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S plantea gue medionte ol cmples de ieenicas apropiodis de coloraeion fweem slentificads. 5
comtados  Jos eosindfiles, eclulaz ccbadas, plosmocitos, linfecitos, ctlulas  swldanifilas, oclulas
A% gusitivas v el nimers tolal de células en la ldming propia de 22 nuesiras bidpeivas ale la
mvesa intestinal de 20 pacientes afeclados de enfermedad celiaca, ginrdin=i= v otra= patologiie
S voeontrs una disminucién de la fnfiliracién celular 101l y. panicolarmente. e las celulas
plasimaticas, ssi como variaciones en & localizacién de las eclulas sudsnifilas en ls enfermredad
coliava despuis del tratamiento. En Jos pacientes infestados por Giardia lambfia «e encsntrs an
comtenide de eélulas PAS-pozitivas (histiocilos) significativamente superior al de los celiare.,
El cxmmen ultraesiruciural revelé alicraciones importanies de las eflulas pla~maticas en L
enbermedad ccliaca. Se esboran algunes factores que inlluyen sobre la composicién del infilirads
celular de la lamina propis. enfatizindose en la necesidad de abordar estndios de ceta naturaless

vin gram cscala.

INTRODUCCION

La vomposicion  del infiltrado ecelular
e la Limina propia, certeramente califi-
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cada por Brandborg (1969} como “huér
fana del intestino”, constituye uno de los
aspectos menos explorados en la histopa.
tologia de la mucosa intestinal.

Aunque los criterios de inespecificidad
y. variabilidad de la intensidad del infil:
trade ¢n condiciones normales ¥ patold-
gicas han predominado en las descripeio-
nes histoldgicas (Shiner, 1957;F Rubin y
colaboradores, 1960;* Thurlbeck y cola-
boradores, 1960;* Cheli v colaboradores,
1964:* Scott v colaboradores. 1964:* Par-
kins v colaboradores. 1965:° Salezar de
Souza v Cunha, 19691, s¢ han inflormado



algunas  alteraciones relacionadas  especi
lieamenle  con clerlas  patologias  tales
como: incremento de la intensidwl del in
lilteasdo  celular  (Frenklin v colaborada.
res. 1974:" Risden v Keoling, 19740
particularmente de las eflulas  plasmali-
vas, en la enfermedad celiaea v dizming-
cion del misimoe despudés del ralamients
WWardley v colaboradores, 1962:"" Sam-
faff v colabormdorves, 190500 Kelin y Lok
bins, 19032 fos v colaberaderes, 1972
o, WOTR:Y Shiaer v Ballgr, 19730
incremento e los finfovites en ol sprac
trapieal 1 Rubhiin o Defibiing, 19550 Klips-
feine v colaboradares, 196607 v dizminu.
vian e los mismes despuds de Ja reple.
cig) con deilde [lico (Rlipsrein v cola.
boradares, 19660 1 jneremento de lax o6
lulas plasmiticas en la desnutricion v la
hipmammaglobulinemis | Farrfaax v oo
laboradores, 1908157 gusencia de inmue
nocites 4 Fliek v colaboradores, 196227
Crablie v HFeremuns, 190007 productores
de TeA en pacientes von délicil sérico de
eda inmunoglobuling fes v colaboradores,
1972: fox, 19730 " increments de Jos
pelimorfonueleares neutrdfile: en el cur-
s de infeceiones bactevianas agudas 160
thieh v Brandborg.
anormal e células cacgadas con partics-
laz baciliformes en la Enfermedad de Wip-
ple (Haubeinel vy colaboradaores. 196004
v ode eflulas prawdes palidas v espumosas,

T0G6 5 presencia

algunas con reaccign PAS.positiva, en o
macroglobulinenia de W aldenstrom 1€,
brera v colaboradores, 1961) 5

Cabreva (197232 deseribe infillrados o
predominio de plasmocites. a predominis
e eosindglilos v mistos en un grupo de
pacienles  alectados  de  malabsorcidn, v
Medina V197315 dnsiste en s necesidad
e abordar un eiudie detallado  de s
compazician del  infiltrade celular de la
Kimina propia bazade en resullados i
mikares,

En cste wrabaje s informa preliminar.
mente un esludio detallado de la composi.
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cion del infiltrado celular de la lamina
propia de la mwcosa intestinal de nifios
en ol earsa de diferentes estados pato-
lomicos, para ¢l que se utilizan procedi
micitos histogquimicos apropiades.

MATERIAL Y METOGDO

Pacivnfes

Se estudiaran 22 biopsias de la mucosa
intestinal e 2 nifios alectados por dife
renle: palolopias segin se agrupan en ol
cnadre |, La edad de loz pacienles estaba
vamprendida entre 9 mesez v 11 afos;
gquinee 175% 3 eran del sexo masculino ¥
A 135 del zexe femenine.

_!-.'["’Imfu

Las  biopsias Tueron  lwmadas a nivel
el dngule  duodenoyeyunal con la ver-
siom pedidtrica (FPatson) de la cépsula
e Croshy v Kagler (1957)%% mediante
ol método de intubacién directa (Eraws y
colaboradores, 1970),*F [ijadas en forma-
lina al M5 en solucién zalina neotra,
procesadas por la técnica de parafina v
cortackas a 5 micras para loz estudios his
Lemguii e,

Microscopin clectrénica

Antez de la fijacién en formalina sc
tund upa pequena porcion de la muestra
que Tue fijada en glotaraldehide al 297
en tampon foslate (Mitfonig, 19611°% y
posfijadas cn tetradxide de osmio. La in-
clusion sc realizé en Epon 812 {Lafi,
961" v 2 obtuvieron cortes ultralines
en e nltramicrdtomo LEKB Ultratome 111
[os corles fueron montados en rejillas de
1K) wesh sin membrana soporte. contras-
tadus con acetato de uramile v cilrato Jde
plama { Reyeolds, 196317 v luego obser-
vadas v folografiadas en un microscopio
clectranico Hitachi HS-7.
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flistonprrienice

Para ol conteo de loz diferentes tipos
de edlulas e utilizaron los siguicnles pro-
cedimisntos e coloracian, apropiados para
la ddentifieacion:

la celularidad total se estudio en
preparaciones coloreadas con la tée-
nica de hematoxilina v cosina.
Fosinofilos v células cebadas: ¢l con-
tro de estas células se realizé en cor-
tes tenidos durante 2 horas con una
salucion al 0,25% del colorante de
Giemsa en agua bidestilada {Thomp-
son, 19663 Con esta técnica los
sranulas de los cosindlilo: adquieren
mna colovacién  resa  brillante  (fig.
11 v las células echadas =c tifien in-
tensamente en vieleta (fig. 2), lo
que hace muoy  facil =u identifica-
el

Ciélulas  plasmdticas v linfocitoz: es-
s células fueron contadas en cortes
tratades con verde de metilo.pivoni.

na. segan Bracker, para o demostra

cion de BNALC sipwiendo Lo sl

ficacion de Tafe 119510, Las ovhue
las plasmitivas adguicrn una colora-
cion roja intensan on su alanslanie
citoplasma; mientras gue b Tinfo

citog =z¢ identifican como célule. jo
queinas con nocleos desnudo- o o
deados de una escaza cantidad e
citoplasma que también se colorca.
Con frecuencia se encuenira uma o=
trecha relacion entre estas do= 0o
las (fig. 3, flechas).

Laz eélulas PAS . positivas, la mave.
ria de las cuales con histocitos (fig.
4} presentan un citoplasma espumoso
teilido en rojo con la técmica el
dcide periodicorreactive de  Scliff
{MeManus, 1916).34

Células sudandfilaz: los cortes  des-
paralinados fueron tralados con una
solucion de sudin negro 13 al 2%
en alechol etilice al 7097 durante 30
minulos. Con esla lécnica aparccen

Fig, F—Pacieare 13, Giardiasis, Eosingjifos tefiidos con el coforante de Giemsa, 500 .

RGP
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Fig. 2—Paviente 7. Enfermedad celivce tratadn. Colulas cobadas teaidas con ol colorants
Lriemsa. NP 0L

Fig. 3.~Paciente 19. Intolerancia a fa leche. Células plasmdticas ¥ linfocitos, que con
Jrecuencia se encuenfran intimaments asocfm;a’s fflechas}. Coloracién verde de metilo-
Pironina. H 5

R.C. P, g
MARZO - ABRIL; 1975



Fig. d.—Paciente 9. Giardiosis, Células grandes, capumosss, con romcion A3 positive,
que se identificen como Mstiocitos. BW <

vélulas en la limina propia con gra.
milos intensamente tedidos en negro
ilig. 5. Aungue los polimorfonuclea-
res nenlrafilos = reconoeen clisica-
menle como  cflulas  sudandfilas, la
exacta identificacién de las eélulas
olservadas por nosotros, debido a su
variabilidad  morfolégica, e objeto
il investizaeion.

Tushis las células fueron contadas en un
microscopio binocular de investigacién Karl
Zeiss von objetive 100 X, ocplobar 23
v oocular Tx. Esta combinacion hrinda
campos de 5 GH) micras.® Los campos para
realizar los conteos fueron escogidos al
azar desechando aquellos que incluian cé.
lulas epiteliales. Loz valores expresados
para cada paciente son ln media aritmé.
tica de 10 conteos. La variabilidad de los
valores de esos 10 conteos no fue anali.
rada. La celularidad total se expresa en

RC.P
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nimero de células por campe v los il
rentes tipos de células, en porcentajes,

Andlisis estadistico

La comparacion del contenido de cada
célula entre los tres grupos amalizados =
realizé mediante un andilisis de varianza
de una clasificacién por rangoes de Krus.
kal-Wallis. Para las células en que se en-
contrd diferencia significativa =e compard
su contenido entre grupos, dos a dos, con
la prucba U de Mann-Witn-y.

RESULT AIMys=

Los resultados zlobales aparccen on ol
cuadro I. El anilisis del contenido de cada
célula entre los tres grupes en conjunto
(I - enfermedad celiaca: 11 - enfermedad
celiaca tratada con dieta de exclusion de
trigo; III - infestacién por Giardia lam-
blia) arroja diferencias para las oélulas

171



Fig. 5 Muciente 6, Enfermedad coliaea, Célnlas de tamafio y Jorma variable refiidas
fervedronneantas con sl megeas i, 8000 W

plasnialicas (L0 < pol 00300 Las eclulas

P."!-S-}Iu.‘-ilj\'.‘lzu e E LN L L1 loe arateem-
siddad “del  infiltvade 0000 <7 o 1L05)

teuadee T

El anilisis de estos tres elementos {coa-
dro L) entre los grupos, dos o dos, e
vela que o comtenido de células plasma.
ticas o5 mavor on los celineos no bralados
que en los que se habia institvido la divla
ip << 005), v que en lox pacientes para-
sitado (p < 001}, pero no s¢ encontri
ciferencia significativa entrs los dos il
mos. Fl comtenido de eflulas PAS positivas
no difiere entre loz dos prupos de celia-
cos, pero en ambos son menos abundantes
que en el grupo de parasitados 1p < 0001).
La imtensidad del infiltrado en los celia.
cos ne tratados. igual que zu contenido Jde
célu'as plasmdticas, o2 mayvor que en los
tratados (p < 000L) ¥y que en los para-
sitadlos  (p < 005}, pero no hu:.' diferen-
vig entre extos dos altimoz. No @ cncontri
diferencia significativa para las otras of-

172

lulaz  cstudiadaz  entre  ninguno  de los

ET s,

Aunque no se encontrd diferencia =zig-
nificativa en el contenido de célulaz suda.
nofilas se obzervé que en la enfermedad
o liaca no tratada, estas células ocupan la
yona mis profunda de la mucosa (fig. 6.
v que después del tratamiento son de ma.
vor lmafo vy ocupan una Zona ns su-
perficial (fig. 7).

Los resultados del examen ultracstrue-
tural de las células de la lamina propia
patologica serdn expuestos en una Proxi-
ma comunicacion  {Paleati vy colaborado-
rez1."" La lig. & presenta una microgralia
clectronica de la lamina propia de un pa-
ciente afectade de enfermedad celiaca. La
dilatacién de las vesiculas del retioulo en-
doplasmico de las ecélulas plasmaticas v
=i fragmentacion parcial o total, asi como
s ASCIACIoNn mis o meEnos intima  con
otras células =on algunos de los hallasgo:
ultracstructurales mas importantes.

R.C, P.
MARZO - ABRIL. 1373



CUADRO 1

RESULTADOS GLOBALES DEL ESTUDIO CUANTITATIVO DE LAS CELUVLAS
DE LA LAMINA PROPIA

Pacien: Esad “ ks
e N, Mee= E i P I. = PASE vampes
I Enfermedad coliwca no tratada

[ 9 LoD 00 300 540 Lo L6 8l

2 a9 1.0 1.4 2.0 10,0 23 2.1 A
T ol 1.7 0.1 3.3 1.8 [ Y 20 96

1 T2 i5 1o 382 6.2 29 20 o3
3 168 41 20 ] 8.1 L3 1.8 a1

I Faformeedud  cofieca bajo fratamivnte

O 0 5 nweses ) 11 1.6 07 .0 12200 Aa 1.5 1%
715 dias 16 38 20 1.2 8.6 a0 1.3 ¥
& 11 nweses) 30 L1 03 28.7 110 30 0.9 35
| S T | 78 33 U6 229 0 1 2, [
S BTN 169 36 08 42,2 12.2 2.7 LA 4 72

I forerrefiarsis

] 15 Lo ol 20000 17.0 2.8 6,0 63
1 21 23 03 12.8 9.0 25 33 95
11 2 1w 0l 20,0 8.0 4.3 6.0 By

2 a1 L3 02 10,1 10,7 33 6.1 71
I 1 I 09 50 282 28 72 5l

IV thrus patologios

' asMAL® 19 o4 17.6 7.8 3.0 1.2 T
15 =\ e 28 Wl 17.4 200 AR ] 15
16 aEixie®® 22 ol il 160 iy 25 I
15 KX =" 1.5 i 1.5 T .1 I (%
® o EIN~* 1.8 02 HLs 140 "ni [ | 2
I i Sindvome cmético ) *** [ 0.2 15.1 0.z il 15
B b hsntricion 0 ® 6.3 R B 1. i, a8 1

b vcesnapites, = células  cebadas. 1= offulus  plaseidtives,

I fimtaseares, % = pliilas  soedancitles, PASA - eclulas P ASeosilivas,
Nomalrertns o malibsorcidn farestined & canie ne 'uﬂilalﬁt.
Entermedad digredion ceonica de cowsa no pregisaede
“lwtolerancia a lo leche, Desautricion.

Kwasherrbor mardansalice,

nce
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CUADRO 11

ANALISIS ESTADISTICO DEL CONTEXINY DE LAS CELULAS ESTUDIADAS
EN THES GRUPOS DE IPACIENTES

E i Células
E [ " 1. = PASY POr Canjus
m 28 (1% 308 85 2.5 1.9 B0.0
1 5 1.33 1055 1251 218 1.25 017 5.01
K 30 11.5 Gl 2 A0 320 Gl
m 33 0.5 18.0 1.6 20 1.6 61.0
In s ILTH G0 1.2 1.5 niz 0,47 10,0%
It AR 18,0 5.0 A0S 14,00 23.0 25.5
m G 0.4 14,1 1L 4.1 5.7 69.0
nt = B 026 a.81 e ) 64 1.29 1LGT
[} 1500 28.9 2.0 17.5 160 5.0 33.5
i 32 2o .22 201 1.26 938 6,93
A5 11,01 005
.1 (18] i 0.1 il 001

E = cosingfifos. € = cilulus cobadas, P = cflufes  plasmibivas,
I = linfecitos, % = ceéfulas swidaneiilas, FPAS - = célwlas P sapasitivas,

CLUADRO 11

COMPARACON DEL CONTENIDG DE CELULAS PLASMATICAS, CELULAS PAS4
Y CELULARIDAD TOTAL EXTHE LOS CRUPCS

1A= 10 1 aa 1 TE v TIT
Células l l " 9
Plasmilicas I s el 0274
Celulas U by A o
Pas.positivas P 0271 (LM 0,001
Celularidad u 0 | 10
Total P 0,001 0,048 0,345

R.C.P.
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Fig. ti—Paciente 5. Enfermedad celiaca no tra
tada, Las eflulas sudandfilaz 2on peguenni

ecupan fa zona mdas prefunda de la ldmina pra.
pia, entre las cripras. 150X,

Fig. . PMacieate 5, Enfermedad celtaca después
de | mes de pratamicato con dicta de exclusion
de prige, Las eflwlas sudancfilas tienen un la-
mwe fgefaiende  mayver ¥ ocoaa GRrd Iena

misis  superficial, 150 X,

RCPF
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Fig. &t Paviente 1 Entevmedad  cobiove
wpmires e suris coliles plusmsiticas en fa perte inleeior dv b fFgura., Moscrrese la di.
lateretain afe dons sasiegidun gl BRER on by odbiule el eubrenrn inferior izquierde. En la

puerdti swepeeeiees fzgaeiedidn paedy idosird e

tratade, Micrograpin  eteceroncen donde

il mretodoge: v @ fa dlerecha del mismo

Ay gewrctanes e adlidin plasitions consistenies on siaetis iy eretn firemeas regoams
con abundwite matevial de secreciin en an interioe, §1 560 .

DI=CU=M0N

Los resultados coamitatives  oldenideos
confirman las observaciones previas de una
disminucion de la imtensidad del infiltra-
ilo en la lamina propia de eolineos some-
tidos & una dicta de exclusion de irigo
{Yardley y colaboradores, 1962:"" Sum-
loff ¥ colaboradores, 1965:" Kubin v Dab-
bins, 1965).* Estos resullados no revelan
la naturaleza del infiltrado, pero hav ra-
#ones para considerarlo de caricler secun.
lario, debido a las severas alteraciones
epiteliales (Molina, 1973:%* Faleati v e
libaradores) ™ que explican la entrada e
suslancias extrafas capaces de desencade.
mar una reaccién de defensa. Pruchas de
hemaglulinacion sugieren que pépridos no
digevidos de origen  gliadinien  ( fraceion
D opueden penetrar en las mucosas ¥ pra-

vorar ung respuecsta inmunologica | Foen.
ley v eolalwradores, 19731, En efecto.
ha sido demostrasla una intensa actividad
mmuneliziva en la limina propia en la
coleomedald evlinen, asi como =u disminn-
vign despudés de instituirze el tratamicento
thas v coluboradores, 1972:7% fos, 197301,

Na o conveemos que haya sido reportado
can anterioridad ¢ anmento de los histio.
citos en a giardiasis. ni podemos formu.
far g ol momente explicaciéon alguna a
cole  fendmneno, Pittman v colaboradores
19530, ¢
pewer Distiowitos en la lamina propia del

por otra parie. han encontrado

intesting LR T o T I.;] ('\unti-si .'Irlk‘hi.l.lul

:I}_"I.Iih'l (1 :lt‘llllin-,‘

Los favtores que regulan la intensidud
vocomposicion el infiltrado celular de o
lamina propia no han sido  establecidos,

R.C.P.
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pere s han seimlado sanacienes depen-
dientes dee condiciones climiticas v socio-
ceonimicas Buler v eo'alboradores, 1962 0%
sprinz s eolaluwadores, 196207 Safezar
e Senze v Cundae, 1968). inmunilarias
eillert v Harg, 1961 Haoffman v o
labssaslisre=, 110" v nutricionales 1 fa-
Feter v vesllwsrdore=, 1003,

H estudion e la Jamina propia, alen-
dfiendi a et faciores, debe arrojar dazos
pruevison sobre los cuales fundamentar eri-
terpe diagndstione =olidos o imerproacio-
nes fisiopataligivas. b= abvia la neceridad
de ineremientar o) namero de pacientes
para dndentae controlar las variables nvis
imgenisiles, a:i como la de establecer va-
ores nrmeales en un grupo de individuos

LA L

Ewn la ioterpretacion de nuestros  resul.
Ll b lomarse en consideracion tam-
Lien que las prochaz estadistioas no pa
vielricas  cpleadss. suponen la no re-
Lwidm eare las muesiraz cstndindas. Hay
it relucidn evidente entre los grupos 1
v A en los gque dos individuos 11 v 30
fonmn parte de ambos. El efecto de esla
relgidin e particularmente manilicsto en
vl puviente 5. en el cual la cifra de eé-
b= plasmaticas  descendic de GO a
422 despuis de | mes de tratamiento.
g sl Gllimo valor supera 8 los en-
somtralos e 3 pacientez (1, 2 v 3) que
e habian recibide tratamicnlo,

SUMMARY

El e=tazelioe ol Bas  ompenedi Diwzan-ponars ||'I"' ‘..'l
compesicion del nliltvade codolar o ten
valos cortos co o enfermedad eeliaen pon
dria arrojar evilerie paaa T evalngeion
de la respuesta o o dicia enoun i
maz corte que ol e Talin
nrcesita parn detectar una mejoria en b
arquitectura de la muocesa o Homilion s
Me Nedl, 1972).%

CONCLUSIONES

Los resultados oblenidoz justilican wn
cxlens=o anglisiz countitative de la compo.
siciom del infiltrado celular de la Bnina
propia, asi como el estudie topogralico v
ultracstruciural de sus elementos. ¢ fnldi-
can que los eriterios de “inespecificidad™
deben reconsiderarse a la lue de investiga.
ciones e esta naturaleza,

Debemas esperar que estas investigacio.
nes arrojen critevios solides para ¢ diag.
nostice v las interpretaciones fisiopatola-
gicas en variad enflermedades del intestine
delzado.
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“-lll'lrllq J. R. er al. fatestinad biopsy in ehe ohiled i Pure 0V 0, 0 guaniinatio s stindy el Bt
peopria cefl infilirates in pathofogicad conditions. A grefionimues peere. Bes Cule Pl 70 2,

1975,

Essinophils, mast orlls, Mlasmacs ber, Wmpchisrste= smlamspdinlie oolls, PPV penitine ol amld the

tatal wamber of lamina propra cells in 22 inte-tinal wucse Dissgess =an
with celiae dizcass. giardiasis and ather pathologirs were all  ddenrd

lr= limm 20 patienis
amd  counted using

appropriate saginmg lechnigues, A deciease of wadal ecll anfibratim. mainkby ol pla-ma cells,
and variations of sodanophilic cell localication m colize diceass after reatment were foand. In
pationts with giardiasis, 4 more higher comient of PAS peemtive colle i hictisies1 was olsered
in comparison 1o those with celiwe  disease 3 vaaminuibien  reseabad  <ignilican
clisnges of plasma cella in celiar disense. S
proapria eell infilteate are outlined  amd i
eimpliasized,

. divinlify o warnpesition of laming
weesl for Birgeesonle stmdive on thix respet ™
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Lowilisation des techniques appropriess oe colerstion ont permis  didemifier lez Sozinophiles,
lea cwllules Masteell, bes plasmocytes, les lymplocytes, les cellules sudanophyles, les cellules
AR positives, ainsi gque o connditre e nombre total de cellules dans la lamina propria de 22
cohamillons: de biopsivs de la moquesse intestinole chex 20 sujeta sileinta de cette maladie
cocliaque, giardiase, ainsi que autres pathologies, 11 ¥ a2 une diminution de Uinfilration cellu-
laire tolale. et en particulier. des cellules plasmigues: la localizsslion des cellules sudanophyles

dans la maladie coeliagque a varie apees le

traitement, Cher les sujets infestés par Giordia

fanefia, les cellules PAR.positives ({histincytes) étaient plus elevées que dans ceux qoi aveient

la maladie cosliaque,

L= facteurs qui influent sur la composition de Uinfiltcation cellulaire de la lamina propriz
somt signales, En plus, on souligne la necessite faborder des fudes de ce genre & une grande

culwelle.
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