Stndrome celiaco

Presentacién de un caso por intolerancia al gfuren*“

Por los Dres.:

Liane BoreoLLa Vacner, CArLos M. pE na CAMAaRA,
ReniE F. CARDENAS VALDEs v JosE F. CorranL ALMONTE(®)

En nuestro pais, quizis debido al he.
cho de que la alimentacién del pueblo
ez a base de arroz y no de trigo, se ob-
serva poco ¢l sindrome celiaco. El es
tudio de los pacientes que lo padecen
cs complicado ya que requiere la reali-
zacion de una serie de pruebas que, a
veces, se dificultan por la poea edad de
los enfermos.

Recientemente, hemos podido hacer,
en un caso, algunos estudios especiales
que creemos de interés. Recordemos las
palabras de Sheldon:' El diagnéstico
de la enfermedad celiaca descansa sobre
hases puramente clinicas ¥ no hay prue-
bas de laboratorio que puedan dar el
diagnéstico. Efectivamente, numerosas
entidades producen la celiaquia. Por
ejemplo, Di Sant’Agnese y Jones® en su
clasificacién, tratan de agruparlas, par-
tiendo del concepto de que el trastorno
comiin de todas las enfermedades, quz
clinicamente se incluyen en el sindrome
celiaco, ez un defecto de la absoreién
de las grasas. Ellos® seialan en primer
lugar., los cuadros fundamentales asocia-
dos a la malabsoreién que son:

*) Trabajo presemtado en la Jornada Pe.
diatrica Nacional de Varadero. diciembre de
1964.
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1. Enteropatia inducida por el gluten.
2. Enfermedad eceliaca idiopitica.

3. Fibrosis gquistica del pancreas.

4. Enteropatia exudativa.

En segundo término, las condiciones
que  frecuentemente  producen  malah-
soreidn:

1. Obstrueccion incompleta del trac-
tus gastrointestinal.

2. Infecciones crénicas parenterales,
cspecialmente del tractus urinario.

3. Infecciones eronicas enterales o in-
festaciones parasitarias  (giardia-
sis) .

4. Empleo de antibisticos por via oral
(neomicina) .

5. Deficiencia de lactasa. invertasa y
maltasa.

0. Alergia gastrointestinal.

7. Acantocitozis,

Tercero: Enfermedades que ocasio-
nalmente dan celiaquia:

1. Tubereulosiz de los ganglios me-
sentéricos,

2. Hipoparatiroidismo.

3. Enfermedad de Gaucher.,
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. Enfermedad de Nie
. Ganglioneuroma.

6. Sindrome de Riley Day,

7. Atresia de vias biliares,

8. Cirroszis hepatica.

. Colitis uvleerativa idiopatica.
10, Ieitis regional.

i Pick.

e

b=

Esta lista larga de causas evidencia
la complejidad del sindrome celiaco.
Esta clasificacion es una de las méas mao-
dernas v desde que Gee* vy Herter! des-
eribicron la afeccidén, se han aclarado
diferentes conceptos erroneos, se ha =¢
fialado la importancia de la intoleran-
via al gluten® ¥ han aparecido nueva:
formas como la acantocitosis. Es buenao
recordar que, todavia hoy. existen al
wunas incognilas que posiblemente se-
rin resucltas en el futuro.

METODOS

En el caso gue estudiamos, se han
realizado las siguientes investigaciones:
Balance de las grasas, segin la téenica
e Black.” Lipoproteinas por electrofo-
resis por ¢l método de Swan.” prueba de
abzorcion del lidiodol segin la téenica
de Silverman v Shirkeyv.,” Ahsorcion de
Trioleing mareada con 1-131 por el mé-
todo de Pimparkar:” dosificacion  de
las enzimas paneredticas en el jugo duo-
denal (procedimicnto de Shwachman.
Patterson y Laguna' asi como la deter-
minacion de tripsina en heces por el
mizmo método. Se hizo ¢l estodio de
los electrolitos del sudor por la prucha
de Shwachman v Gahn,"

Se incluyd una prueba de corva de
ahsorcidn de glucosa oral v una curva
de zlicemia con adrenalina por las tée-
nicas corrientes,

se realizo la determinacion del hicrro
sérico. capacidad latente de combina-
cion, capacidad total de combina-
cion ¢ indice de saturacion por el mé-
todo de Barkan v Walker,' una prueba
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de absercién de hierro clemenial,'” es.
tudio de la supervivencia de los eritro-
citos marcados con Cr-31. por la téenica
de Haff'* modificada por Ebhaugh, Wein.
atein, Read v Stramia'™ '™ 5500y otro
estudio del metabolizme del hierro con
Fe-39.1% . 51

También s¢ valors el iodo proteico »
la captacion de iodo radicactivo. bis
queda de parisitos, cspecialmente Giar-
dia Lamblia en el jugoe duodenal en
varias ocasiones, proteinas por electro-
foresiz v eromatografia en orina de ami-
no-icidos.* biopsia hepatica con trocar
de Vim-Silverman v triansite intestinal,
aparte de la rutina.

Deseribiremos a continuacion algunos
de los métodos empleados,

Bualanee de grasaz: Se administra por
sonda durante 3 dias una dieta que
contiene 85.5 grs. de grasa, vecogiéndose
las heces durante igual tiempo. Por hi-
dralizsis de la dicta v laz heeces, se li-
bheran acidos grasos de 20 combinacion
en forma de jahones v se extraen los
lipidos totales dozificandolos,

Pruelba de absorcion de hierro: Sc
riealizé una determinacion en avunas v
sepnidamente s¢ le administré por via
oral 150 myg. de hierro elemental, caleu-
lados previamente, womando como hase

el sulfato ferroso.

Estudio de la supervivencie de los
eritrocitos marcadoes con Cril: Consiste
en incubar una muestra de unos 10 ml
tle sangre total con 30 a 100 microcurie:
de cromato de sodio (Gr3ll, el cuoal
“murea” los glébulos rojos. Después de
anadir vitamina C e incubar 30 minu-
Loz, se reinyecta al paciente sus propios
slébulos “marcados™. En los diaz sulb-
siguientes, s¢ obtienen muestras de san-
sre venosa, determinando su radioacti-
vidad, la que es proporcional a los glé-
hules atin en circulacion. Se construye
una grifica en papel semilogaritmico
la que nos da ¢l valor de la superviven-
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cia media o “vida media” de los gla.
hulos del paciente. Los valores norma-
les de “vida media™ 2on Jde 25 a 35 diasz.
aunque = pucde expresar el resultado
en vida promedio”™ que se ealeula w
partir del primer valor ¥ que normal.
mente e= de 40 a 60 dias.

Estudio del metabolismo ded hierro
con Fed%:  Empleamos la téenica de
Huff" modificada por nosotros. Se in-
cuban de 5 a 10 ml. de plasma con 3 a
10 mierocuries de Fe39 durante 20 mi.
nutog en condicione:z estérilez, al cabo
de los cuales se reinyectan al paciente,
Se cetudia: a) la velocidad de aclarva-
miento  plazmatice de hierro, hacién-
dosze extracciones de sangre seriadas du-
rante lo: primeros H minutos del tesi.
lo que nos permite saber el Hempo ds
aclaramicnty plasmdtico de este elemen.
10, . unido al valor del hierve sérico.
podemos calealar el recambio plasmd-
tice de hierrg en mg/Keg/dia; bl ha-

inaciones de la radioac.

ciendo  detern
tividad de la sangre diaviamente, me-
diante extracciones de muestrasz, se
purde comocer el grado de incorpora-
eion globular del Fe39, v por tanto saber
también el recambio globular de hierro
en mg/RKg/dia: ¢ al mismo ticmpo se
miden los niveles Je radioactividad zo-
hre puntos opogrificos correspondien-
tes al higado, bazo v cresta iliaca (esto
iltimo corresponde o una mwuestra de
médula d2ea) y con estos datoz se de-
termina la velocidad v niveles de uti-
lizacion del hierre almacenado en el
S.K.E.. asi como las caracteristicas de
metaplasia micloide o hemocateréticn
en cazo de exiztiv eatasz condiciones,

Estudia de Ya absorcion de trioleinag
marcada con I-131: Como sc sabe por
fisiologia, la trioleina ez degradada en el
tubo digestive hasta dcido oleico para
asi ser abzorbida. Por tanto. la insufi-
ciencia en la absorcién de trioleina in-
dicaria un fallo de la digestion o de
la absorcidn de las grazaz. Nozotros he-
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mos estudiads en este paciente solo la
absorcién de la trioleina marcada con
I-131. siguiendo la técnica de Pimpar-
Kar.” utilizando una emulsion en leche
de la grasa radioactiva. Esta emulsicn
s¢ da por via oral, precedida por 12 ho-
ras de dieta hipograsa por el paciente.
Después de la administracién, se estudia
la radioactividad de la sangre del pa-
ciente a las 2, 4, 6 v 8 horas, calealan-
doze el poreentaje de la dosis que estd
presente en la sangre (para ello se de-
termina la volemia conociendo gue ella
es aproximadamente el 7% del peso
corporal del enfermoi. Normalmente:

A las 2 hoeas hay on sangre el 11.5%0.
A las 4 horas hay en sangre ¢l 16.5% .
A las 6 horas hay en sangre ¢l 14,57 .
A laz 8 horas hay en sangre el 12,09 .

A comtinuacion. referimos la historia
clinica del paciente.

CASO CLINICO

Ao B. V. H.C. 392.658. de 2 ados de
edad, masenline, blanco, procedente de
Pinar del Rio, ingresa por presentar
diarress.,

Histeria de lo enfermedad actual: El
niiie ha sido normal. hazta la edad de
& meses, en que comenzdé a tener dia-
reeas liqoidas o semiliquidas. o veces
pastosas v abundantes. En ocasiones.
ha mostrado vémitos alimenticios. A pe-
sar de varios tratamientos instituidos,
sigue con las diarrcas casi diaciamente,
Ha sido tratado de parasitismo intesti-
nal por tricocélalos,

Antecedentes prenatales, natales ¥
posinatales: nada a senalar.

Su peso al nacer fue de 614 libras.

Anmtecedentes patolégicos personales:
lo referide.

Nutricion v alimentacién: lactaneia
materna durante 3 meses, actualmente’
leche condensada, come poea carne.
huevos en ocasiones. no vitaminotera-
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pra. jugos de frutas pocas veces, dieta
en zeneral deficiente,

Vacunaciones: B.C.G.. antipoliomicli-
tiean v triple,

Antecedentes patologicos Tamiliares:
-in importaneia.

Examen fizico: Mediciones: Pezo: 19
.. talia: 80 cms. circunferencia ce-
falica: 49 cms., torviacica: 44 cmz. abido-
minal: 47 cmes. indice Jde Wilkins: 1.
ol paciente muestra una distrofia pura
de 2do. grado (707 de su peso ideal)
iFig. 1), paniculo adiposo disminuido.
hipotonia muscular generalizada no muy

marcada. aparato respiratorio: nada a
senalar, tonos cardiacos normales, no
soplos, frecuencia cardiaca: 100 por mi-
nuto; el abdomen es muy globuloso.
prominente, el higado tiene el horde
inferior que rehasa 3 cms. el rebords
costal, ¢l borde superior s¢ percute en
el 6to. ezpacio intercostal dercecho en
linea medioclavicular: hazo: no percu-
tible ni palpable; aparato génitourina.
rio: no hay alteraciones, micropoliade-
nopatias inguinales v cervicales no ca-
racteristicas; sistema nervioso: gran irri-
tabilidad, astenia, reflectividad normal
¥ la hipotonia va senalada.

EXAMENES COMPLEMENTARIOS
HEMOGRAMAS
Fecha Hematie= Hb. gs.  leucocites stalbs, BEf. cosin,  linfo. G, Ttse,
o rm %
179763 JR90,0:00 10.01 i DM 26 1 [t + 3H
anizocitosix, poiquilocitosis, macrocitosis, oligocromin, target cells: 5%.
2863 = - 8 - 15
006 = 47 7 35 &
hasdfilos: 1, mielocitos: 1, juveniles: 1, anisocitosis: xx, macromocilosis: .
aligocromin: xx.
29063 2530 (M T 2500 I5 1] 5 ]
111163 330 0500 ¥ 6 39 H 28
0161 10,55 T. i 5 a0 1
Eritro-edimentacion: Westergreen: colesterol: 103 mg. por 100 ml., orina:
177 6 & normal, heces fecales: se realizaron 10
[ e T —— 7 en lra. hora A riado i G
3 . CXAMENes se s que fueron negativos
20863 .......... 10 en Ira. hora 2 1 &
1/ 1/64 10 Tra | de parisitos. Raspado de mucosa rectal
Fd T en lra. hor . .
rora en FZAM: negativo en dos ocasiones,
17 7/63 Constantes corpusculares. V.C. Coprocultive: se practicaron 3 que

M. 89 07 11/11/63 80 ¢ Hb., C.M.: 25 rr
15 e G0 Hb. CM.: 2995 1945,

Lrea: 29 mg. por 100 ml., glicemia:
#5 mg, por 1N ml., serologia: negativa,

fueron negativos

Examen pagasitolégico de la bilis ex-
traida por drenaje: negative 4 veces.
Caleio, fosforo v fosfatasa alcalina nor.
males,

PROTEINAS TOTALES Y FRACCIONADAS

Fecha 18-7-63 T863 18-10.60 24104
Proteinas totales o gr. por M mloe ..., 3.8 6.4 T3 T5
Sering i AR e A RN 33 L ) 12
Globulina I B R e 35 29 1.0 33
n 187
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Fig. 1. Bl nine a su ingreso; Homa lo atencion
I desnutrician v el groeso vienire.

PROTEINAS POR ELECTROFORESIS

Fecha Resulvado EF. por
22863 “ 100wl
Proteinas totales ...... 681
Albtiming  ............ 31.35 2.14
Globulinas totales ... .. 68,65 .70
Alfa 1 globulina ...... 885 0,640
Alfa 2 globulina ...... 14.35 .98
Beta globulina ........ 20,21 142
Gamma globulina ..... 24.64 1.68
1848

Indice Al:: 045

20,0, 63

Proteinas totales ...... 6,95
Albiming ... ... 0 341
Globulines totales ... .. 354
Alfa 1 globuling ...... a3 0,38
Alfa 2 globulina ...... 116 031
Beta globulina ........ 156 108
Gamma globulina ... ... 18.3 127

LIPOPROTEINAS POR ELECTROFORESIS

Fecha @€
22 863 lipoalfa ...... 45.08
lipobeta. . .... 54.92
411 63 lipoalfa ... ... 234
lipobeta. ..... 76.50

Lipidos totales: Método de Kunkel:
335 mg. por 100 ml

lodo proteico: 2.58 microgramos por
1 ml.

Captacién de 1-131: 210 en 24 hora-.
dentro de limites pormales,

PRUEBAS FUNCIONALES HEPATICAS

Fecha 10763 7863
Turbidex del timol ........ 10 U 12 U.
Floculacién del timol ... neg. neg.
Hamgee ....ovvviniaiananas neg. TR
Transaminasa 0. Ae. ... 30U, 29 L.

Prueba de tolerancia oral a la glu-
cosa: en avunas: 98 mg. por 100 ml. Ira.
hora: 119 mg por 100 ml. 2da. hora:
95 mg- por 100 ml

Prueha de hiperglicemia con adrena-
lina: inyeceion subeutanea de 0.1 mg,
de adrenalina, resnltados:

Glicemia en ayunas: 93 mg. por 100 ml.
15 minatos: 112 mg. por 100 ml.
15 minutos: 105 mg. por 100 ml.
w 60 minutos: 102 mg. por 100 ml.
w120 minutos: 98 mg. por 100 ml.

lonograma: Na: 140 mEq./], K: 4.6
mEq./1, Cl: 100 mEq./1, RA: 20 mEq./1.

R. C. P.
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Cromatografia e amineacidos en ori-
nu: exerecion normal de alfa-amino-
daridas,

Rectosigmoidoscopia: normal.

Transito intestinal (estudio radiolégi-
vol: alteraciones motoras funcionales.
posiblemente de tipe nutricional de] in-
testine delgado con segmentacién de las
azas delgadas v floculacion del medio
die contraste. El transito intestinal esta
retardado, a las 7 horas, el medio de
vontraste ng ha alcanzado aiin el colon,
no =¢ ohservan otras alteraciones.

Biopsia hepditica: fragmentos de te-
jido hepatico en los que no se aprecian
alteraciones de la arquitectura, los he-
patocitos presentan un citoplasma claro
jue ze colorea por el carmin de Best y
von Sehiff positivo.

Wedwlogramas: (Dr. Ulacia)

21/8/63: No se observan células ari-
picas o ajenas al parénquima medular,
hipoplasia de los sistemas granulopoié-
tico. ¥ trombocitopoiético, hipoplasia
cuantitativa del sistema eritropoiético,
hallindose alzuno que otro megaloblas.

to, aumento  considerable del  tejido
grase medular, conclugion: médula hi-
poplasica global.

6:963: Normalidad ecuantitativa de
los sistemas eritro, granule v tromboci-
topoiético, atin cuando cuantitativamen.
1e lucen en general disminuidos.

7/10/63: Normalidad cuantitativa »
cualitativa del sistema granulopoiético,
normalidad eualitativa del sistema trom-
hocitopoiético aungque luce alge dismi-
nuido; hi[mp[usia cuantitativa Jel siste-
ma eritropoiétice aun cuando eualitati
vamente se observa un predominio a
eritroblastos v proeritroblastos, obser-
vindose algunos megaloblastos v alguna
carioquinesis de este sistema, hiperpla-
sia del reticuloendotelio con aumento
considerable de las células de este siste.
ma cargadaz de grasa,

Radiclogia de huesos largo: v edad
dgsca: no hay alteraciones dseas, la
edad dsea ez de 12 meses, dsteoporosis
ligera.

Evolucicn ¥ tratemiento: Al ingreso.
el nifio presenta diarreas en niimero de

GASTROQUIMOGRAMAS

Fecha Fage interdigestiva Fase digestiva

8'8/63 anaclorhidria anaclorhidria
histaminorresistente histaminorresiztente

119763 anaclorhidria hipoclorhidria

30°9/63 anaclorhidria hipoclorhidria

21710/63

19 °11/63

151263

141 /64

anaclerhidria no
histaminoerresistente

anaclorhidria no
histaminorresistente

anaclorhidria

noermoclorhidria

anaclorhidria no
histaminorresistente
anaclorhidria no
histaminorresistente

hipoclorhidria

noermoclorhidria

R. C. P.
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Fig, 2. La mejoria es ecidente, notandose of
aumento del ponicule adiposo v el grode menor
de distension abdominal,

2 a 3 diarias, s observa ol caracter
de Las deposiciones que son abundantes,
grisiceas, espumosas y muy [étidas, lo
que nos hace sospechar una estearorrea,
por lo que =e le indican las pruchas
especiales para el estudio del sindrome
celiaco. Se instituyé una dieta hipo-
grasa ¥y medicacién sintomatica, Presen-
ta. diariamente, durante una semana

B0

diarreas, después de comwengar la dicta,
El peso es estacionarip al mes del in-
greso. Presentd una rinofaringitiz agnda
de tipo hanal con fichre a los 24 dias.
Al mes, hace un nuevo cpisodio dia-
rrcico mas agudo, se mantiene la misma
dieta inicial. es Jecir la hipograsa. Pero
después de obtener el resultado de las
investigaciones, se decide a los dos me-

Fig. 3. Aumento en talls ¥ peso, distensién
abdominal poco visible.

R. C. P.
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sts e su estancia. poner una dieta zin
sluten, por lo que se le suspende pan
v derivados, cercales de trigo v centeno,
macarrones, pastas, fideos, sopas. com-
potas de lata, bizeochos. heladoz, bhar
quillos, carnes de laty v dolees que pue-
dan contener cercales.

Observamos con dicha dieta ana gzran
mejoria del estado general, asi como
normalizacion de las deposiciones, a los
b meses ha aumentado 5 libeas de peso
v su estado general es satizfactorio.
1 Peso: 26,14 lhe, talla: 83 ems., circun-
ferencia cefalica: 530 ems) (Figs, 2 v 3.

El niilo presento un sindrome de re-
cuperacion nutricional que comienza a
las dos semanas del ingreso, sicndo evi-
dente v marcado a los 2 meses (hepato-
megalia: léhulo derecho rebasa 6 ems.
¢l reborde costal lobule izquierdo: 7
eis., aspecto de cara de luna, hirsu-
tismo ligere, telangiectasiaz de la cara
v gran distension abdominal. Fig. 2).

El resultado del primer gastrogquimo.
wrama aue muestea una anaclorhidria
histaminorresistente y los datos hemato.
logicos, nos hacen indiear un tratamien.
1o con vitamina B, a razon de 30 mi-
vrogramos diarios durante 20 dias, el
seaundo gastroquimograma sehala una
curva de hipoclorhidria; =e decide en-
tonees cambiar al no ver respuesta v
se Je da geido folico 25 mg. diarios, du-
rante 22 dias. Al persistic la anaclor
hidria y no mejorar la anemia, se vuelve
a inyectarle vitamina By a la misma
dosis sefialada anteriormente durante 24
lins. Doz gastroquimogramas sucesivos
senalan anaclorhidria no histaminorre-
sistente con lo que se estima que la dosis
de vitaminag B,: es insuficiente v se le
wlministra entonces, a razon de 5M) mi-
vrogramos dos veces semanales, durante
I mes 20 dias. Vemos, como al alta, se
ha normalizado la secrecién gastrica de
icido elorhidrico. Se rveconoce que la
anemia en ¢l obedece a varios factores:
al comienzo, la hipoplasia medular al

R. . P
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parceer también esta en relacién con la
deficiencia nutritiva, posteriormente son
evidentes los déficitzs combinados de vi-
tamina B, y hierro.

Se le tratd ademas. después de sus.
pender la vitamina B,. con Imferron

consiguicndose al alta un hemograms
dentro de limites normales.

A loz 6 meses el paciente no presenta
diarreas v mantiene su dieta sin alimen.

10z que contengan gltl“"rl O conteno.

RESULT ADOS

Loz vesultadoz de laz pruchas espe.
cviales realizadas al nine =on los signien-

I

Bo'unee de fas grasas: Peso de las
heees de 24 horas, el primer dia fue
de 2275 ars, el sezundo dia: 217.5 grs.
teveer dia: 256 grs, peso muy por en-
cima de lo normal que es aproximada-
mente de 80 a 90 gra

Grasa en la dieta: primer dia: 85.5
urs., zwgllndu dia: 8535 zra. v tercer dia
85.5 grs., las grasas rotales en las heees
el primer dia no = pudo determinar.
el segundoe dia: 3185 zre/24 horas.
tercer dia: 31.58 zre. /24 horas, Las gra-
=as totales en heces corresponden al
78.49% del peso seco de las heces. Ba-
lanee: Cuando s¢ ingieren 85.5 gra. de
zrasa diarios v se eliminan por las heces
el 37.0% se deduce que se ha alizorhido
el 637 de lo ingerido. Conclusiones: En
nifos normales nsualmente ¢ encusntra
un promedio de grasas igual al 307
del peso seco de las heces por lo que
las cifras halladaz (7849700 son fran
camente anormales. Por el halance v
las grasas también se llega a la con
clusion de que la absorcion de las grasas
en el tractus intestinal se encuentra dis-
minuida, pues la absoreion normal es de
mas de 95 v el nifio sdle absorhe el
63%.

A comtinuacion incluimos cifras e

controles:
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% Grasas del peso %
Camtro! Mo, seve ale las heces Absorcitn
1 Diarrcas-anemial  ....... 41 6.3 — 42.1 90 — 99%
Esteatorrea . ...vonvnno.n. 209 163 — 73.2 31 - 91%
Sprucdropical ........... 3 192 — 464 0 — 8B3%

Prueha de absorcion del lipiodod: El
resultado fue negativo, por administra-
vion del lipiodol oral. no s¢ pudo com-
probar la presencia de lipaza.

Priueha de absorcion de [a trioleinag
marcada con [-131: Los valores que se¢
encontraron fucron del 4% a laz 4 horas.
lo que indica disminuciéon de la absor.
cion. Los valores normales a las 4 horas
son: 5-8% limite inferior. 8- 127 ci-
fras l‘nrt““I'..:..'-

Enzimas paneredticas en el jugo e
denals B78763, tripsina: esta presente
la actividad proteclitica demostrada por
aceion sobre la gelatine de la emulsidn
fotogrifica en dilucion hasta de 1:6
idisminunida).

Amilasa: la amilasa: ¢sta presente.
detecta su actividad al hacer actuar
sohre las uniones alfa del admidén que
desdobla en diluciones de mas de
1 : 312 ino s¢ continuaron diluciones

=L
=

mas altasi-

-

8 10,63 se veciben 3 ml de liguido
duvdenal. amarillo elaro. la tripsina esti
presente. comprobado por la digestion
de la gelatina de las placas fotograficas
I6: la amilasa es

lasta dilueion 1

PREUERBAR DE ABSORCION DEL HIERRO:

positiva hasta dilucién de 1 1 256, de-
tectada por digestion de almidén. No se
pudo investigar la lipasa.

En conclusion. disminueion ligera en
agquel momento de la seerecién de trip-
sina, que interpretamos de tipo nutri-
cional. transitorio en relacién con su
zrado de distrofia.

Tripsing en heces fecales:

Fecha Actividad provealitica

5 8/63 ninguna
19/ 9/63 x hasta diluciones al 1 : 256
9/12/63 x hasta diluciones al 1 : 8
16/12/63 x hasta diluciones al 1 : 8

Electrilitos del sudor: La prucha de
Shwachman fue positiva a los 16" v a

oz 30,

Electrélitos del sudor: cloruros: 46.-
#1 mEq./1 es decir resultados normales.

Hierro sérico: 13/11/63: 3 megfe:
capacidad latente de combinacidn: 390
mcg. % : capacidad total de combina-
cién: 393 meg% o saturacion: 0.8%
pocas veces se encuentran cifras ran bha.
jaz del hierro sérico.

Resultad En avunas A las 4 horas A las 8 horas A las 24 horas
Hierre sérico 6 meg, 234 meg. 122.7 meg. 4 meg.
Capacidad latente 395 meg. 149 meg: 336 meg. 389 meg.
Capacidad rotal 401 meg. 383 meg. 458.7 meg. 393 meg.
Saturacion 1.4 (i 27 1

g2 . . P,
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Lonclusion: Curva de absorcién que
corresponde a una anemia por déficit
de hierro, (Fig, 4).

Priucha de supervivencie de los eri-
trocitos marcados pon Cr 51 : Esta dentro
de limites normales

Estudio del metabolismo del hierro
von Fe 59: 1) El aclaramiento plasma-
tico v la incorporacién medular de Fe
3 estan acelerados y aumentados, de-
notando la gran actividad eritropoiética
medular. Lo mismo indica el almaee-
namiento de Fe 59 (Fig. 5.

DISCUSION

El zindrome celiaco s=e caracteriza
por la esteatorrea rf‘.prﬂl-fn!ada por he-
ves voluminosas. abundantes. fétidas v
srisiceas, distension @hdominal. distro-
fia v deficiencias vitaminicaz v minera-
lew secundarias.

Se sefiala’ que los nifo: muy peque-
o= especialmente los prematuros, tie-
nen mas  dificultad para abzorber las
grasas v que ¢sto mejora a medida gue
¢l nifio crece, por lo que no se debe
hablar de sindrome celiaco antes de los
h meses (Je edad.

En nuestro paciente gque tiene dos
anos. las pruebas de absorciéon de las
grazas, lipiodol, trioleina marcada con
I-131 nos permiten asegurar que existe
lu esteatorrea. Se descarta la pancrea-
titis fibroquistica por las pruebas de
cleetrélitoz del sudor que son normales.
La deficiencia de tripsina fue transito-
ria ¥ de posible origen nutricional como
va ha sido encontrado en la literatura.®

La enteropatia exudativa que puede
lener como causas distintas afecciones
el aparato  digestivo, se caracteriza
por una pérdida anormal por la mu.
roza intestinal, no solamente de grasa
-ino también de proteinas lo que resulta
en esteatorrea, edemas v disminucién

R, C. P.
Ancg 30, 1965

cvidente de las proteinas sanguineas, es-
pecialmente la serina vy la gamma glo-
bulina. En uwuestre paciente, sélo en.
contramos una disminucién transitoria
de la serina, al comienzo, que atribui-
mos a la desnutricién y que se refiere
también en la celiaguia,® pero las cifras
de gamma globulinas fueron normales.

Resulta mas dificil diferenciar la en-
fermedad celiaca idiopatica de la ente-
ropatia inducida por el gluten. Nos
inelinamos a pensar que nuestro caso
era portador de esta altima entidad ya
que fue una respuesta excelente la que
obtuvimos, empleando una dieta des.
provista de trigo v de centeno. Algunos
autores®: ** le dan mucha importancia
a la pruecha dietética. Los estudios re-
cientes de las alteraciones de la mucosa
intestinal en los fragmentos obtenidos
por biopsia “per os” preconizada por
Shiner*® en la enfermedad celiaca, al
parecer indican que aquellas son bas-
tantes especificas de la entidad. Hay
ausencin de las vellosidades intestinales,
disminucién de las células caliciformes,
aumento de las células plasmaticas, eosi-
nofilos ¥y polimorfonuclearcs en la la.
mina propia.

Los lipidos totales y el colesterol se
hallan alge bajos como en la desnutri-
cién. La curva de tolerancia a la glucosa
oral fue de tipo plano lo gque indica una
deficiente absoreion de dicho aziicar,
aungue actualmente se prefiere el em-
pleo de la D-xilosa® para sustituir la
prucha anterior, que al parecer. no ofre-
ce mucha seguridad.

La prucha de glicemia con adrenalina
en nuestro paciente muestra una ele-
vacion poco marcada de la glicemia
después de la inyeccién de aquella sus-
tancia, inferior a lo normal y si consi-
deramos el hallazgo en la bhiopsia he-
patica de hepatocitos que contienen
glacégeno, como lo demuestran las co-
loraciones empleadas, podemos pensar
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que hay un trastorno de la glicogeno-
lisis con  glucogenesis adecuada. Tal
liecho ha sido analizade por Salazar
de Souza™ en un grupo de nifioz con
desnutricion severa.

l.a causa de esta alteracion del meta-
holismo de los hidratos de carbono no
esta bien aclarada.

El waunsito intestinal cvidencia lesio-
nes intestinales funcionales que estéan
presentes en el sindrome de malabsor-
cion cn general, no siendo capecificas,

Las cifraz de hemoglobina se encon-
traban relativamente  altas al  ingreso
posiblemente en relaciéon con deshidra-
tacion, pero en los mescs sigonientes, se
instala una anemia rebelde. al parvecer
en relacion con deficiencias combinadas
de vitamina By, v hierro. La sideremia
fue extraordinariamente haja con acla-
ramiente  plasmdtico ¢ incorporacion
medular de Fe 59 acelerados. La prueha
de zsobrecarga de hierro'® es tipica de
carencia de hierro porque el hierro ad-
ministrado pasa riapidamente a la san-
sre pero sale también pronto para ir
en seguida a los tejidos desprovistos del
mineral.

La realizacion de zastroguimogramas
seriados demucstra alteraciones persis-
tentes de la =eerecién gidstrica que sola-
mente mejoraron después de varios me-
ses conjuntamente con la anemia.

RESUMEN

Presentamos un caso de sindrome ce-
liaco por posible intolerancia al gluten
en un nino de 2 aios, La sintomatologia
mejord de modo evidente después del
tratamiento dietético con exclusion de
trigo v cemteno. Para el diagnéstico de
estealorred, son muy importantes el es-
tudio del halance de las grasas, la prue-
ba de absorcion del lipiodol, asi como
la prueba de trioleina marcada con
1-131. Para diferenciar la enteropatia in-
dueida por el gluten de la pancreatitis

14

fibroguistica. es fundamental la deter-
minacion de los electrélito: del sudor,

En nuestro paciente, llama la atencion
la anemia rebelde con anaclorhidria his.
taminoerrcsistente ¢ hiposideremia mar-
vada, posiblemente en relacion con de-
ficiencias mixtaz de vitamina B v de
hierro.

SUMMARY

A case of Celiae syndrome in a boy
2 years old is presented. The sympto-
matology improved after the elimin-
ation of wheat and rye in the diet. The
study of balance of fat, the Lipiodol
absorption test and intestinal absorp-
tion of fats tageed with [ 131 are very
useful for the diagnosis. In eystie fi-
hrosis of pancreas, the determination of
sweal electrolytes is very important. In
our paticnt, the resistent anemy with
aclorhydria hystaminoresistent with low
serum iron is signaled. possibly in re-
lation with deficiencies combinated of
vitamin B,. and Tron,

RESUME

Nous présentons un eas de syndrome
coeliaque par intolérance an gluten chex
un enfant de deux ans. La symptoma-
tologie diminua d’une facon évidente
apres le traitement diététique avec sap-
pression du hlé et de seigle. Pour le
diagnostic de  stéatorrhée, 'étude du
bilan des graisses, la méthode d’absorp-
que la méthode

tion du lipiodol ains
de la wriceleine margquée an [ 131 somt
d'une grande valeur. Pour différenticr
I'entéropathie produite par le gluten de
la pancréatite fibrokystique, la déter
mination des électrolytes de la sueur es1
tréz  importante. Dans notre patient.
Ianémie rebelle avee aclorhydrie hista-
minorresistente ¢t hyposidérémie mar-
quée est frappante, possiblement en re-
lation avec des déficits mixtes de vita-
mine B,. et de fer,

R. C. F.
Anmin 30. 1965
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