceidn recurrente.
L na wmarcada disminuecidon de la sero-
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alblimina y de la seroglobulina se pre-
senta, ¥ s¢ ha podido demostrer una ra-
pida desaparicién de estas sustaneims
del suero.

Gordon ha desarrcllado un método
para la determinacién del escape de la
proteina hacia Iz luz intestinal, para lo
cual se inyecta por via intravenosa PVP
(Polyviny-pyrrolidina) radio-yodada (el
PVP ez un sustituto de la proteina plas-
mitica de peso molecular aproximado al
de lz albiimina). Luego se recoeen las
deposiciones y la orina para la determi-
nacién de la radicactividad, por lo cual
se puede determinar ¢l grado en que
pasa la sustancia inyectada heeia la luz
intestinal. Hasta un 1.5% del PVP in-
yeetado ha sido recuperado de las heces
de sujetos de control, micntras que la
recuperaciéon de las heces de pacientes

con enteropatiz exndativa oscila entre
los 2.5y 35%.

En algunos de los pacientes se ha en-
contrado dilatacién de los linfiticos me-
sentéricos, especialmente en los niiios,
por lo cual se cree que el escape a tra-
vés de los linfiticos, posiblemente se-
cundario a la obstruccidn de dichos con-
ductos, pueda explicar ¢l escape de la
proteina y de la grasc en algunos pacien-
tes.

IV. Alergia gastro-intestinal

Hay muchas reportez en la literstura
sobre el hecho de que la alergia gastro-
intestinal es cansa del sindrome eeliaco,
v en cfecto =e sabe desde hace afios que
en muchos nifios se eneuentran en la
circulacién anticuerpos conira distintas
sustznecins alimenticias durante las se-
manas signientes a la introduccion del
nuevo elemento en la dieta, como, por
ejemplo, los hueves, cte. Sélo en algunos
cosos dan orizen estos anlicuerpos a sen-
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sibilidad clinica a trzvés de la reaccidn
amtigeno-anticuerpo, el sello caracteris-
tico de la alergia, y presumiblemente es-
ta renceidn solo ocurre en los sujetos
rque tienen lo que se conoce con el nom.
bre de “constitucién atépica™ v que, por
lo tanto, estin predispuestos a desarro-
llar las manifestzciones de la alergia.

En nuestra experiencia, durante mu-
ches afios de ohservacién e investiga-
cién, raramente hemos encontrado en el
grupo etario pediatrico casos en los cua-
Ies nos hubiéramos convencido de que la
alergia gastro-intestingl fuese la causa
de la diarrea crénica. Nosotros hemos
ohservado pacientes con sintemas gas-
tro-intestinales agudos debidos a hiper-
sensihilidad a sustancias alimenticias
{vémitos, erlambres, diarrea aguda), pe-
ro generalmente no nos hemos encontra-
do seguros de incriminar eon certeza un
alimento especifico en la géncsis de al-
teraciones nutritivas crénicas, ¥ es muy
freenente que lactantes gque presentan
esos sintomas, ¥ que Inego se demostrd
gue tenion una enteropatia inducida por
gluten o fibrosis cuistica, se hebion te-
nido como portadores de procesos dehi-
dos a alergia a la leche de vaca, por lo
que en conseeuencia se ensayaron dis-
tintas férmulas hipoalérzicas sin que
dieran resultado algunc. Dichos pacien-
tez no son hipersenzibles z, sino intole-
rantes por la proteina de la leche de
vaca modificada, v hay que decir que
mucho tiempo podria haberse ahorrado
si la alergia no hubiese sido la primera
explicacidn etiolézica = considerar,

Sin embargo, aconsejamos el ensayo
de férmulas hipoalérgicas y de dietas es-
peciales cuando éstas se hallen indica-
das, pero condenamos el uso frecuente
del término “alergia™ pare ocultar nues-
tros fracasos al tratar de hallar la etio-
logia correcta del proceso.

R. C. P
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V. Déficits de los enzimas hidrolizan-
tes de los aziicares

La creciente lista de causes especificas
de diarrea erénica recurrenie en asocia-
cign con hipotrofia ha sido inerementa-
da con los reportes del Holzel, Schwarsz
y Suteliffe ¥y Weijers, van de Kramer,
Dick y Ijseling, investizadores que han
deserito pacientes con un sindrome del
tipo eeliaco, carzeterizado por deposicio-
nes anormalmente frecuentes, sueltas,
abundantes, peeo aumento de peso, irri-
tabilidad v aumento de tamano del ah-
domen, siendo el defecto bhdsico en es-
103 pacientes aparentemente una ausen-
cia o déficit de uno o verios de los enszi-
mas necesavios para la hidrvoliziz de los
dizacdridos en el intestino delgado.

Es bien sahido que los carbohidratos
complejos, incluvendo los disacaridos
no =on ahsorbido: como tales, sino, que
deben ser desintesrados en sus compo-
nentes monosacaridos gue si pueden ser
entoneces absorhides intactos por Iz mmu-
cosa intestinal v transportados al siste-
ma Yvenoso porta, ¥ anndaue nn enzima,
la amilasa, e: capaz de desintezrar mu-
chos de los distintos almidones en el
dizacarido mcltosa, olros enzimas espe-
cificos {maltasa, lactasa o invertasa) son
necezarios para la hidrelizis final de sns
respectivos disacaridos, El mecanizmo de
eite tino de diarrea puede ser exolicado
como sisne: Los disaciridos no hidroli-
rzido: pasan sin ahsorherse hasta el in-
testing srueso donde fermentan a ex-
penzas de la flora bacteriana normal,
estando fermados los productos de fer-
mentacion nor deidos orsdnicos inferio-
res, especialmente dcido ldctico, dando
ello origen a un descenso del PH fecal
v por consiguiente una irritacién del in-
téslino grueso.

Holzel y colaboradores reportaron dos
viastago: que ne progresaban a causa de
su incapacidad pzra metaholizar In lac-
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tosa. En estos pacientes un test de tole-
rancia a la lactoza no produojo elevacidn
de la zlucosa o de la zalactosa en la
sangre mientres un test de tolerancia de
glucosa plus galactosa condujo a una
elevacion normal de la glucosa y de 1a
salactosa en la sangre, respondiendo am-
boz pacientes a unz dieta conteniendo
sucrosa v glucosa v desprovista de lac-
tosa. Weijers reporté que observd dia-
rrea en nifios debido a la aunsencia de
uno o mas de los enzimas hidrolizantes
del azicar (invertasa, maltesa v laeta-
sa). Los test de tolerancia a la sucrosa v
a la maltosa revelaron insuficiencia en
la digestién de los respectives dizacdri-
dos v una notehle elevacién del conte-
nido del dcido lietico en las heees, res-
pondiendo estos pacientes a la supresion
del aziear ofensor de la dieta o a Ia
adicién del enzima en falta.

Estos reportes son de sran intevés los
doz porone nos alertan a la peeihilided
de oue existan antes ienorados factores
etioldricos esneeificos de disrrea ordmi-
ca & hipotrofia v poroue ellos ademsis
susieren ous déficits semejontes de
ofros enrimas pueden fucar un ral en Ia
malahsorcion s=ocicda con ofraz altera-
eirnes infestinales incluvendo, nosible-
mente, la enteropatia indueida por «lu-
ten, v resultarin tentador el esnecenlar
con aue tales deficiencias nudieran exis-
tir en forma lieera ¥ transitoria en alen-
nos cazos de “edlico idiopitico infantil™.
Ulterieres estudios de éstas v otras con-
diciones con tests apropiados de tole-
rancia para los earhohidratos ¥ la eva-
Inacién del PH v del dcido lactico feeal
como indicacidn racionzl. -

VI. Adeantocitosis

Un nuevo sindrome que oririna otra
forma de enfermedad celiaca fué deseri-
te por vex primera en 1950 por Bassen
v Kornaweig, siendo la mayoria pero no
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todos los pacientes de la raza judia y/o
productos de matrimonios de consengui-
ncos, pero sole unos pocos easos han
sido reporiados hasta ahora,

“Acantocitosis” es ¢l término usado
para designar a dichos pacientes, dehido
a que uno de los aspectos inusuales de
esta alterzeién consiste en vn estado
anormal especial de los hematies, que
se presentan en forma de ruedas denta-
des muy usadas, adquiriendo los mar-
genes externos la forma de senddpodos
redondeados o agudos, dando a la eélula
una apariencia dentada, Los autores es-
tin de acuerdo con Salt de ¢que un nom-
bre mds adecuado pare esta altevacién
es el de a-B-lipoproteinemia puesto que
la acantosis es solo uno de los varios ha-
llazgos hizarros que se ohservan en esos
pacientes ¥ la evidencia de que dispo-
nemos hasta ahora sugiere que ¢l defec-
to metchélico hbizieo e<ti en relacién con
una ineapacidad para formar B-lipopro-
teinn.

Los aspeetos clinicos cavacteristicos
son: 1) un sindrome eelinco con movi-
mientos intestinales anormales, esteato-
rrea v déficit en el desarrollo somitico
que apcrece en la primera o comienzo
de la segunda infancia v 2) una enfer-
medad del sistema nervioso central ca-
racterizada por una retinopatia de tipo
degenerativo, pigmentario ¥ ctaxia su-
gestiva de dafio  espino-cereheler que
aparece en la dltima etapa de Ja segun.
dla infaneia o de comienzo de Ia adoles.
ceneig,

Anormalidades en tesis de laboraio-
rio, ademas de las alteraciones de loz he-
maties que deseribimos arriba. son: wn
aumento de la grasa [ecal, ausencia o
mzreado descenso del caroteno del aie-
ro, valores di:minnido: de la vitamina
A, del colesteral v de los lipidos v fos-
folipidos totales del suero, insuficiencia
de auvmento cn la turbidez del snero o
de Tos Ypides totales después e una co-
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mida con grasa, ademdis ausencia de B-
lipoproteina del suero. El estudio de los
padres v del ebuelo paterne de uno de
pacientes reveléd que solo presentaban la
mitad de la cantidad normal de B-lipo-
proteina ¥ disminucién de los niveles de
colesterel, lipidos totales y fosfolipidos
del suero pero sin ningiin otro dato eli-
nico o de laboratorio confirmetorio del
estado homozigélico aparente.

Las manifestaciones nutricionales de
esta condicién han podido ser mejoradas
con la administracion de una dieta heja
en grosas, habiendo progresado los alte.
raciones oeulares y menroldgicas en al-
gunos pacientes, pero quedando estacio-
nerias en otros.

Esta rara condicién parece ser un
crror congénito de metabolismo, con Ia
transmisién del gene respon:zable como
un reccsivo auntosémico, no estando pre-
cisado hasta ahora el defecto hisico,
siendo la explicacién mias razonzble lo
de que las anormalidades de Jos hema-
tfes y las oculares y del sistema nervioso
central sean secundariaz a defectos en la
ahsoreién intestinzl de las grasas y del
transporte sistemdtico de las grasas v
que estos defectos son debidos o estin
asociados a la incapacidad para sinteti-
zar la B- lipoproteina.

A-B-lipoproteinemia debe ser sospe-
cheda en todo nific que presente el sin-
drome eclineo ¥ en todo paciente con an-
tecedentes de enfermedad celiaca que
desarrolle signos de degeneracitn ocular
o espino-cerchelosa, pudiendo hacerse
el dingndstico hasindose en la esteato-
rrea, descenso de los lipidos del suero »
la demostracion de zcantocitos.

Diagnastico difevencial de la malabsor.
ridgn on el grupo etario pedidtrico.

Hay wvarios tests para establecer la
presencia de malabsorcién v determinar
su grado, v nunegme no daremos aqui un

BR. C. P
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-umario detallado de  tales investiga-
vipnes, diremos que los resuliados indi-
vadores de alteracién en la absorcion de
la grasa por el intestino son:

El caroteno sérico esti descendido o
ausenle (valido solo si los nifos tienen
edad suficiente para ingerir ceroteno en
:u dieta), ya que este lipocromo se ab-
sorbe con dificuliad en presencia de es-
teatorrea. El promedio de exerecién de
grasa fecal en las muestras de 3 o 4 dias
lun periodo menor de tiempo no da ve-
sullados significantes) cstd mzreadamen-
te aumentade. El test de tolerancia oral
pava la glucosa es gemeralmente plano,
aungue més irregular en su aspecto en
los nifios que en los adultos. El test de
la toleranciz a la vitamina A debe ser
bajo en presencia de esteatorrea pero no
s¢ aconsela ya gue sus resultados son
muy irregulares. El test de la intoleran-
cia a la xylosa y la absorcién intesting!
de las grasas impregnadas con 1-131 pue-
den ser itiles en el futuro pues no exis-
ten cifras normales determinadas en el
nifio todavia. El examen radiolégico pe-
ra el estudio de la motilidad del intesti-
no delgado muestra el llamado “patrén
de déficit”, fenémeno psperado pero que
no debe ser usado aislado en el diagnds-
tico en ausencia de los otros hellazgos
porque son muchas las otras condiciones
que dan origen a semejante cuadro ra-
diolégico en el nifio, como son el frio,
el hambre ¥ ¢l miedo, por lo cual las al-
teraciones de la motilidad del intestino
delgado resultan de menos vzlor en el
srupo etario pediitrico que en el adulto.

Ademis la infeccion v la infestacion
intestinal, las infecciones parenterales,
la ehstruceidén incompleta erémica del
tractus intestinal v todas las otras con-

diciones detzlladas en los grupos I v II
de la tabla I, que pueden dar origen a la
malabsoreién intestinal en el nifio ten-
drin que ser excluidas por métodos ade-
lfllﬂllﬁ:‘, como eopro-cnltivos, examen ra-

B C. P
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diologico de los tractus gastro-intestinal
v genito-uringrio, ele.

5i la etiologiz de la malabsorcién ne
= ha logrado determinar por estas vy
otras invesligaciones realizadas como
parece indicado, entonces el dicgndsti-
co diferencial oscilard entre enteropatia
inducida por el gluten, enfermedad ce-
lizea idiopdtica, fibrosis quistica del
pédncreas y entevopatia exadativa, sien-
do titiles para diferencizr las mismas
las siguientes investigaciones:

1} En la enteropatic inducida por el
gluten la albvunina del suero puede es-
tar descendida, pero la gamima globu-
lina estard dentro de los Timiles norma-
Ies. Un graodo moderado de esteatorrea
estard presente vy la administracion de
sluten de trigo producira un marcado
asumento en el contenide de la grasa
fecal. Segiin los estudios mas recientes,
io biopsia peroral dard un patrén his-
toldgico sugestivo en esta condicién, pa-
trén que puede persistiv aun después de
un Irztamicnto efectivo.

2} En la enfermedad celiaca idio-
prafica los hallazgos son idénticos a los
de la enteropatia indueida por ¢l glu-
ten con la excepeidn de que la respues-
ta caracteristica en la gresa fecal des-
pués de la ingestion de gluten de trigo
¢ halla ausente. Los dates obtenidos
de la biopsia peroral no han side csta-
blecidos aun.

2] En la fibrosis quistica el test del
sudor positive, la aquilia paneredtica y la
pérdida de nitrégeno por las heces es-
tablecen el diagndstico. El estudio his-
tcldgico por hiopsia peroral es aparente-
mente normal, como debhe esperarse des-
de el punto de vista tedrico, pero no se
lian  publicado suficientes evidencias
hasta ahora.

1) en lz enteropatia exudative el
deseenso de la albimina v la gamma
globulina del suero ¥ el test PVP (poly-
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vinylpyrrolidina) positive confirmarin
¢l diagnéstico. En esta ultima condicién,
existe una moderada esteatorrea por
causas gue no estan cclaradas todavia,
¥ como consecuencia de la excesiva pér-
dida de albimina por el traétus intes-
tinal, puede haber también azolorrea
en grado ligero. Como ya se ha dicho,
Waldman y coleboradores han senala-
do recientemente que pueden existir
anormalidades en los linfiticos de la
pared intestinal, demostrables por estu-
dios de biopsia peroral.

Tratamiento Nutricional de la malab-
sorcign {sindrome celiaco) en el grupo
etario pedidtrico

Hey ciertos prinecipics basicos que
pueden aplicarse al tratamiento nutri-
cional de todas las enfermedades que
causan malabsorcién en pediatria, aun-
gque naturalmente habri que hecer adi-
ciones y modificaciones adecuadas en
el caso de las entidades especilicas.

Las reglas generales son las siguien-
tes: la dieta deberi ser alta en cclorias,
alta en protecinas y baja en grasas. Los
azicares simples (mono y disaciridos)
no son en gencral nocivos y por ¢l con-
trario son indispensables para cum-
plir les necesidades de un alto aporte
caldrico, y este es el valor principal de
los bananos tan utiles para el trata-
miento de todas estas condiciones, de-
biendo complementarse con cantidades
liberales de vitaminas lipo-sclubles a
fin de compenscr los déficits v las pér-
didaz fecales de estos elementos, y la
ingesta de productos almidonosos ten-
dra que ser modificada o restringida se-
zin Ja entidad de que se trate,

El hecho de que los principios genc-
rales en el tratamiento dietético sean
apliezbles a distintas enfermedzades de
diverzas etiologics vy de diferente pro-

nostico ha dade origen a mucha con-

44

troversia, lo ecual sucede en principio
porgue infringe el sagrado principio de
establecer un diagnéstico preciso antes
de formular el tratzmiento, ¥ muchos
médicos han considerado los princi-
pios dietéticos arriba expresados bajo el
términe de “dicta celiace”, objetando
gque muchos pacientes serin etigquetados
falsamente como portadore: de enfer-
medad celiacz si esta dieta es aplicada
indiscriminadamente a todos los indi-
viduos que presenten los sintomas de
malabsorcidén.

Estas ohjeciones serin obviadas si se
comprende que una dieta hasada en los
principios esquematizades agui estd diri-
sids a contrarrestar los efectos de la ab-
sorcidn alterada de las grasas por el
intestine comiin a todas las enfermeda-
des gue causan malabzoreidén en el nifio,

Esta no ez, por lo tanto, una dieta
celiace, es una dicta para ¢l sindrome
celiaco, ez, en fin, una dicta atil para
el tratamiento de muchas de las condi-
ciones cue tienen un complejo sinto-
mitico semejante aungue sean diferen-
tes en etiologia,

Debe, pues, ¢l médico emprender el
tratamiento desde el primer instante
con el fin de mejorar al enfermo mien-
ires procede a las investigaciones clf-
nieas, de laboratorio y radioldégicas a
fin de establecer el diagnéstico correcto.

Tratamiento dictético de la enteropatia
inducida por el gluten

El principio cardinal del tratamiento
de la enteropztia inducida por el glu-
ten consiste en la completa eliminacién
de la dieta de los productos a base de
trigo o de centeno, y =i se da un vistazo
a alguna de las listas de los distintos
alimentos que hay en el mercado, que
generalmente no se considerzn como
contentivos de trigo, se verd que la ha-
rina de wrigo es agregada, con mayor

R. C. F.
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frecuencia de lo que se piensa, a mu-
chos productos comerciales destinados
a la alimentacidn, y en consecuencia el
bienestar y lz vida misma del paciente
dependeri de un estudio minucioso de
los alimentos a ingerir,

Después de los ripidos incrementos
en el estado nutricional que se obtie-
nen inicialmente, la subsiguiente mejo-
ria es posible que sea bastante lenta du-
rante un periodo de meses o de aiios,
dependiendo de la condicidén original
del paciente. En efecto, en algunos ca-
sos clgunas de las restricciones dietéti-
cas tendrin que ser mantenidas inde-
finidamente, por lo que la paciencia ¥
el conzervadorismo constituivdn la re-
gla en el tratamiento de esta condi-
cidén, pues si se liberaliza la dieta de-
masiade rapidemente puede llegarse a
serios ¥ a menudo siibitos retrocesos
que pueden ser mas dificiles de vencer
que el episodio inicial.

Gerrard ha reportado evidencias de
que aun pacientes en la llamada “fase
latente” de la enfermedad celiacz, que
lueen aparentemente bien desde el pun-
to de vista clinico pero que aun ofrecen
testz anormales en relacidn con la ab-
sorcién intestinal de las grasas, pueden
presentar luego notable mejoriz en sn
estado general y en su curva de ereci-
miento ¥ desarrolle enando se suprime
el gluten de la dieta.

Basindonos en las medidas dietéticas
sugeridas por precedentes autores, por
los mias recientes hallazgos sobre Jos
efectos adversos de los productos de tri-
zo v centeno, ¥ de la experienciz de
los autores modernos, podremos divi-
dir el tratamiento de tales pacientes en
3 fases para fines de su disensidn:

Fase 1.—Si se presenta una “erisis ce-
liaca™ dcherda recurrirse inmediatamen-

te al use de la terapéutics intravenosa
a fin de restituir la deplecién de liqui-

R. C. P,
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dos v electrolitos, lo que representa una
emergencia médica. Los womitos fre-
cuentemente presentes durante estos
episodios requieren la supresiom de los
ligquidos o cualguier otro tipo de ali-
mentacién por via oral. Las “crisis ce-
liacas™ ocurren principzlmente en lac-
tantes o nifios pequefios por debajo de
los 2 anos de edad y solamente en aque-
llos en guienes las proteinas totales del
suero se hallen descendidas.

Fase IIl.—Cuando al ecbo de 24 6 48
horas la situacién ha mejorado lo sufi-
ciente para permitiv la restitucién de
la alimentacién oral, se ofrccera gra-
dualmente una dieta estricte, alita en
proteina, baja en grasa, sin féculas, pun-
diendo necesitarse el uso de exiracto he-
patico por via intramuscular en esta fa-
se. Después de un periodo inicial de es-
tabilizacidn, el cporte calérico se guia-
rd por el apetito ¥ el anmento en peso
del paciente, siendo la duracién de este
régimen tan resiringido de uno a seis
meses dependiendo de la condicién del
sujeto,

Fase III.—En esta fase puede libera-
lizarse la dicta gradualmente, permi-
titndose lz ingestién de productos de
trigo o de cer'eno durante un periodo
de tiempo varia. "+ que durara hasta va-
rios afos, ¥ como 1 jimos anteriormen-
te partiendo de las ob-rrvaciones de Ga-
rrard, existe la posibilic:d de que al-
ranas de las restricciones dictétizes ha-
va que mantenerlas indefinidamonte.

En nuestra experiencia raras veess s
ha neeesitado el uso de les esteroides
en los ninos ya que la respucsta al ré-
rimen dietético ha sido satisfactorie. E--
to en marcado contraste eon el wso [
cuente de Jos mismos en los adnlios con
sprue. Cuando hay anemia (n estos ni-
ficz cazi siempre es del tipo hipocré-
mico microcitico v responde bien en la
mayoria de los casos a la administra-
cién oral de hierro suplementario.
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Tratamiento dietético de ln enfermedad
celicen idiopdtice

Existe en el momento actual poco co-
nocimiento sobre la etioclogia v la inei-
dencia de la enfermedad celiaea idio-
pdtica, pero, sin embargo, desde el pun-
to de vista terzpéutico pueden aplicar-
se las mismas reglas que en las fases 1
y Il de la emteropatia inducida por el
sluten. Solo difiere la fasze 1L

Fase HI.—En esta fase todos los al-
midones deberdn ser suprimidos de la
dieta durante un periodo de tiempo ve-
riable, dependiendo de la respoesta ¥y
de la mejoria del paciente, siendo im-
posible predecir en este momento por
cuanto tiempo habrd que mantener las
restricciones ya que se conoce muy po-
co sobre la verdadera naturaleza de estz
enfermedad.

Fibrosis guistica del pdncreas.

En el tratamiento de la fibrosis quis-
tica debe hacerse énfasis en el empleo
de los amtibiétices para combatir las
manifestaciones pulmonares enande &s-
tzs se hallen presentes, pues no solamen-
te dominan el cuadro clinico sine gue
determinan la suerte del paciente. El
cstado nutritivo, por rvazomes dificiles
de explicar, estd mds estrechamente en
correlacién en la mayoria de los casos
con la intensidad de la afeccidn respi-
ratoria que con el control dietético, ¥
aunque menos importantes para el fu-
turo del enferino, las restrieciones en
la dieta son uwsuzlmente necesarias para
evitar Jla malnutricién v las deficiencias
vitaminicas, para mejorar el aspecto de
las deposiciones, ¥ para equipar mejor
al paciente para defenderse de la infec-
cion pulmonar. Ellos raras veces pre-
sentan serios problemas en el tratamien-
to v en el 209 de los afectados de fi-
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brosis quistica pero sin aquilia pancrea-
tica no mnecesita tratamiento dietético
sleuno.

Una dieta con alte centenido calérico
v alta proteina es csencial, teniendo es-
tos pacientes generalmente un apetito
excelente el cual deberd servir de gnia
para la ingesta. La restriccion de gresa
en la dieta estard indicada de acuerdo
con el aspecto de las deposiciones. Las
proteinas son tan inadecuadamente elz-
boradas por los fibroguisticos como las
#razas, pero los enfermos con este pro-
CoE0, empero, toleran un aumento con-
siderable de proteinas y se mantienen
asi en balance nitrogenado positive.

Lzs vitaminas liposolubles deberin
darse en cantidades liberales, necesi-
tindose extractos pancreiticos y una
porcidon adicional de sal estara indicada
en tiempo caluroso.

Cuando haya aquilia pancredtica, la
funciin de este drgano nunca mejorara
a causa de la destruceién de parénqui-
ma exocring del pancreas, por lo gue
habra gue observar precauciones dieté-
ticas durante toda la vida, aungue afor-
tunadameniec menos restricciones pare-
cen necesariaz con el progreso en edad
del enfermo.

Qtras enfermedades gue dan origen
al sindrome celiaco

Los principios generales previamente
esquematizados para el tratemiento nu-
iricional del sindrome celiaco e aplica-
rin naturalmente a todos los olros pro-
eesos que dan origen a malabsoreidn,
pero ademds habrd que instituir medi-
ilas especificas para corregicv el defecto
bisico responsable de la génesis de este
complejo sintomitico, es: decir, proce-
dimientos guirdrgicos, tratamiento de
la infeccidén o infestacidén entérica, ete.
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La durzeién del ratamiento dietético El wabajo s¢ complementa con una

dependerda de la rapidez y de la caba- abundante citz bibliografica que los in-
lidad de la respuesta de la condicion ba- teresados podrin obtener vevisando el
sica responsable del sindrome celiaco. mismo.
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