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1. INTRODUCCION

El nombre de “sprue” fue introducido al idioma inglés por Patrick Manson en 1880
como anglicismo del sustantivo holandés “spruw’ que significa afta [1]. Cuando
Manson residié en China vio muchos casos que llamoé “indische spruw”
caracterizados por aftas orales asociadas con diarrea crénica y pérdida de peso.
Considero al esprue como una enfermedad especifica no relacionada con
infestaciones por parasitos, sumamente insidiosa, de progresion lenta y larga
duracion.

En la misma década Samuel Gee, del Hospital St. Bartholomew en Londres
describi6 a la enfermedad celiaca [2]. Gee hizo varias observaciones sobre esta
enfermedad que son validas hasta la actualidad; not6 que la enfermedad es comiin
en nifios y que se caracteriza por diarrea cronica, pérdida de peso y retraso en el
crecimiento y desarrollo. Al mismo tiempo, Gee describié que algunos ingleses al
regresar de la India estaban enfermos de “afeccion celiaca” y es muy probable que
dichos casos correspondieran a esprue tropical.

En los siguientes 40 aiios se publicaron articulos sobre sindromes de esprue
y el nombre de “esprue tropical” se reservo para casos adquiridos en areas
geograficas tropicales. En 1939 Snell concluy6 que la distincion entre tropical y no
tropical no era importante [3]. Sin embargo, en la década de 1930 se lograron

mejorar las alteraciones hematologicas y de absorcion intestinal deficiente



mediante la administracion de acido folico para el tratamiento de la anemia que se
presenta en el esprue tropical. Por otro lado, durante la Segunda Guerra Mundial en
Inglaterra se usaron sulfas orales para el tratamiento de diarreas infecciosas y del
esprue en las tropas en la India y se obtuvo mejoria sintomatica en la mayoria de
los casos [4].

A pesar de que en 1960 Green y Wollaeger de la Clinica Mayo aprobaron el
concepto de que las dos enfermedades eran iguales [5], posteriormente se observo
mejoria cuando se indico una dieta sin gluten a los pacientes con esprue celiaco [6]
y por fin se establecio que son enfermedades distintas con diferente etiologia,
patogenia y tratamiento.

El esprue celiaco es un sindrome de alta incidencia en climas templados, que
cursa con absorcion intestinal deficiente y atrofia de vellosidades, con mejoria
clinica e histologica al indicarse una dieta sin gluten y recaida al reiniciarla. Hay
datos que indican que la susceptibilidad para desarrollar intolerancia al gluten
depende de factores genéticos e inmunoldgicos. Por ejemplo, ocurre mas
frecuentemente en familiares directos de personas afectadas y la tasa de
concordancia en gemelos monocigéticos es de 71%, ademas de que hay asociacion
entre la enfermedad y los haplotipos B8, DR3, DR7 y DC3 [7]. Es interesante que
estos antigenos HLA se encuentran también en varias enfermedades de origen

supuestamente autoinmune como la hepatitis cronica autoinmune, la miastenia



grave y la diabetes mellitus insulinodependiente. Por ultimo, se ha sugerido que los
antigenos HLA-DR3 y DR7 inducen un estado de respuesta disminuida de los
linfocitos T al gluten [8, 9].

El gluten se encuentra en el trigo, la cebada, el centeno y la avena. Esta
constituido principalmente por gliadina y glutenina; la primera contiene la proteina
toxica implicada en el esprue celiaco. Por electroforesis se identifican 4 fracciones
de la gliadina: a, B, y y ® [10]. La toxicidad parece estar asociada con la primera,
aunque algunos autores la han descrito con todas las fracciones. No se conoce el
mecanismo de toxicidad de la gliadina o sus fracciones, pero se ha postulado la
participacion de reactividad cruzada inmunolégica con una proteina viral,
posiblemente la proteina E1b del adenovirus tipo 12 [11].

Hasta nuestros dias el concepto de esprue tropical es poco claro [12], ya que
se desconoce su causa, carece de alteraciones de laboratorio, radiologia e histologia
especificas y —aunque la mayoria de las veces se adquiere en areas tropicales
(donde suele ser endémica)— no es exclusiva de ellas puesto que se ha descrito en
zonas de clima templado [13, 14]. Un aspecto importante es que en poblacion
asintomatica de areas endémicas se han encontrado alteraciones estructurales y
funcionales del intestino delgado que son similares a las que supuestamente se
encuentran solo en pacientes con esprue tropical. Por esto, muchas de las

definiciones previas incluian tanto a enfermos como a poblacion asintomatica [15].



Se considera esprue tropical cuando se presenta un paciente con los
siguientes datos[16]:

e diarrea cronica,

* sindrome de absorcion intestinal deficiente (SAID),

e desnutricion secundaria,

e cambios radiograficos (inespecificos) de SAID,

e anormalidades histolégicas inespecificas de la mucosa intestinal
caracterizadas por atrofia leve, moderada o intensa e infiltracion de la
lamina propria con linfocitos y células plasmaticas,

¢ antecedente de o residencia actual en una zona endémica,

* respuesta terapéutica positiva a la administracion de tetraciclina y acido
folico

e exclusion de otras enfermedades que cursen con SAID.

El esprue tropical pudiera ser una de las causas mas frecuentes de
desnutricion. En México los primeros casos identificados fueron informados por
Jinich [13], quien describi6 esta entidad en 14 sujetos, ocho extranjeros y dos
mexicanos residentes de la ciudad de Cuernavaca, dos residentes en San Miguel de
Allende, Guanajuato y dos mas en el Distrito Federal. A raiz del citado reporte de

esta enfermedad en nuestro medio, es probable que se sospeche y diagnostique con



mas frecuencia, ya que es muy probable que haya existido en México desde hace
mucho tiempo y algunos casos de desnutricion en adultos descritos antes podrian
ser secundarios a esprue tropical [17]. Mas tarde se encontré que el esprue tropical
es una de las causas mas frecuentes de esteatorrea en una poblacion hospitalaria de
la ciudad de México [18].

La causa del esprue tropical atin no esté identificada. Los hallazgos sugieren
que se trata de una entidad infecciosa persistente del intestino delgado producida
por un germen enteropatogeno [19] y esto se basa en los siguientes hallazgos:

¢ La enfermedad generalmente sigue a un episodio de diarrea aguda (p. ej, del
turista que visita un area endémica).

¢ Hay epidemias de diarrea estacionales y epidemias en miembros de una
misma familia cuyo desenlace es un cuadro de esprue tropical.

¢ Se ha encontrado sobrecrecimiento de bacterias coliformes (K/ebsiella,

E. coli'y Enterobacter) en el intestino delgado proximal de la mayoria de los

pacientes con esprue tropical [20, 21]. Cuando se aislan cepas de bacterias

coliformes de pacientes con esprue tropical y se inoculan dentro de un asa de
intestino ligada de conejo o se les perfunde in vivo a través de intestino
delgado de rata, ocurre secrecion de liquido y con el tiempo hay cambios
morfologicos de las vellosidades con ensanchamiento y acortamiento de las

mismas [22]. Se ha documentado que la gravedad de la lesion de la mucosa



depende de las cuentas bacterianas y que la muerte celular esta directamente
relacionada con la carga de la contaminacion bacteriana [23].

e Larespuesta al tratamiento antibidtico (tetraciclina).

Asi, es posible que el esprue tropical sea la secuela de una diarrea aguda
debida a bacterias coliformes enterotoxigénicas que por alguna razon persisten en
algunos individuos susceptibles y con el tiempo causan lesiones de la mucosa y
absorcion intestinal deficiente.

Se ha descrito insuficiencia pancreatica exocrina en diversas enfermedades
del intestino delgado que cursan con sindrome de absorcion intestinal deficiente,
tales como la enfermedad de Crohn, el sindrome de asa ciega, el linfoma, la
tuberculosis vy la giardiasis [24]. Entre ellas también se cuenta al esprue celiaco
[25], en cuyo caso la insuficiencia pancreatica se debe a lesion de la mucosa
intestinal y baja produccion de secretina y colecistocinina [26]. Los pacientes que
cursan con insuficiencia pancreatica leve a moderada por esprue celiaco responden
clinica, bioquimica e histologicamente a una dieta sin gluten [27]. Sin embargo, en
3 de 31 pacientes que tenian desnutricion e insuficiencia pancreatica exocrina
grave (<10% de secrecion enzimatica normal en respuesta a colecistocinina
exogena) se postulo a esta ultima como posible causa de pobre respuesta clinica a
una dieta sin gluten [28]. En estos casos debe valorarse la administracion de

enzimas pancreaticas.



Se han propuesto algunos mecanismos que pueden causar insuficiencia
pancreatica exocrina. En la desnutricion calérico-proteica se han encontrado
alteraciones importantes de la mucosa intestinal [29] tales como pérdida parcial de
las vellosidades con incremento de celularidad de la lamina propria, mismas que
también se han descrito en pacientes con dieta inadecuada a base de maiz y con
poca proteina de origen animal [30]. Debido a estas alteraciones de la mucosa
puede haber disminucion de la secrecion de secretina y colecistocinina e
insuficiencia pancreatica secundaria por pobre estimulo homonal.

Ademas, se ha encontrado atrofia de células acinares y fibrosis pancreatica
en pacientes con desnutricion [31]. Recientemente se ha observado que en ratas
recién nacidas a las que se les induce desnutricion hay disminucion de la
sensibilidad acinar y de los receptores de colecistocinina y, por lo tanto, de la
fijacion y la respuesta secretora a esta hormona [32]. Es probable que la falta de
proteinas ocasionada por la desnutricion lleve al deficiente substrato proteico para
la produccion de enzimas y otras sustancias necesarias para su expresion.

Si bien hay algunos reportes de disminucion de la funcion pancredtica en el
esprue tropical, su estado no se ha establecido con precision. Por ejemplo, algunos
estudios han sido incapaces de demostrar alguna alteracion pancreatica, mientras
que otros muestran reduccion en la concentracion de tripsina, amilasa y esterasa

pancreaticas en el liquido duodenal de pacientes con esprue tropical [33]. Es



probable que las variaciones se relacionen con el método de estudio de la funcion
exocrina. Por ejemplo, cuando el método de estimulacion pancreatica en este
estudio fue la dieta de Lundh, que provoca una estimulacion pancreatica indirecta y
depende de la integridad de la mucosa para una respuesta 6ptima en cuanto a la
liberacion de secretina y pancreozimina, hay baja secrecion de enzimas [34]. Por
otro lado, se ha descrito que la respuesta secretora del pancreas en el esprue
tropical es normal tras estimulacion directa con secretina exogena [35], lo que
sugiere insuficiencia pancreatica secundaria.

En el presente estudio se evaluo la funcién pancreatica exocrina en pacientes
con esprue tropical usando una prueba indirecta de funcion pancreatica
(pancreolauril), que se repitio cuando se observo mejoria de la diarrea. Los
resultados de esta prueba se relacionaron con los niveles de albumina sérica, la

magnitud y concentracion de la esteatorrea y el grado de atrofia intestinal.



2. MATERIAL Y METODOS

2.1. Pacientes
Se incluyeron 56 pacientes (33 hombres y 23 mujeres) con edad promedio

de 50.2 afios (limites de 16 a 77) con esprue tropical.

2.2. Diagnéstico de esprue tropical
Este diagnostico se establecio segiin los criterios mencionados antes; en

particular se considero:

e diarrea cronica,

e esteatorrea (grasa fecal >5g/24 h),

e baja absorcion de D-xilosa (<5 g),

e coproparasitoscopicos y coprocultivos negativos,

* ausencia de historia clinica sugerente de dafo pancreatico como pancreatitis

cronica o fibrosis quistica, ni de otra etiologia del SAID.

Todos tuvieron una placa simple del abdomen sin calcificaciones
pancreaticas, transito intestinal con cambios inespecificos de absorcion intestinal
deficiente (floculacion del medio de contraste, dilatacion y segmentacion de asas)
(Figura 1), biopsia intestinal con atrofia de vellosidades e infiltrado inflamatorio

mononuclear, asi como falta de respuesta a una dieta sin gluten y desaparicion de



Figura 1. Serie esofagogastroduodenal con transito intestinal que muestra
cambios inespecificos de absorcion intestinal deficiente (floculacion del medio de

contraste, dilatacion y segmentacion de asas).



los sintomas después de tratamiento con acido foélico (5 mg/24 h, VO, por 6
semanas) y tetraciclina (250 mg/6 h, VO, por 6 semanas). Antes de su ingreso al
estudio, todos los pacientes habian sido tratados sin éxito con una gran variedad de
medicamentos antiparasitarios principalmente dirigidos contra Entamocha

histolytica y Giardia lamblia.

2.3. Prueba del dilaurato de fluoresceina (pancreolauril)

Ademas de los estudios mencionados, se hizo prueba de pancreolauril al
ingreso a todos los pacientes. La prueba de pancreolauril en orina (Temmler-
Werke) o determinacion de dilaurato de fluoresceina es una prueba indirecta 1til
para valorar la funcion exocrina del pancreas. Se basa en que la ingestion de
dilaurato de fluoresceina al mismo tiempo que un desayuno estandarizado, que
estimula al pancreas, hace que la esterasa pancreatica libere a la fluoresceina
formandose también acido laurico. La fluoresceina es inocua y se elimina por via
renal previa glucuronizacion en el higado. A mayor cantidad de colorante
excretado en orina, mayor sera la secrecion de enzimas pancreaticas.

La prueba se hace en dos fases, una el “dia prueba” cuando se administra el
dilaurato de fluoresceina y otra el “dia control™ cuando se administra la
fluoresceina libre, cuya absorcion no requiere de la digestion pancreatica. La
relacion entre los 2 dias refleja solo la parte correspondiente a la actividad de las

esterasas [36].



Se consider6 anormal un resultado menor de 20% de pancreolauril en orina.
Después de 6 semanas de tratamiento la prueba de pancreolauril se repitio en 15
pacientes (9 hombres y 6 mujeres) con edad promedio de 48 afios (limites de 27 a
70 aiios). Los resultados de la prueba de pancreolauril al ingreso y después de

tratamiento se compararon con la prueba t de Student pareada.

2.4. Isoamilasa pancreatica

Se midi6 isoamilasa pancreatica en el suero mediante el método
cromogénico (Phadebas Amylase Test, Pharmacia Diagnostics AB, Uppsala,
Suecia) cuyo substrato es insoluble en agua y esta formado por cadenas de
polimeros de almidon tefiidas con un colorante azul. La hidrélisis del substrato por
la amilasa da lugar a fragmentos azules solubles en agua y la absorbancia de esta

solucion coloreada es proporcional a la actividad de la amilasa en la muestra [37].

2.5. Albiimina sérica

Se midi6 albumina en el suero con el método de verde de bromocresol. Este
se basa en que la albimina se une a ciertos colorantes o indicadores como el verde
de bromocresol a través de puentes de hidrogeno y fuerzas de van der Waals
formando complejos coloreados cuya intensidad es proporcional a la albimina

presente en la muestra.



2.6. D-xilosa

La prueba de D-xilosa en orina se hizo en cada paciente para evaluar la
integridad de la mucosa del intestino delgado. Su principal utilidad es que permite
diferenciar la esteatorrea de origen pancreatico (en cuyo caso es generalmente
normal) de la secundaria a enfermedades del intestino delgado (en las que su
excrecion es baja).

La determinacion segin el método de Roe y Rice depende de la
deshidratacion de pentosa a furfural en presencia de acido, seguida de
condensacion del furfural con p-bromoanilina para formar un compuesto
coloreado. El color rosa que se obtiene de la reaccion es directamente proporcional
a la concentracion de D-xilosa en la orina o la sangre. Se hace con el sujeto en
ayunas, a quien se administra una dosis oral de 25 gramos de D-xilosa; en

condiciones normales, debe excretar mas de 5 g en orina de 5 horas [38].

2.7. Grasa fecal

La esteatorrea se midio como grasa en heces (en gramos) en 24 horas de
acuerdo con el método cuantitativo de Van de Kamer [39]. Brevemente, este
método se basa en la saponificacion de grasa y acidos grasos con exceso de alcali,
extraccion con éter de petroleo y titulacion con hidroxido de sodio. Durante cinco
dias, cada paciente ingiere una dieta fija en 100 gramos de grasa al dia y la

recoleccion de heces se lleva a cabo durante los ultimos 3 dias. Los resultados se



expresan en cantidad de grasa fecal en 24 horas. La concentracion de grasa en
heces se determin6 como porcentaje de grasa en 24 horas, es decir cantidad de

grasa por cada 100 g de materia fecal [40].

2.8. Histologia

Se revisaron los estudios histopatologicos de biopsias intestinales. En 47
pacientes fue posible clasificar el grado de atrofia como bajo, moderado o intenso
(Figuras 2, 3 y 4). La relacion vellosidad-cripta normal es de 3:1 a5:1 y la
clasificacion se hizo de acuerdo con criterios establecidos que consideran la
disminucion de tal relacion con vellosidades aplanadas, criptas ensanchadas e

infiltracion de la lamina propria con linfocitos y células plasmaticas [41, 42].

2.9. Anilisis estadistico
Las relaciones entre la prueba de pancreolauril y la albimina sérica o el
grado de atrofia intestinal se evaluaron de acuerdo con la prueba exacta de Fisher y

la relacion entre pancreolauril y esteatorrea se analizo con la prueba t de Student.



Figura2. Fotomicrografia de biopsia de duodeno que muestra atrofia leve de la mucosa.
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Fotomicrografia de biopsia de duodeno con atrofia moderada de la mucosa.

Figura 3.
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Figura4.  Fotomicrografia de biopsia de duodeno en la que se observa atrofia grave de la mucosa.



3. RESULTADOS

La prueba de pancreolauril fue anormal al ingreso en el estudio en 36 de 56
pacientes (64.2%) como se muestra en la Figura 5. En 15 pacientes con
pancreolauril inicial anormal la prueba se repitié después de completar 6 semanas
de tratamiento y en todos ellos se normalizé (p<0.001, Figura 6). Todos los
pacientes, incluyendo aquellos con alteracion de la prueba de pancreolauril
respondieron al tratamiento especifico con tetraciclina y acido folico. La diarrea
desaparecio entre el tercero y el séptimo dia de tratamiento y los demas examenes
de laboratorio fueron normales 6 semanas después del tratamiento.

Los niveles de isoamilasa sérica fueron bajos en 7 pacientes y todos ellos
tuvieron pancreolauril anormal.

En 10 pacientes (17.8%) se encontrd hipoalbuminemia; no hubo alguna
relacion significativa entre este hallazgo y la prueba de pancreolauril.

No se encontro asociacion significativa entre la insuficiencia pancreatica
diagnosticada por pancreolauril y la magnitud de la esteatorrea (expresada en
gramos/24 h de grasa fecal). Si se encontré asociacion significativa entre los casos
con pancreolauril anormal y la concentracion de grasa fecal (cantidad de grasa por

cada 100 g de materia fecal) (p=0.04, Figura 7).
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Cuando se analizo la asociacion entre la lesion intestinal (atrofia leve, moderada y
grave) y la prueba de pancreolauril, no se encontré significancia estadistica con

prueba exacta de Fisher p=0.275 (Figura 8).
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4. DISCUSION

Los resultados de este estudio demuestran que la insuficiencia pancreatica exocrina
es frecuente en el esprue tropical (64.2%) cuando se investiga con una prueba
indirecta como la de pancreolauril [43]. En esta prueba se incluye un “dia control”
que permite excluir un dafio en la absorcion del substrato en estudio como causa de
la alteracion. Por lo tanto, los resultados bajos (<20%) reflejan pobre respuesta del
pancreas, en especial de esterasas, para digerir al dilaurato de fluoresceina.

Balagopal, et al. [33] encontraron bajas concentraciones de tripsina, amilasa
y esterasa en el jugo duodenal en 14 de 24 pacientes (58%) cuando estudiaron la
funcién pancreatica exocrina en pacientes con esprue tropical después de una
prueba indirecta de estimulacion con la dieta de Lundh. Por otra parte, Sharma, et
al. [35] no encontraron alteraciones funcionales en el pancreas de 15 pacientes
estudiados utilizando la prueba de estimulacién directa con secretina.

En pacientes con esprue celiaco se han demostrado alteraciones en la
funcion pancreatica exocrina con disminucion de la secrecion de enzimas y de
bicarbonato en respuesta a estimulos indirectos como alimentos [44], acidificacion
intraluminal [45] o perfusi6n intraluminal de aminoacidos esenciales. Sin embargo,
la secrecion pancreatica después de la aplicacion intravenosa de colecistocinina o

secretina ha sido normal en la mayoria de los pacientes [35].
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Considerando que la lesion intestinal es similar en pacientes con esprue
tropical o esprue celiaco, es probable que en ambos casos se comparta un
mecanismo alterado que lleve a secrecion pancreatica anormal después de un
estimulo indirecto, mientras que la respuesta a una estimulacion hormonal directa
se conserva y solamente se encuentra alterada en una baja proporcion de pacientes
con esprue celiaco. Estos hallazgos pueden reflejar que la funcion pancreatica es
intrinsecamente normal pero que hay una respuesta anormal a la comida, misma
que se relaciona con el estimulo hormonal.

Si las hormonas estimulantes de la secrecion hidroelectrolitica (secretina) y
enzimatica (colecistocinina) del pancreas se producen en la mucosa intestinal y
esta se atrofia, se esperaria menor produccion de ellas relacionada con el menor
volumen celular. Sin embargo, el dafio puede ser mas complejo ya que algunos
estudios en pacientes con esprue celiaco han demostrado indirectamente la
existencia de alteraciones en los mecanismos de secrecion de colecistocinina y
secretina, asi como hiperplasia de las células endocrinas intestinales que contienen
grandes cantidades de estas hormonas [46, 47]. Estos hallazgos sugieren que el
defecto se encuentra a nivel de la secrecion mas que de la produccion hormonal.
En consecuencia, la insuficiencia pancreatica secundaria puede estar también

relacionada con darfio en la funcion secretora endocrina intestinal.
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De acuerdo con los resultados encontrados en este estudio, no hubo
diferencia significativa entre la insuficiencia pancreatica y la magnitud del daiio
intestinal medido por grado de atrofia, aunque se observa que el nimero de casos
con pancreolauril bajo se incrementa en relacion con la intensidad de la atrofia
(Figura 8) y este hallazgo, aunque no significativo, estadisticamente podria
contribuir a la pobre respuesta pancreatica.

Por otro lado, es bien sabido que la desnutricion proteica causa alteraciones
pancreaticas funcionales en humanos que son reversibles cuando la nutricién
mejora [48]. En ratas se han observado alteraciones estructurales como atrofia de
células pancreaticas acinares con disminucion de granulos secretores [32]. En
nifios con kwashiorkor se ha encontrado fibrosis pancreatica generalizada e incluso
se ha descrito a la desnutricién como posible causa de pancreatitis cronica en
pacientes jovenes no alcoholicos en paises subdesarrollados [49, 50, 51]; esta
posible etiologia de pancreatitis ain no ha sido identificada en México [52]. Por
ello, varios autores han propuesto a la desnutricion como un mecanismo capaz de
alterar la funcion pancreatica en pacientes con enfermedades intestinales como el
esprue celiaco [53].

Novis [24] encontré que 78% de pacientes con diversas enteropatias
tuvieron hipoalbuminemia y secrecion pancreatica anormalmente baja, mientras

que estas alteraciones estuvieron presentes solamente en 52% de pacientes con



niveles normales de albumina. En pacientes con esprue tropical, Balagopal, et al.
[33] reportaron una correlacion significativa entre las concentraciones de albiimina
sérica y la concentracion de enzimas pancreaticas del aspirado duodenal. Es
probable que la desnutricion limite al pancreas del substrato proteico para la
produccion de enzimas. En nuestro estudio solamente 10.71% de los casos tuvieron
hipoalbuminemia y no encontramos asociacion entre los niveles de albiimina y los
resultados de la prueba de pancreolauril, por lo que no es posible atribuir la
secrecion pancreatica deficiente a la hipoproteinemia.

Se ha establecido que en el esprue tropical la esteatorrea es secundaria a
absorcion deficiente de nutrimentos por dafio de la mucosa intestinal. Sin embargo,
en algunos pacientes se han encontrado anormalidades en la secrecion de las sales
biliares —ademas de las de la funcion pancreatica antes discutidas— y que estas
contribuyen a la esteatorrea [54, 55] y probablemente a la alteracion del
pancreolauril, ya que se requiere de las sales biliares para la actividad digestiva de
las esterasas [56].

Nuestros resultados no mostraron relacion estadisticamente significativa
entre la insuficiencia pancreatica exocrina (medida mediante prueba de
pancreolauril) y la cantidad de grasa en heces de 24 horas, pero si entre la primera

y la concentracion de grasa (p=0.04) en los casos con compromiso del pancreas.

Catorce de los pacientes (25%) tuvieron una concentracion de grasa fecal >10 g/24
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h, alteracién que se considera especifica para esteatorrea pancreatica [57]. En estos
casos también pudiera influir una dilucién intestinal baja y alteracion en la
secrecion de sales biliares.

Se ha propuesto que la insuficiencia pancreatica en pacientes con esprue
celiaco puede ser causa de una pobre respuesta a la dieta sin gluten que se ha
observado en algunos casos, por lo que es necesaria la administracion de enzimas
pancreaticas [28]. No hay informes de pacientes con esprue tropical que hayan
requerido de suplementacion enzimatica, a excepcion de 5 pacientes reportados por
Brown en 1921 en quienes no se confirm6 el diagndstico de esprue tropical y es
posible que hayan tenido dafio pancreatico primario [58]. En la poblacion que
estudiamos la funcion pancreatica se recupero con el tratamiento especifico para

esprue tropical.

En conclusién, en pacientes con esprue tropical es frecuente que se
encuentre insuficiencia pancreatica cuando la funcion exocrina se evalua mediante
una prueba indirecta de estimulacion pancreatica. Es probable que esto refleje una
alteracion a diferentes niveles que lleve a pobre estimulo hormonal del pancreas y
en donde el dafio de la mucosa intestinal puede jugar un papel predominante. Los
resultados encontrados no permitieron identificar una asociacion directa con
alguno de los posibles mecanismos sugeridos como causa de la insuficiencia, pero

se demostrd que esta contribuye a incrementar la concentracion de grasa en heces.
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Como se ha demostrado en nuestros pacientes, el tratamiento especifico del esprue

tropical resulta en recuperacion de la funcion pancreatica.
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