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Sprue tropical

Por loz Dires,:

KBarn FensasnezRecwana® Josg K, MoLisa®”

El sprae tropical puede definirse ac.
tualmente como una enfermedad cronica
que afecta esencighmente al intesting del-
gaile, originande un sindrome de malah-
wrciin ¥ presentandose como  consecuen-
vin e éste wada wna seric de manilesia-
ciones clinicas covos principales exponen-
tes son la diarrea o esteatorrea, la desnu-
tricidm v la anemia macrocitica por defi-
ciencia de dcido folico v vitamina B, Es
conveniente aclarar que aungue la diarrea
o e4 un sintoma que includiblemente ten.
ga que estar presente en todo sindrome de
malabsorcion. sin embarge & en esta en-
tidad una de las caracteristicas clinicas
mds [recuentes.

Fue el holandés Foa Ketalaer quien pri-
mero describio el sprue en 1669 y des-
pués Hillary en 1776 en Barbados, hace
también referencia a esta enfermedad. "
Posteriormente Sir Pateick Manson en 1880
en Amoy, China y Pan dee Berg en Java
ohvervan  independientemente | entidad’
v a parlir de entonces el sprue ha sido
objeto de intensas investigaciones y de
ardiente: controversias,

La existencia del sprue tropical ha sido
proclamada en muchas partes del mundo,
pero sin duda parece ser mds frecuente
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en elertas regiones, tropicales v subiropi.
calezs como la India. China v Puerto
I{im.'-','ln'l:.lh

En Africa, por ejemplo. esta enfermedad
es considerada como rara, de aceerdo con
los pocos cstudios que s han hecha e
ella.

Ademas = ha seialado que en tEnminos
generales esta entidad ez mas rara en la
raza negra, en todos los lugares: sin e
bargo en paises del  Africa  Oceidental,
como ¢l Congo v Nigeria = han deserio
alpunes casos, Fslos paises tienen un clima
muy parecido a los paises del Mar Carilie
v del sureste asiitico. que e de donde
proceden la mayvoria de los reportes del
sprae,

E= muy intercsante el reporte de F.
Kiipstein.® quien estudié en la ciudad de
Nueva York a 13 pacientes procedentes de
Puerto Rico, que manifestaron evideneins
de malabsoreion, Diez de elloz estaban
asintomiticos mientras se encontraban en
Pucrto Rire v desarrollaren la sintomato.
logia aproximadamente on afio  despuds
de llegar a Nueva York.

Doce pacientes s¢ presenlaron con una
anemia megaloblastica v niveles de vita.
mina I3,: en sangre subnormales.

También 9 de 12 pacientes tenian ba.
jos niveles de folate serico. Hubo eviden:
vias bioguimivas de malabsoreidn en eada
paciente. Por otra parte han sido diver-is
los investigadores que han descrite epic



demias de spree v aungque muchos  ban
pesto oy en duda la veracidad de estas
publicaviones, ¢= convenienle por lo menos
vitar alguna. Asi por ejemplo 5. J. Baker
en la India.” en 1961 estudio una familia
de 27 miembiros de lox cvales 16 desarne
Haron un sprue tropical. Fran campesioogs
aque vivian en una zona aislada, distane
B omillas de o villa més cercana, Sus tra-
bajos consistion en el eultive de arroz,
cain de aziear v ovegetales. Lo primera
persona alectada fue un adulio, del sexo
marculine v de O afios de edad. que mu-
an a causa de la enfermedad. Fl segomlo
cOs aCurcio lies semanss mas larde
los restantes casox a intervalos de 1 6 5
dias posteriormente. Siete de los indivi
Jdwos afectados, lueron estudiados en de-
talle v temian esleatorrea, slteraciones ru-
dioldgicas en el transito inmtestinal v absor.
cion defeciuosa de la xilosa.

Cineo  tenian niveles de Vitamina K.
por debajo de 100 Unidades 2/ml; tres
teninn una médula dsea con predominio de
clementos megaloblisticos, v un easo to
win alworeiin deficiente de vitamina B,
Las Mopsias intestinales mostraron alera-
ciomes histoldgicas en tres casos,

En Cuba, wna de las primeras publica.
ciones velerentes al sprue data de 192477
en ella, Mertine: Fortin hace una revigion
de los conceptos que en aquella época exis-
tian solwe csta patologia. exponiendo di-
versas teorins en cuanle a su cliopatoge-
via inaceptables, desde loego a la luz el
conocimicnto actual, la casi totalidad de
ellos,

Posteriormente. en 1916, Spies ¥ Mila.
aes hicieron un estudio en Y pacientes
von spree, O del sexo wasculine v 3 del
femening, coyvas edades oscilaban entre 20
v 75 wiwos. Todos los enfermos manifesta-
ron gran astenia v pérdida de peso que
fluctud entee 15 v 40 libraz: ademas
cada wno presentaba  glositis, estealorrea
v una anemia macrocitica. A algunos de
retos  pacientes  les  administraron  dcido

w2

filico por via bucal en dosi= e 100 g
aliarios ¥ a olros les dicron una dosi= ma-
vor, llegando a la conclusion de que csta
vitamina mejoraba el cuadro dinico de
todos los pacientes a los que = les admi.
nistro,

Ya en el aivo 1960, Wilanés publici una
revigiin on la que trata sobre los cambios
en la epidemiologia v ecuadro clinico del
sprae durante tres dévadas (1927-1957).%
El awtor sefala que la frecuencia disminn-
vo  progresivamente  hasta llegar a ser
N36% de la poblacion hospitalaria, en la
altima década. También s subraya que la
intensidad de las manifestaciones clinicas
fue menor con el transcurso de los ahos.

Los casos que citan en el trabajo refe-
rido. 8 manera de ejemplo, tienen muchas
caracterislicas comunes con los citados pos
olros autores, en distintos paises.

A pesar de lo anterior, podemos afir-
mar que la literatura en nuestro pais e
muy limitada con referencia a esla enti-
dad, v que un hecho similar sueede en
algunos paises que por su chima y nivol
de desarrollo son muy  similares a olros
donde ¢l sprue es reportade como una
afeccion frecuente,

Varios autores que s¢ han dedicado a su
estudio opinan que la frecuencia del sprae
ha disminuido durante los dltimos 10 6
15 afos pero lo dificil de conoeer es =i
vota disminucion se debe a hiabitos dieté
tivos perfeccionados, al uso de antibidtices
o gquimioteripicos, a la administracion
frecuente de vitaminas o a algin otro
factor desconoeido hasta ahora. Parcecen
ser mis suseeptibles los individuos  que
viven on zonaz no trapicales v = trasladan
|¢r||1pnru1 o permancotemente 4 xonas ene
démicas, ' Es importante destacar que Ja
inmensa mayoria de los reportes han sido
de pacientes adultos desconociéndose por
lo tanto, muchas de las manifestaciones
clivicas v ¢l pronéstico en la infancia del
sprue tropical.
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Lrivdogia

Ln gran nimero de aulores coinciden
el momento presente en que el agenle
viioldgico principal es un agente infeceio-
wn, sl bien la identidad definitiva de éste,
et por ser determinada atin. El comienzo
esplosive del sprue en inmigrantes blan-
vos o personal militar en diversas zonas
del mundo en las enales la enfermedad e
wiala como cndémica hace pensar que
en realidad se trate de una infeecidn,

En un principio la ctiologia micética
cubrd fuerzas y asi por ejemplo Hohlbrug-
ge en 1901 daba cuenta de un hongo en
las heces fecales de los pacientes con sprue
y posterior a este Castellani y Ashford
defendieron €l papel etiolégico de la Can-
dida albicans.** Sin embargo mis recien-
temente, los estudios micocopralogices han
demostrado que este organismo se encuen-
tra con la misma frecuencia en las heces
de personas sanas que cn las heces de pa-
cientes con sprue, lo que ha hecho, que
se le hayva restado importancia o esta po-
sihilidad., El papel de las deficiencias nu-
tricionales en el sprue tropical no parece
sor delerminante. En 1962, Althausen y
Pérex Santiago hicieron una comparacidn
entre las dietas de B6 pacientes con sprue
tropical y 10 pacientes eon anemia mega-
loblistica del embarazo; estas dltlimas te
nian mayores deficiencias en los distintos
elementos constitnyentes de sus dietas, que
los pacientes con sprue tropical.! Asi, las
dictas de las pacientes con sprue demostra-
ron ger silo moderadamente deficientes en
calorias, micniras que las dictas de las
cmbarazadas fueron deficientes en todas
las vitaminas estudiadas asi como en el
caleio. En ese momento Pérez Sanliago y
cols. plantean Iz hipotesis de que la etio-
logia de esta entidad podria ser un defec-
to metahdlico congénite que afectaria las
células de la mucosa intestinal vy que dis
lintos factores ambientales incluyendo una
nutvicion  deficiente,  pudieran  precipilar
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el desarrollo de la enfermedad con todas
las manifeslaciones, enlonces de un €in-
drome de malabsorcion.

Lo que realmente han demostrado los
trabajos de varios investigadores, en los
altimos aios es que en ¢l intestino delgado
de los pacientes con sprue hay un aumen-
to del crecimiento bacteriano que es ma-
yor para algunos determinados tipos de
bacterias y que resalta ese crecimienio
bacteriano en las porciones mas altas del
intestino  delgade donde las concentracio:
nes de esos microrganismos es muy haja
normalmente,*'*4% Ya como hipdtesis so
plantea que la alteracién cuantitativa ¥
cualitativa de la flora bacteriana que se
produce, originarin una alteracion funcio-
nal de la misma, que seria la causa de
interferencias en la absorcidn de los distin-
m wmm‘-ml'l.]!_!l

Bajo condiciones dplimas de salud. la
peristalsis, v la acidez del jugo gastrico ¥
quizas otros [actores antimicrobianos son
probablemente los responsables de la me-
nor cantidad de bacterias encontradas eon
el estémago o intestino delgado, v de que
la inmensa mayoria de las bacterias que
habitan en el intestino del hombre gue
dan relegadas al intestino grueso. Si este
equilibrio normal es perturbado, la flora
bacteriana puede progresar entonces has
ta las porciones del intestino delzado ¥
¢l estémago, interfiriendo el proceso de
digestion y absorcién de los nulrientes:
ademds los productos metabélicos de los
microrganismos pueden danar la mucosa
intestinal y otra accion negativa es la des
conjugacion de las sales biliares impidici.
do por una parte que cstas cumplan con
su papel en la emulsificacién de las grasas
y por otra, los dcidos biliares formados son
capaces de ocasionar lesién o irritaciin
en la mucosa.

Los distintos autores que en el momen-
1o actugl s¢ han dedicado a estudiar la
fisiopatologia de la flora bacteriana estan
practicanicnte de acverdo en que de una
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manera general lo antes expuesto estd bicn
demostrado.

Recientemente foseph Fitale v col™ pu.
blicaron uwn trabajoe, donde se plantean
aspectos muy interesantes del sprue.

Ellos consideran que los cambios mor-
folagicos de la mucosa intestinal v gquizds
Lambién las  alteraciones bioguimicas  in
ducidas por una variedad de deficiencias
nulricionales, no son diferentes porgue las
maneras en las cuales responde la mucosa
intestinal son limitadas ¢ inespecificas.

Se plantea en dicha publicacién que lo
gque ocurre por ejemplo en el sprue, en la
desnutricion proteicocaldrica v quiza tam-
bién en la enflermedad cclizca ex un en-
vejecimiento de laz células epiteliales, las
cuales normalmente deben ser recmplaza-

das cada 2 & 3 dias. FEs en general acep-
tado que las edlulaz de las extremidades
de las vellosidades son reemplazadas por
velulas gue proceden de las profundidacle:
de las eriptas intervellosas, desde donde
migran. %i hay upa dilacion en el periodo

e estla o acion  teomo ocuere en e

DPCY o hay un mayor vitimoe de multipli.
cacion y muerte de las célulax de las ceipn
taz feomo ocurre en el sprael. sueede on
cansecuencia que no hay suficientes eélu-
las dispanibles en las eriplas para recm-
plazar a las células del epitelio velloso v

estas Cenvejecen”. A cavsa de |
td del epitelio velloso se produce enton-
ces la infiltracion inflamatoria v las al-
teraciones histolégicas como =on el aoorte-
miento de laz vellosidades v el elonga.
micnto de las criptas.

La malabsoreion entonees exta on e
penddencia del envejecimiente de las eélu.
las epitcliales, del infilirade inflamatorio
v de la mucosa intestinal,

fhagndstico
Desde el punto de vista clinico, poda:
mos encantrar en los pacienles gue lienen

un sprae tropical. los elementos de un sine

ML

como va hemos dichoe, la diarrea que a
veees puede ser esteatorrea: pueden haber
deddéficits  vitaminicos

Lamlsifn,

En coanto a las alteraciones detectadas
por los medios awxiliares de diagnéstico.
la manifestacion mids  frecuente es una
anernia  macrocitica por  deficiencia  de
acido [Glico v vitamina Bi..

En el examen de la médula dsea es Tre
emente  hallar  mezaloblastos, metamielovi-
to= _."::igall-lr:‘:'-. macronormoldastos ¥ altera-
ciones de los precursores de los zlébulos
rojos. Los cambios megaloblisticos de la
midula dsea se desarrollan después de una
prolongada deficiencia doble de acide 6
lico v vitaming By.. Las reservas de hicrio
son mds ripidamente afectadas v puede
ser é2t0 lo que explique en parte la glo-
sitis v las alteraciones de las unas,

Fiz. 1—Mucosa intestinal nmormal en un nifio

de B aios. Vellosidades digitiformes cnbieeias

par epitelin cilindrica regalar con nbelees b
safes, Coforacion HCE, BHE >0,

RC.P
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Fig. 2.—Mucosa intestingl normal en el mismo mine, Colovacion de P.AS. para mu-
copalisacdridos neufros. Kearcion en chapa estriada v célulos caleiformes, 106 5.

Fig 3~Mucosa intestinal en un ente de 10 anos afecrads de sprue, presentando
wirafia purcial severa da las  vellosidades, ireegularidades del epitelio vellositario ¢
infiltracion colular de o ldming propia Coloracidn NOE. 10 s,
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Se cila que en ol gastroquimograma e
estos casos hay hipoacidez o anacidis en
un MKE* Hay olros que citan la depre-
sion de la funcidn gastrica en los casos
te sprae. con una frecuencia de un 705,
En ¢l higado se han seiialado esteatosis,
moderada siderosis y deposicion de lipo-
fuschina con minimas anormalidades de
lax pruchbas de funcién hepitica® Las
pruchas para estudiar la absorcidn intes-
tinal wsvalmente son positivas. Entre es.
tos los mis frecuentes usados son ¢l Fan
e Kamer, la prueba de absorcidn de la
vitamina A v la prucha de exerecidn
wrinaria de la Thxilosa,

Puede haber, en estos cazos tambicn,
profeinas totales bajas, colesterol bajo. hi-
popotasemia, hipomagnesemia, hipofosfate-
mia, lencopenia v trombocitopenia.' Fn la
literatura < cita que eslos pacientes lienen
habitualmente grupe sanguineo 0.

Recientemente se viene ulilizando [a
docificacion  del deido filico en sangre
coma una prueba de valor  diagnastico
viv esla enfermedad,™ S0 log nivelos e
dcido falieo estin por debajo de Sl
s considera que hay deficiencia de esta
vitamina,

Hace muy poco tiempo, = ha sedqalado
que ron gran frecuencia el sucro de los
parientes con sprue tiene un color carme-
lita atribuido al gran contenido, de me-
tahemalbimina, que es un eatabolito pro-
ducto de la degradacion de la molécula
e hemoglobina.?® Desde el punto de vista
el radislogia los principales signos que
pueden ser vistos en ¢l trdnsito inteatinal
soni: engrosamiento de los pliegues muco.
wos, dilalacién de asas v fragmentacidon
de la columna de bario. Fstos hallazgos
radioligicos por otra parte pueden ser
observados en una gran variedad de enti-
dades que originan on sindvome de ma-
Lilssareiiom,

Par dltimo vamos a describir las prin-
vipales alteraciones histolbgicas de la mu-
costintestinal en sprae bropieal 558

50

Observandn la moeo=a  intestinal al  mi.
croseapio  csleroscopico, =¢  observa que
aeurre wma fusion de las vellosidades, to-
mando éstas un aspecto arborescente. L
fuzidn de varios de estas formas arhores.
centes le da a la muocosa intestinal i
aspecto cerebroide, lo cual s chserva 1am.
bitgn en la enfermedad celiaca.

En la mayoria de los casos severos lie-
ne lugar un adelgazamiento de la mucosa
al microscopio dptico; se pueden ver ede:
ma, elongacion de las criptas a expensas
de la altura de la vellosidad, evidencia e
incremento de la exfoliacion de eélulns
en el extremo de la vellosidad y elevacion
del indice de mitosis. La lamina propia
ez infiltrada por eflulas normalmente pre-
senles en esle lugar pero en pequedn nii.
mero, come por ejemplo  linfocitos, of.
lulas plasmiticas y cosinéfilos. A medida
que la lesidn se va haciendo mis severa,
progresa el aplanamiento de la vellosidad
v i elongacion de las eriptas; las células
de las eriplas aumentan de tamafio v
sefiala que la migracion de éstas hacia
los extremos de las vellosidades estd ree
tardada, La actividad mitdtica por olra
parte, va decreciendo v las eélulas arten.
tofilas se vuelven mis numerosas,

Debido a que el tamafio de las coflula-
cpiteligles vy el niclee v el nucleals
de éstas, son mayores que lo normal,
algunos han considerado que estas aliera
ciones megalohlisticas son en si debidas o
la deficiencia de deido folico. Al microseo-
pie elecirdnico han side deseritas las i
guientes alteraciones : microvellosidades cor-
tas e irregularmente espaciadas escasas mi-
tocondrias, nicleos anormales y vacuoliza
cion de la sustancia fundamental. Pode.
mos  concluir que la lesign del sprae
tropical es menos severa que la de la
enfermedad eeliaca v que la atrofia sul-
total con  pévdida completa del  patin
de la vellosidad ocurre en menes de un
5% e los easos,

R =N 5
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Promdsticn

Stefanini divide la evelucidn del sprue
trapical en 3 estadios: en el primere co-
wienzan  los sintomaz  del  Sindrome  de
malabieorciin: en ¢l sepundo estadio em.
pivzan a apareeer los signos de delicien-
via de  determinado: nutrientes v en el
ullimo estadio aparece la anemia macro-
vitica. ™™

Se seiiala que la enfermedad cura en
un 157 de los pacientes en la fase aguda
voen oun 4090 de los que estin en fase
eranica, pero la duracion raras veces su-
vede antes de los 6-12 meses de trata-
miemto. Con tralamiento adecuado la en-
fermedad se considera como curable va
que asi ha ocurrido en la generalidad
de los casoz que han sido bien wra-
tailos, 1"

Sin tratamiento. ¢l paciente puede meo-
vir por desnutricion o una enfermedad
intercurrente.

Tratamiento

Fl tratamiento s¢ basa en dos aspertos
fundamentales: 137 El wso de anmtibidticos
de amplio espectro: 2} la administracion
de vitamina B,z v acido folico = 220=0

Fs olwio. ademias el tratamicnto de la
ilesmutricion v de las  distinias ileficien-
vias  nutricionales  individoales,

El maode exacto de como acthan los
antibidticos de amplio  cspectra se des.
conove, Parcce ser gue cllos  producen
mlifieacionss de la fora bacteriana lo
que a su vez favorece la alsorcion de
acido folico v olros nulrientes.

Loz antibidticos mas usades hasta abwora
s=on las sulfas no absorbibles v la 1etra-
cicling (oxitetraciclina). Casi siempre es
necesario hacer el tratamiento durante 6
meses o mids: va que cuando éte se des-
o exacerba-

winig pueden  sobrevenir

clonies,

_ e
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la adicion del dcide filico v la vima.
mina B, da lugar a una ripida remi
sian hematoldgica. También se ha postu
lado que el deido folico, puede por «i
mizmo, mejorar las  alteraciones e la
mucosa  intestinal. va  que  despuds el
traliamiento  conlinuade  con  esta vitami.
na  mejoran  ootablemente  los cambios
mezaloblisticos de la= células intestinales,

Hay algunos autores. como  Hayless.
que han cometido a estos pacientes a una
dicta eeliaca, v aunque =e ha podido notar
una cierda mejoria en dos sintomas, de
manera  alguna  los  resultados  son  tan
favorables como coands la misma  dieta
s impuesla a enfermos celiacos,

Ya amteriormente hemos expresado que
en ol trmlamiento e necesario que sean
utilizados  antibidticos  de amplio  espec
tro comw la tetracicling v las sulfas.

Abhora a continnacion citamos up  e=-
tudio realizade por E. Horta v Norman
Maldonado en Puerte Rico v que fue
publicade en ¢l afo 19712 Fstos anboe
res hicieron una comparacidn. wtilizands
varios  pardmetros. eolre o casos e
sproae tratados con oxitetracliclina, Los re
sultados el esiudio demostraron que am-
hos amiibidticos eran efectivos en el 1ra-
tamienmto del sprue tropical.

En total fueron 8 los casos trataddos
con sullas de escasa absorciom imestingl ;
0 los casos tratados con sullas de escasa
absorcian inlestinal ¥ 6 los tratados con
oxitetracicling,  Aungue la lesidn de la
mucosa no llegd a estar completamente
curada, ripidamente s¢ observd la mejo
via de lus lesiones histolagicas,

La mejoria de f<taz pudiera explica
por oltra parte, la mejoria funcional e Lo
mucosa intestinal v de esta altima depen.
deria la reversibilidad de la anemia me-
zaloblastica. la elevacion de los niveles
serivos de vitamina B, v los cambios fa-
vorables de las pruchas de absareiin,

Los autores senalan come un requisilo
jrara obtener  una  buena respiesta o
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ol tratamiento antibidtico, la adminiztra-
cion de dcide  folico.

Parece ser que la terapéutica debe ser
mantenida por no menos de G meses
v el limite precizo del total de tiempo
jque deben estar los pacientes bajo tra-
tamientos no ha sido establecido ain.

Los agentes antibacterianos en el spruc
tropical parccen aminerar la reaccion in-
flamatoria que es producida por los mi-
croorganismos e inducir el eambio de
una flora anormal a una wnormal, lo que
seasionaria en dllima instancia un electo
positive en la fiziologia de la mucos
intestinal,
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