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INSTITUTO DE GASTROENTEROLOGIA

Enfermedad celiaca®

Estudio de 36 casos

Per los Dres.:

I. Braxeo Rapassa,®® E. Sacand Goxzirez,*** T. Fracoso Anrpero,****
o CastaSena Goinror,**® J. Valexmi**or

Itlanie Babasa, K. &1 al. Eafermedad celiace. Estudio de 36 sasar. Rev Coh Ped 47: 2. 1975,

e walwdizn 35 nines, comprendides entre 9 meses ¥ 13 anos, que fusron asistidos en el ser
vicio e pedistrin del Instituto de Gastrocnierologia. con o] diagndatico dr enfermedad celivca.
a loz que se les realind biopeia de yeyuwno, d-xylosa, van der Kamer ¥ oiros, Se senala la inci-
slemcia [amiliar. la azociacién con la cnleropalia exudativa v la frecuencia con que enconizamas
pie plane: e nsiste en gue en puesire medio la regresion  histoldgica, con la supresion Jdel
sluten e la dieta, no siempre se obscrva en los estudios evolutives, debide al mal manejo die.

wtice en el meedio familiar,

INTRODUCCTON

IR}

Fao 1553% Samued Gee! hizo, por pri-
rwera ver, la deseripeian de la enferme-
dadd veliaea. en la que deta'laba amplia-
mente las caracleristicaz clinicas ale estn
cifermedad.

Fueron necesarios 60 afios de constante
caliilin 2obre csta entidad para pader de-

moslrar la pobre absorcién v el aumento

* Trabaje presentada en la XVIIT Jornada
Mavional  de  Pediatria  (diciembre-741),  Gien-
fuvgos. Las  Villas.

T Profesor e pediateia. Jele el servivie
e pediateia alel Institule de Gastroenteralogia.

4% Residente de 3er. afe dde  gasiroentera:
logia. 1GE.

rres Eapecialista de ler, zrale e gasion-
rmterologia  IGE.

et AMedico  dnvesligador,  Taboratorio e
murfologia JICBP “Victoriza de Cirin™. Facultad
dee Cienciag  Médieas, Universidad de La Ha-
hana. Apariado 491, La Habana 15

cn la exereeidn fecal de graza v de nitrd.
geno, ¥ la deficiencia en cierlas vilymings
vy minerales,

Fstos progresoz permiticron oleernar la
existencia de un grupe d: entidades con
la enlevmedad fibroguistica del pancrea-,
la infestacién por Giardia lamblia v otros
que tenian caracleristicas clinicas =imila.
res, por lo gue se spruparen en beogque
e denoming sindrome celiaeo,

Sin embargo, vo Doe hasta 950, en gque
Ficke? senald ol cfecto nocive de la ha-
rina ale rige en los nihos que sulvian la
enfermedad. que =¢ avansd en ol coneci.
micnto e o cliologia v la patogenia de
esta entidad v 2¢ instituyé una forma em-
pirica.  pero efectiva. de sa tratamiente
dietétiig, o

Los eleetoz beneficiozos de la exclusién
de las harinas de la dicta, o para =er mis



precise, del gluten contenide en ciax ha-
rinag, han side ampliamente compraba-
doz. entre otros, por Arderson® v Shel.
dont E1 desconocimiente de la patogenia
exacta de la enfermedad ha permitide la
persistencia  de  algunas  divergencias de
criterios on coanlo a la definicion, diag.
ndstico v iratamicnto,

En 1957, Shirer* desarrolld un método
para la biopsia intestinal peroral. lo que
permilié aclarar muches aspeclos en re-
laciion con Ta severidad, cspreificidad v
disteibuciion o lo largo del intesting de la
b analomopalelagica. asi como de =
madificacion con ol traiamiento,

Podemo: considerar la enformedad er-
liaca eomo una  incapacidad  permancnte
pare Lolerar ol gloten, caraclevizada  por:

I. Awormaiidades  histolipicas e Ia
mucosn ducdenoy eyunal.

2. Evidencia clinica v de laboratorio
de  malab:orcian  intestinal, va sen
de grazas. vilaminaz o  minerales,
ceando la dieta incluva al ploten.

3. Hemizion clinien o histolizica ales.
pués e la zupresion del sluen de
la dieta.

4. Recaida com manifestacionez  oling-
caz ¢ histolégicaz despudz de la rein-
waduccian del g]uh"l'l e la dheta.

Por tanto, de acoerdo con cata delin-
cidn, la enfermedad ccliaca =2 una onti-
dad especifica igual en la infancia que en
la aduoltez, ¢ idéntiea a ko que Frozer la-
mh “riteropatia inducida por el glaten™."

Debemos zubrayar de noeve ol hecho
de que ka intolerancia al gluten en exta
culidad e2 permanente, o gea. de por vida.

En cuanto a la patagenia de la enferme.
dad, han zido propuestas dos tearias prin.
cipalezs para explicar el efecto del gluten
en individuos que desarrollan enfermedad
celiaca.™* -
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la primera teoria sugiere que los pa
cientes celiacos tienen deficiencia de una
enzima que parlicipa en la digestion del
gluten; csto eonlleva a una digestion in
auficiente de &ste. con acumulacién en ¢
intesting de un residue que s Aiies,
ifraccion IIT de Frazer).t

5in embargo. no s ha demostzado ain
anormalidad alguna en la digestién pro
teolitica en csta enfermedad v s se han
deserite deficiencias enzimdlicas. cemo las
dizacaridasaz: sccundariaz al daiie tisnlar
en la mucoaa.

Diezde ¢l punto de vista inmunelogice
han observado principalmente en el adul
to, por inmunofluerezcencia,  amnentae b
los anlicoerpos  antigloten en Jas offulas
del imtesting  delgade v del wimere ke
laz célulaz productoraz de inmunoglaluli
naz circulantes.!

Smerling' vy Shiner" demostraron que
loz primeros cambios gque e observanm
después de la adminiziracion intradusde
nal del gluten eran la infiltracion de b
Kimina propia por linfocites. cflulas o
badas: v células plasmdlicas, asi coma en
grosamiento de la membrana basal de e
vasos de 48 a 96 horas después de i
viado ¢l precedimients, lo gue sugicre que
el rleete del gloten no es aliveclamente en
¢l epitelio.

En Cuba pocas han side laz publica-
ciones acerea de esta enfermedad. Muelw:
sindromes carenciales no bien aclarado
pucden ser debidos a csta entidad y pure-
den. ademidsz, ser resueltos después de un
adecuado cologque diagnastico v Lerapio-

biese,

Nuestra intencién es presemtar ol re-
sillado del trabajo a lo largo de dos s
v alerlar al nédico praclice en relaciin
con la relativa frecuencia de ezta entidad
en nucslre medio, por 1o gue se debe pen
zar en clla ante tode cuadre de diarmea
cronica, sindrome de baja talla vy bajo

B.C. P
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pesa. o ante linde notricional gque no me-
jure ante un aporte calérico adecuado, lo
que constderamos  debe zer tributario del
etudio e la ahsorcidn inteztinal,

MATERTAL Y METODO

A tesles miio gue azisla o nucsira con-
sultg von historia de  diarreas ordmicas,
sindrome de baja 1alla o desnotricién en
ceovral, s estandarizéd el estudie sobre
la base de las pruebas de absercion: d-xi-
liea v lipioclol por lozs métodos de Koe
and Riee v de Sand’ Agrese respeotivamen.
e Todos lox casos en los cuales eslas
prawhas resultavon patoldgicas se ingresa-
ron en nnestro servicio del  Instilute  de
Castreenterologia, donde un grupoe de 36
resullaren =er portadores de  enfermedad
eelizea.

Fue preceupacién esencial | valoracion
e sn estado nutricional y ze le die espe-
vial valor al peso del paciente en rela.
viin con o) pezo ideal. asi como de la
talla, edad, sexo y raza.

El p'an de estudio consistié en la rea-
lizacion de los sipuienles examoenes:

I. Graza en heces fecalys. por el m-
lode de van der Kamer.®

2, Fsudie radiolédgico del transito in-
testinal.

3 Encncsta y edad dscas

. Biopsia peroral de la mucoza intes-
linal, para estudio hiztolégico. ensi-
nuitico y al microscopio electrénico.

5. Test de tolerancia a 'a lactosa.

. Istudio . del contenide duodenal pa-

ra invesligar parazitismo.

Heces fecales seriados.

Fatudios serolégicos de las inmuno.
elobulinas mayores: AG v M.

]

e

0. Eztudie hematolégico.

T Hemoguimica: calcio. [Gslora, mag-
nesio, Toslalaza  alealina,  proteinas
totales vy por electroforesis,

k. C.P.
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1. Biopsia de vevuno v dexilosa e

lutiva.

RESULTAO:=

Edad, sexo y roze. Se awruponen b
casos en los siguientes prupos e edades
Menorea de 1 aio, de 1T a 20 o 2w 1
de 4 a 8 de 8 a 10y de 10 a 11!
zrupo de edad mas afectade fue Jde 1o 2
anos donde 11 casos representaron un
3095 del total siguiéndele en orden e
frecuencia el grupo de 2 a -1 con un 253,
ienadro [). Llama la atencidn of hecho
de que Ja mayeria de noestros caso= scan
mayores de un afio, esto indica, bicen Ia
tardia introduccion de cercales en la dicta
de nuestra poblaciéon infantil. bicn  gu-
ezla entidad no se valora adecuadamente,

Hubo una preponderancia del sexo fe.
menine, con 21 casos de 306, lo gue hace
un 38%; no es, por lanto. signiflicativa
la diferencia (cuadro I[).

CUADRO 1
EXNFERMEDAD CELIACA

Distribuciion  por edades

Girupms  etarios N ale e
i LR TP LY
I anne 3 11
- 2 anos 1 HY
2. 1 aims 9 23
4. B aiios I Il
8- 10 aios 2 i
1k - 14 aifos 5 11
CUADRO 11
ENFERMEDAD CELTACA
Diztribucion por sexo
Mo de v
Sixi casos {zobre 30
F 1 i
Al 15 1?
211



Fn nuestra casnistica. 31 de los pacien-
tes eran de la raza blanca: = cncontrd
un paciente de la raza negra v cuatre de

la meshiza. lo eual Nama la aleneion por

ne haber sido veportade este hecho en la
literatura {(enmdeo . Ver grifica 1.

CLADRO T

ENFERVIEDAD (ELIACA

I¥icirilewcian peor raza

M ale L

{[FTPE et T i solire 360
H A1 86
M 1 J
M I 11

Ademas de las manilestaciones  elinieas
sefialadas por Jos listintes antores. hemos
encontrade pic plane on 21 de los pacien-
tes, lo gque representa un 5877

Sefalaventoz la  incidencia  familiar  al
enconlrar cinco hermanns de dos Tnmilias.
asi comwo doz primos hermanos de otra
grupe Familiar.

Estado nuiricional. La  evalvacion nn-
tricional =¢ realizé sobre la basze de la
clasificaciéon de Gémez: hubo wn 224,
de entraficos un 337 de distrdficos gra.
do' I, un 289 de distroficos grado I1, ¥
un 179 de distraficos grada 1 icoa-
dra IV,

De-xvitosa, lipiodel 4 van de Kamer. Se
tomaron 17 muestras en orina v 19 en
angre de dexiloza. e las 17 muestraz en
ering. =0lo cuatro estaban entre  limites
normales v ouna cstaba en el limite de la
il ol resto era francamente pa-
tolagieo. Creenwes gue la dexilosa en san.

ares wlomds de ser un método fiel, ¢z mas

212

CUADRO 1V
ENFERMEDAD CELIACA

Fstodo nulriciona®

Grado de nulricion J::.q;l:-. fmhz 36
Desnutricion 1 12 33
Desnatricién 1l 10 28
Desnutrician TET 6 17
Futréficos 3] 22

* sepun clasificacidn de Gimez

sencille, ya que facilita la toma de |
muecstra v hace mas breve el tiempo de
duracidn e la pruacha.

e los 36 estudios de lipiodol. 26 eran
patologicos, lo que representa un 729 de
positividad. Loz 10 restantes eran norma-
les, com una dilucién al 129 o mas.

I los 36 van der Kamer, 13 fueron
normales v 23 presentaron una  esteals
rrea franca, lo que significa un 65% de
positividad. Sabido es que un por ciento
de eeliacos puede no presentar estealn
rrea: =in embarge. recomendanios en eslo-
casos o vecoleecion de las heees en o
G prolonzada 15 a 6 dias) vy erite
rios s rigidos para valorar la exereo
feeal de graza (cuadro V),

UL F O

CUADRO V
PRUEBAS DE ABSORCION

Nir, ole casos : "r_r:*

Meg. Pos. 5 Y]

[} xilosa 5 31 &0

Van e Kamer 13 23 6l

Lipiedol 10 20 32
R.GC.P
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ENFERMEDAD CELIACA
GRAFICO {

86 %

HHEGY 3% 58% 424
%
] rRAZA BLANCA

Il RAZA NEGRA
[l RAZA MESTIZA

CAS0s
24
20 ;

16 |

12 - 0%

5%

8.

4_“ s 14%

£ %

1 23 45678 alolL&|3|4
EDAD EN ANOS

DATOS GENERALES DE LA.POBLACION ESTUDIADA

L i
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Biopsia perorel de e maeosa veyuoal.
Loz hallazgos anatomopateligico:  encon.

trados en la biop=ia de vevoano de noes-

Iros casos coinciden con los deseritos oo
mo caracteristicos e la enfermedad  oe-
liaca.

f';il.'_uiq"lll:lu ].;l el

i abe Weraver v
Lawmonier™  corveespomdicron 11 3 una
atroefio total cevade Vil 3 0 una atiofia
subtedal tzvade 1% 0 o 1T o una atvelia
pravveial vl IR0 Yer vnanden VL fies,
| P

e et o ..

Fig 1,

CUADRO VI

BESULTADOS FSTOLOGIO0=

No, de e
Biopesin e yevine i { airbores b
Atrolia total (V) 14 o
Atrofia subtotal (1Y) 5 11
Mtrofia parcial (11} 17 7

Sezun Metayer w Leresmoinivr,

-— ———

Mucosa e Yeviae que presesta airotia teted de rellosidlades, (grade V),

RGP
MARZO - ABRIL. 1975



Fig, 3—Mucosa de yeyuav que presenia atrofia parcial de vellosidadcs

R.C.P.
MARZO-ABRIL, 1975
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Se lomaron muestras de vevoeno e
diante hiopsia peroral en tres o
twilores de enfermedad celiaca aptes  de
- dieta de exclosion de sluten v des.

B N

puts dle dos meses de la supresian de st

Fn lus muestras lomadas o pacientes ce-
liweos antes de niciar la dieta de exela-
sidn de gluten se observd diversos prados
e alteracion eelular. Dichas  alieraciones
van desde una ligera vacuolizacion cito-
plasmtica, distensian del aparato de ol
o

s neembrrano=os  intracelulares, Las -

b=t una vacuolizacian  de los =iste.

cronellosidades s presentaron anchas, cor-
tas v ddispuestas en forma irvegular ¥ ool
wele eelular pobirements dezarrollado. La

presencia de oflnlas plasmecitavias v omo-

nonpcleares fagociticas infiltrando el epi-
telin absortive fue otre hallazge (fig. 1.1,

Fn las muoestras de pacientes  celiacos
can dieta exenta de gluten no se cocons
traron alteraciones en =u cstructura, la-
microvellosidades presentaban forma v ta-
maiio normal (lig, 1.2},

Pruclas para determinar fa mraleclisens.
cion de factosa. Se realizd el test de o
brecarga oral a la lactosa (TTL) en ague
los casos en que sospechamos malalizo.
cion secundaria de la wisma, gue Tueron,
en lotal, 25; resultdé normal en 9 v
doso en 6. por presatar la enrva plars
con un fesf clinico negative, y patolizico
en 100 lo aue represemta on A0 dle o
vidlad.

Fag, LI VWicrofotegrafia de pacieate ccliiace, Parcion apfea! de varias eelplus absartiiras e

peresenian us mperovellosidades de formea v dvsteifeciaon drregatar, BF aparate e Coolged e pre -

!

cstas celules  esid distendido. Fipcion  gluicaldefidy  dsmio 220000

210

RGP
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Fri, 1.2 Micrajotografia electrimiva e un peciente en dratamiento, e alverioa e R T

de ados eofufas absortivas, en lo pocte foguierda de fa figura se aprecian fax nicrarelfosidod.

W de Farma v tametho sl FD pliceealiv G600 weied bfen dvsaeselfadie, ol fpeend e ol

vofer celtdar Feep, 3 by dereciag e fa Figera Py am ngelee P Np) o de pag colafa learreen,
coad peresents uno Haclee permmiveate, Fipgeran  plutaraldefide cserie, 32 iMoo

CUADRO VI

La determinacién de las  disacaridasas
el un fragmento de mucosa obtenido a
trvdz e una blopsia peroval d=l vevono
superior =abgmos es de importancia en ol
liagnéstiva final de la deficiencia prima. N de e
ria de dizacaridasas, peve de menos valor Hallasgos  radicligices Ao {sohee 3

RESULTAIMIS DEL TRANSITO
INTESTINAL

iedades secun-

enoel diagndstico de las var

darias como la que nos ocupa. Fngrozamiento de loz

vliegucs  dusdens ye.

Be realizd sélo en 16 v =¢ enconlraron PRl o 17 7
b eon déficit enzimatico de lactasa (319 ). G m"ulnaci{m 16 '
Salo tres de estos enfermos fueron intole- i-'}igréuonlariﬁn 15 1
s a la leche. Moulug 1 =24}

Estudio radiologico del trinsito intesti. Dilatacion de asas 12 B &
mal, Conio puede obscervarse en el cuadro Imagen en nevada 12 a1
VIL las alteraciones mas frecuentes en Velocidad acclerada 11 &
nweslra casuislica  fueron  engrozamiento Floculacién 7 24
de los plicgues duodenoyeyunales, segmen- Hipersecrecién i I
taciin de la columna de bario y signo del Vailoatdad retardadi 4 Fe
molde o moeulage., Figs. 5.1, 5.2; 6.1, 6.2: Bhiluaian . 2 i

ST T3 B Ver grafico 2

L o
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Fig. 5d.—A la hora se ovscrva cogrosamient
de los pliegues; imdgenes de invaginacién tran
sitoria.  Fragmentacion del contraus

Fez 32 A la hora ¥ media s evidencia sep
necntweion e fa eoflumpa e bario fmagen e
vada ¥ signe de monlage

R.C. P
MARZD - ABRIL 1772
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Fig. 0.2 Fragmentacion  del  contrasie, imdge-
nrs et formd ¢ cuerdaz vy segmentacion de la
coflumaa de bario.

L

I-!.H;O-ABRIL. 3 -1

Pl ]

Frg. o Aceleracion  del  framsple intestena’
Difatacion de asazx v fragmentacion del  con.
Tragie,

29



Fig. 7.0--A lo media hora se evid-ncin ez
samients de fos pliegues, segmentacion ¥ szt
e inpagingcion (ransitoria.

Fig. 7.2, A la kora, zegmearacime de Ta oo
fumra de bario. jragmentacizn del confraste
signo de monuluge.

g R.C P
220 MARZG ABHIL



Fra, 7.0 A fa howrs 8 wveidin difaraciag ofe oo,
fragmentacion v segmentesien

Fig, #.- IMlarecien de asas.  fragmentacién v
signos de moulage.

TGP 5
MARLSD = ABAIL. 1975 s



ENFERMEDAD CELIACA

CASOS
36 |
3z 86%

28 _
24 . 64%

20 |

12 -

®
D- XILOSA
VAN DE KAMER

100 % 100 %

T2%

=
2 =
l_—
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w - i3
> e
e =
- | = o)
o =
o = oy
o @ =
& S =
-3 @ =

COMPARACION DE LOS METODOS DIAGNOSTICOS
GRAFICO 2

Estudio radiolégice de los hucsos largos
y edud dsea. En el estudio de los huesos
largos enconlramos Wtﬂpﬂmfris en 20 ca-
sos, lincas de detencion del crecimiento
en 11, metifisis ensanchada en 5 y defec-
tos del modelaje en 4, entre los cuales se
encontraron 2 scudomadelung. La edad

222

Gsen ostaba  retardada en 200 paciene
{cuadro VI, figs. 9, 10.1, 10.2, 11,
Estudios inmunolégicos. Se realind «
tudio serolégico de las inmunoglobulins:
mayores (AG y M) por métodos cudl
tativos cuyos resultados se exponen en ¢
cuadro IX y se ilustran en el grifico 5.

R.C P
MARZO-ABRIL



CUADRO VI

gL DAl DEL ESTURDHY KALDOLOG GO
PE s L E=Ox LARGO= Y EDAD OSEA

i il oy
RSP SRS I |0 ATy [T 4 sarhiper 350
[hd caprrsganmie ()] 35
Pecas de ddrlenecidn
o prs 12ipleepilan 11 a0
Bt oo la edliedd
Fiata ) ab

J 12,

b Warcadn

[ Ty I T B

edad dsra,

Neprdo e

B

RO P
MARZOD - ABRIL, 1575

Fra,

Fstuslier .l'h‘uiﬁi'nh;;;r- ae. oo 19 egens s
cncontrd ancmia fereipriva con cifras de
hcmoglohina entre 5.5 v | R BTy e

représenta un 5350 de peeitis ek,

El resultade del catudico del calein, fos.
f-:ra. m&gﬂtﬂ‘ﬁiﬂ v Ill'!.-'-'Fz-tI!a;l:-;l .-||1-.1H|:-|:1 ir=lny
dentre de limites normales,

Las cifraz de las proteinas sanguines
en muchos casos, aun cuando <o e

ol
ron normales, prezemaban niveles gque -
acercaban al limite inferior normal, con
exeepeion de Lres casos con hipoproteine
mia marcada.

Feo d, e wrdadene dan o wesputeendy Bt sl



Fig. M2 —En fozx hurios de fox mieschras o

terfares i osteoporesis es mas marcade. Lisen

e dverenvion def creeimiento en el extreme o
rad e fers pifeias,

JERECLHE

a

Fag, 4 harewpuresis. La edad dsea corrcspaende o & abes. Edad crenclegica, 11 eaos,

P B.C. P
224 MARZO- ABRIL. 50
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ENFERMEDAD CELIACA
GRAFICO 3

SLEL "MUEY - OTHVI

NORMALES “ ELEVADAS DISMINUIDAS

_— lg. A
e — o Iq"' M
== s
DISTRIBUCION DE LAS INMUNOGLOBULINAS SERICAS

b

T



CUADRO IX

ENFERMEDAD CELIACA
DISTRIBUCTON INMUNOGLOBULINAS

SERICAS
kA Iz M Ig G
e o e
Mormales /e A6 T3
Elevadax A8 A 19.25
241 1
I¥izminnildas 7.7 [} 7.7

En 1res de los casos en que predoming
roma heche olinten: edema en micmbroes
inferiores. ascitis. a=1 como  hipoproteine:
mig, ¢l estudio del PYVP i polivinilpirroli-

3 4 - T gl

ilina marcada con 1131} resulth patoli-
giro,

Estudio porasitolégico. Se hizo estudic
parasitolégico tamto de las heees  fecale
como del contenide  duodenal. Foo bos
lveales se aislaron en cince pacicoles, o
aea en un V19, Giardias lamblia= v en
cuatro Trichuriz trichura (119 b, Los ans
lisiz parasitolégicos del contenido dusde
nial fueron negativos, exccplo en un vas
en que se aisld Giardia lamblia.

Fl estudio evolutive de los casos denie
trdy remision clinica en todos. a=i cens
humaoral eomprobade por la d-xiliea: -
cmbargo. en 10 de los cazos. que repre
senla un 38%. Ja mucosa se ¢ n

pricticamente con las  caracteri=tica- i
ciales, aungue 26 evolucionaron o Ly ne-
malidad {62%). Fig. 12.

Fig, 12 Mucose dv yexune normal despads de la supresicn del gluren.

226
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DISCUSION

La prueha de mas valor en el diagnée-
tico de la malabsorcion, a nuestro enten-
der. e el estudio histolégico de la mucosa
de veyuno que, junte con la excreciin
feeal de grasa v la d-xilosa, forma el tri-
pede basico de diagnéstico.

El tipo de anemia gque hemos observade
e la ferripriva. lo gque concuerda con otras
publicaciones,

Fn nucstra caswistica no hemos encon-
trade manifestaciones neurolégicas depen.
ientez de niveles bajos de magnesio ¥y
calcio  1convulsiones), como ha side re.
portade. Sin embargo, aun con cifras nor.
males, muchos de loz nifics exponen un
abddomen abombado.

Fn cvanto a los casos en que se consta-
16 parasitismo asociado, la respuesta des-
pus el tratamicnto antiparasitarie no
fue zatisfactoria; szin embargo, se obtuveo
bucna respuesta a la supresion del gluten.

La osteoporosis, las lineas de detencidn
del erecimiente ¥ el retardo de la edad
vsra ham sido enconlrades en un indice
clevado; en 'dos de los casos encontramos
alteraciones del modelaje de los huesos.

Come s¢ zeialéd en ol cuadro IX, las
inmunoglobulinaz  séricas  tienen  alguna
participacion en la enfermedad celiaca. Se
dizcute si s primaria o seeundaria. Si la
alteracidn inmunolégica es primaria v la
enfermedad que nos ocupa (enfermedad
eeliaca)  secundaria, las  alteraciones en-
vomtradaz en ¢l suero deben encontrarse
también en ¢l lumen. Si. por ol contra-
rio. laz alteraciones inmunologicaz delici-
tarias =on secundariaz a la enlermedad ce
laca. las inmuonoglobulinas. aun  cuando
pucden estar disminuidaz en sueros. tie-
nen que estar elevadaz en el Jomen intesli-
nal, integrando parte del complejo proteico
de los sindromes de enteropatia exudativa.

Fn cuante a la elevacion de la TgM,
que fue manifiesto en nuestro grupo. nos

R C.P.
MARZO-ABRIL, 1975

lo explicamos porgoe esta inmunoslobuli-
na = E]D\'I]. on Iu- 'l||'1||1."-n- Ill:l[l.'i'l'i".‘-dl.‘-
agidlos, por lo demd: Trecoenls en oesl
patologia. Debemo: seialar que ks con
sideraciones  antes bechas =e limitan. va
que el estudio realizado seroliogive es e
micuantitalive v. ademdz oo e vealien
el estudio endoluminal, estudio gque cold
en proyecto.

Recordemos que las altermeiomes  lristos
logicas deseritaz como  caracleri=tica= e
la enfermedad celiaca varian en inlensi-
dad de un cazo a olro v que no =on en
mode alzuno especificas de esta entidad.
sino son consideradas come la reaccion e
la mmcosa intestinal frente a un nimero
de noxas, va sean infecciosasz, inmunoli.
gicaz o irritativasz.

Cambios  anatomopatoligicos  similaves
g¢ han observade dospués de enteritis por
viruz o bacteriaz, de infestacidon por Giar-
dia lamblia, secundario a la administra-
cion de ciertos medicamentos, en ¢l cnrso
de la anemia por déficit de hierre, en la
malnutricién severa, en ol hwashiorkor,

Anderson demostraé en 1950% gue la su-
presion total del gluten de la dieta en los
pacientes celincos era seguida ne sblo por
una mejoria clinica, sine lambién por una
recuperacion  histoldgien, Debens

que en la evolucion de algunos de noes-
Ires caso: ¢este hecho evelutive no lo b
maz ohservado. Por lo antes expuesto. o=
de suponer que eslos pacienles siguen ex.
prestos al gluten: esta sitvaciin = confir:
ma al hacer wn interrogatorio divigido a
la madre, la que Lo afioma,

CONCLL sIoNE=

I. B¢ presentan 36 casos estudiados
con el dingodstico de enfermedid eclinea,
2 La enfermedud oelinea debe cor sos
pechada ante todo paciente con el cundre
clinieo =ugestive o anle un nifio que no
progrese  adecuadamente en peso o en
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talla, asi come cn loda anemia relracta-
ria a tratamiento.

3. El diagndstico precoz es Tundamen.
tal, pues cvita las complicaciones poste-
riores de la enflermidad.

4, Los pilares cn gque se funda el diag.
néstico =on: biopzia de vevano, dexilosa v
van de hamer.

5. Kl régimen terapéutivo o= fundamen-
tal: = delw ob=ervar mejoria clinica, ho-
merval ¢ histoldgieva en caso de tratarse ade-
cuadamente.

6. La enfermedad eelizea o= una cane
dicidn permanente. por b que ol Irata-
micnto dele zer de por vida

oo El deéficit de lacdasa en ool curso e

la enfermedid coliaea v fue signilicativo,

SUMMARY

8. Fs de importancia el estudio fami
liar en todo veliaco, para demostrar la in
cidencia en otros miembros de la familia.

9. Sc conslataron ires enteropatia exu-
dativas en los casos estudiados,

1. En 20 de los casos estudiados sc
evideneid osteoporosiz de severidad diver
za: sin embargo. no s¢ ohservaron signo:
de raguitismo.

11. Los patrones radiolégicos de malab-
sorcion =¢ censtataron cn tedes loz cases

12, La ireegularidad de la dista Hevis
a la persistencia de las lesiones anatomo.
patolégicas en algunos caszos.

13. Sc hizo el estudio zeroldgice de
inmunoglobulinas mayores (AG ¥ Al
enconlrandos: alteraciones en el curso de
esta patologia.
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Blanco Habassa, E. o1 al. Celiae disease, A stndy on 36 chifdren, Rev Cah Ped 47: 20 1975,

Thirty-six children betwe:n % months and 13 sears old whoe were treated st the Pediatric
Service of 1the Iostiute of Castroenterclogy and had a diagnoziz of celiac dissase are stadied.
All of them were submitted to jejunal biopey. d-xylose test, Van de Kamer's and other tesrs
Familiar imcidence. the associntion te exudative enterapathy. and the [requency of flaifool are
pointed out. Jn our environment. histological regression achieved by dietetic gluten withdrawal
is not always found in evolwive stmdies, doe o the poor dietetic management in familiar
environment

RESUME
Blando Rabassa, E. et al. Maledic coefingue. A propos de 36 cas. Rev Cub Ped 47: 2, 1975,

A propos de 36 enfanis ig-ﬁu de 9 mois & 13 ani lesquels furent assictés dans le seryice de
pédiatrie de UInstitor de Gasiroentérologie, avee le diagnostic de maladie coeliaque, On les a
pratiqué la biopsie jéjunum, d-Xyloss, Van de Kames et d'autres. On signale Uincidence fa-
miliale, Fassociation avec l'emiéropathie cxudalive et ln fréquence du pie plain. On constate que
Ia regression histologique, avec la sappression du gluten de Ja didgie. n'est pas toujours ol
servic dang lea’ études evolutives . pour Dabsence de contrile didiétique dans le milien familial.

PECIME

Ernaiwo Padacca B..E ®p. BpmoHoookoctrRan GoAe3fb . MayieAme 36 CRy=aeR.
Rev Cub Ped 47:2,1975.

Hsysaprca 36 meTeB B BOSPacTE ¢ 9 MecadepR Mo [3 sreT RoTODEe OwmE o6C-

B OeEATpERecKkoM OTnercHde HHCTHTYTA TacTPOCHTEDOMOTER ¢ HE-
aTHO90M GpImHonoAG:THON Gosmesna.Y wWEx OBJ OpopeReH Omonca® TomoR mmm—
KE,A-Hcanocsa, Bag ge Hoseps 3 zp. Yrasupaercd Aa cemefinofl wacToTH,.&CC
OR&OEF ¢ SHOYNGTHOHEM SATEPONATEN B KAk 98CTO BTPe9a<TCA Tak R4K 1D
OEeT Ae DPOXONET Kaxk yTOomHo.

A C. P. .
MARZO- ABRIL. 197%
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