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1.- INTRODUCCIO

La enteropat sensitiva.al-gluten o enfermedad celia

ormalidades 't

Presen?éﬁ"éémo'reéﬁltado
ﬁe:léfles;on que.is el mu;osa’inﬁestinal proxi
_maL; gebgﬁar;é an de:élﬁgén en la dieta.

Lailéségéiqu
epiteiidfinfésﬁin?lf ;_égé:f@fia de las vellocidades en
grado Qariable;'loléuéutoﬁduce.a diversos grados de absor
cién intestinal deficiente.

La primera descripcion de esta enfermedad fue reali-
zada por Samuel Gee (1), en el afio 1888, a la cual llama-
ba "indigestién crédnica" y le daba el nombre de afeccién
o enfermedad caliaca; palabra que fue utilizada por Are-
teo y Catdén en el siglo I y II respectivamente, con la
cual describieron una alteracidn crénica de los adultos
caracterizada por la eliminacion de alimentos sin digerir,
acompafiado de acentuada emaciacibén y estade de debilidad
(2).

Bennett{(3) en 1932 asocid la enfermedad a algunas
otras manifestaciones clinicas, considerandola ya como una
entidad secundaria a una alteracidén nutricional.

Dike (4) en 1950 asocié el gluten con la enfermedad
estableciendo la relacibén que existia entre la ingesta

del gluten y la presencia de esteatorrea.

Se la ha llamado de diferentes nombres tales como:



‘mo termind esel mas acepatado (5)

‘. Aunque ‘pareceria que algunos autores (2)

continuar llamandola enfermedad caliacaf'yé?qu

gen de la afeccidn aun se encuentra obscuro.

La incidencia de la enfermedad varia segin elypéiﬁ)
se ha visto que esta es mayor en Gran Bretafia, Austria y
Noteamérica y se cree que existan factores ambientales y
genéticos principalmente, para su presentacidn,

El objetivo de la siguiente comunicacién es la de in
formar la experiencia del servicio de Nutricidn y gas-
troenterologia del HIM en la evolucidn y evaluacién de
4 nifios con esta enfermedad, asi como el de hacer umna re
visidén de la fisiopatologia, cuadro clinico y métodos

diagndsticos de esta entidad.




‘embargo tambiénise:ha demostra

o;ésfﬂé!lé}gliadih%—;ﬁpfbtegéntes de una
:médifiégﬁién{:eé;eﬁen de accién téxi;a-bb?fia.q;e aun se
ﬁ?sgonqce'con exactitud cual sea la ffadﬁiapfgéxica de

la ‘gliadina. ' .

Parece ser que un polipéptido de peso md;ecular infe ’
rior a 1500 sea la fraccidn toéxica, féidaévelrgiuten cuan
do ha sido digerido por la plasminaryria'tripsina es aun
toxico, pero su digestidén posterior en el epitelio integ
tinal lo transforman y es atéxico.

Dos teorias son las que explican el aspecto toxico de
la ingestidn de gluten:

La primera de ellas es la que presupone gue existe
una carencia enziméAtica, ya que se ha encontrado un dé-~
ficit de dipeptidazas y aunque se cree gque esto sea en
forma secundaria a la atrofia, también se ha encontrado
en los nifios celiacos tratados, continla existiendo una
digestidén defectuosa por parte de la mucosa intestinal;
esto podria apoyar que tal vez exista una carencia de una
dipeptidaza especifica.

La segunda teoria es la inmunoldgica, ya que se han



“‘demostrade s y-de
t6€ nifos,

s'inmunoglobg

flihasrcomo'elevaéiéh d gqcién de la IgM.

Los camblos lnflamatorlo ervados en la enferme-

dad cellaca consisten .en presenc1a f predominio de célu-
las plasmiticas y de linfbcitos»en la lédmina propia.

En lo que respecta a la inmunidad humoral, se ha en-
contrado que cuando el paciente no ha sido tratado hay
aumento de IgA o una disminucidén de IgM y después de la
dieta sin gluten vuelven a la normalidad estas cifras.

El descenso de la IgM se ha atribuido a una sintesis
pobre de la misma. No se ha encontrado explicacidn al ba
jo nivel de IgG; se piensa que podria deberse a una pér-
dida o a una disminucién en su sintesis, lo gque sugiere
que los titulos elevados de anticuerpos en pacientes ce-
liacos se deben como resultado a la lesién de la mucosa,
que permite el paso de los antigenos de la dieta al inte-
rior de la la&mina propia, donde tiene lugar la produccidn
de anticuerpos; estos anticuerpos penetran entonces a-la
circulacidén y algunos de ellos pasan de nuevo a la luz,
explicando de esta forma el hallazgo de anticuerpos anti-
gluten en el jugo yeyunal y en las heces de enfermos ce-
liaces.

En cuanto a la inmunidad celular se ha encontrado que
los linfocitos de los celiacos tratados presentan cambios

al ser estimulados con gluten.



Eumefac idn,d as celulas endotellales

.cion: llﬂfOCltarla, ademas se demostro que “los

‘;plejos‘se encuentran en la membrana basal
| Los niveles de complemento hemolltlcory»de
reducidos después de la prueba con glutentf::‘

Recientemente se ha encontrado que loé aﬁéigeﬁgs de
histocompatibilidad HLA 8 y HLA I se han visto con mayor
frecuencia en los celiacos que en la poblacidn general.
ALTERACIONES EN LA MUCOSA INTESTINAL.

Las caracteristicas morfolégicas de la enfermedad cg
liaca que se observan al microscopic electrdnico de di-
seccidn corresponden a una mucosa en mosaico pavimentoso,
aunque se puede encontrar patrén replegado.

Las caracteristicas histolédgicas principales de la
enfermedad no tratada son la ausencia virtual de la es-
tructura vellosa, con la hiperplasia de las criptas, Las
celulas epiteliales de la superficie son cuboides con ni-
cleos hipercromaticos irrepularmente dispuestos. Las crip
tas muestran incrementos en la actividad mitdtica. Las
células de Pannet se hallan habitualmente presentes en ng
mero normal o aumentado. La lédmina propia presenta infil
trado celular inflamatorio, constituidos por linfocitos
y ae células plasmdticas. El espesor de la mucosa esta

dentro de limites normales y se halla invertida la rela-
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idad

de las cripras. .
Al iniciar la dieta sin glute

ryxorr'narlida"d, pero en algunos 'p‘ac."i‘.'_evr‘lt;:é‘

dades como son: vellocidades mas. ‘cortas y ‘anchas de lo. .

normal Vy algfn infiltrado celula'r.;'en:l'a” 1&dmina propia..



EVALUACIOV CLINICA.— 

CUADRO CLINICO la edad de apar1c10n d

tdCloneg cllnlcas es: varlable y se puede presentar desde

el momento de la 1ntroducc1on del gluten en la dleta. Se
han encontrado en estudios reallzados por "Youn y Pringle
(4) una edad de aparicidén de los sintomas de 9 meses, y
esto, relacionado con el uso precoz de comida mixta, prin
cipalmente se encontrd que el 70% de los nifios era menor
de 4 afios, una combinacién de estos enfermos tenia tras-
tornos digestivos y el 57 restantes todos ellos mayores
de 5 afios tenlan retraso en el crecimiento. Los sintomas
se iniciaron entre 3 a 6 meses después de la introducciédn
del gluten en la dieta.

Las caracteristicas tipicas es el comienzo de los sin-
tomas al final del primer afo de vida con irritabilidad,
anorexia y diarrea crdnica. Las heces son de color pali-
do y fétidas, suelen ademds presentar peso y talla baja,
con pérdida de la masa muscular sobre todo en grupos mus-
culares proximales. Dentro de otros signos fisicos tene-
mos incluidos dlceras bucales, lenguz lisa acropatias y
edema periférico. De los hallazgos mas importantes encon-
tramos la disminucidn de la velocidad en el crecimiento
y la ganancia de peso ponderal, esto se puede presentar
a lo largo de toda la infancia sin sintomatologia gastroin
testinal.

Un estudio realizado en 52 nifios celiacos en Ingla-

terra mostrd los siguientes datos clinicos:



. SINTOMAS

. DIARREA
DISTENSION ABDOMINAL
vomITos. - .
. LASITUD

PERDIDA DE PESO
IRRITABILIDAD
ANOREXIA

DOLOR ABDOMINAL , :
RETRASO DEL DESARROLLO |
AUMENTO DEL APETITO v '
EDEMA _
PERDIDA DE TURGENCIA MUSCULAR
PALIDEZ '
DEBILIDAD

ESTRENIMIENTO

ULCERAS BUCALES

PROLAPSO RECTAL

ICRENS Mo N NN e

DIAGNOSTICO

Eil diagnostico de la enfermedad celiaca se basa en
demostrar la existencia de una mucosa intestinal anormal
para lo cual se realiza biopsia de yeyuno tomando la mues
tra a pocos centimetros del Angulo duodenoyeyunal; sin
embargo, antes de la realizacidn de la biopsia es nece-
sario la determinacion de los niveles séricos de hierro,
folatos, vitaminas B 12, asi como también determinacidn
de inmunoglobulinas séricas.

Otros de los métodos disgndsticos que son utilizados



‘ re§ﬁberac1on_hlstologlca" 'trofla 1ntest1nal a1 ;etlrar
o reintroducir gluten de la d1eta, dlChOS crlterlps son:
a) Anormal;dades hzstolog;cas en la mucosa de duodeno y
yeyuno con presencia de dieta habitual; b) Evidencia cli
nica de la imposibilidad de absorcibn de vitaminas y mi-
nerales incluidos en la dieta con gluten; c) Remisidbn cli
nica e histolégica al retirar el gluten de la dieta; d)
Recaidas clinicas e histoldgicas con la reintroduccidn
del gluten en la dieta.

Como la lesidn intestinal en ocasiones no se hace evi
dente, hasta pasados 2 afios de la introduccién al gluten

en la dieta, se propone la siguiente guia diagndstica:

SOSPECHA DE ENTEROPATIA
SENSITIVA ﬁL GLUTEN

DIETA NORMAL

DOCUMENTAR RETRASO DEL CRECIMIENTO
DEMOSTRAR MALA ABSORCION
COMPROBAR ATROFIA INTESTINAL

v
DIETA SIN GLUTEN

"‘,,—/,«EVALUACION DEL CRECIMIENTO\\\‘

BUENO RETRASADO
ESPERAR 2 ANOS VIGILAR LA DIE

TA ESTRICTA Y
DEMOSTRAR MUCOSA INTESTI- REVALORAR EL CASO.

NAL NORMAL.
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OFRECER RET%(SQN GLUTEN

- DEMOSTRAR ATROFIA ,ff\fffs#MUCOSf.NORMALA‘kk&.ﬁ
CELIACS ENTEROPATA  VIGILAR CRECIMIENTO =
RETIRAR GLUTEN Y ESPE ™

VIGILAR MUCOSA INTESTINAL
RAR TERMINE CRECIMIENTO

CADA 6 MESES.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL.
Se deben de tener en cueﬁta'aéras enfermedades que
durante su evolucidn cursan con atrofia del intestino ta
les como son: la intolerancia los disacaridos secundaria
a enfermedad diarreica aguda, enfermedades gque cursan con
sindrome de mala absorcidén intestinal, las alteraciones de
la digestién producidas por déficit de enzimas pancredticas,
de sales biliares, trastorno del borde en cepillo como hi-
polactasia, hiposacarasia, déficit de enteroquinasa; alte-
raciones producidas por dafio en el enterocito como son el
esprue tropical, yeyunoileitis, intolerancia a las protei
nas de la leche, hipoganma globulinemia y desnutricidn

principalmente.
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‘hipocalcemia, -hipomagnesem. raquitismo, osteoposis, hi-

_pogamagldbﬁliﬁehia:y‘gfg;cipnés;malignas.

Se ha demostrado qﬁe;débi@ﬁ“é‘ia atrofia de . la muco-
sa los nifos pueden cursar con intolérancia a la lactosa,
por lo gque de manera inicial se debe excluir este carbohi
drato de la dieta, documentande su intoleracia por la pre
sencia de sustancias reductoras en la evacuacidn; aunque
también a veces se presenta intolerancia a las proteinas
de la leche, pero es transitoria.

Estas modificaciones en la dieta pueden ser pasajeras
mientras se recupera el estado agudo de la enfermedad.

Los alimentos que contienen gluten y que deben evi-

tarse son los siguientes:

CARNES:
salchichas
carnes embutidas
croquetas.
carnes enlatadas.

SOPAS: sopa de pasta.
cremas espesadas con harina de trigo.
sopas enlatadas.

PANES: todo como pan de caja, bolillo, galletas, pas-
teles, pays, bisquets, donas, All Bran, germen
de trigo, hot cakes, wafles, pizzas, pan de cen
teno, pan negro, tortillas de harina de trigo,




POSTRES: . i
S ,}ﬂ:pasteles,,galletas,

VARIOS:

.

pan-arabe, barquilloggﬁdqlée;eal.

jhelados, ;rema de trigo,
dulces. comerciales),-que contengan har1na de

.trigo,“avena o centeno en: su preparaciodn, por
.ejemplc . los chocolates que contienen gdlletas
como el tin 1ar1n,~pancho pantera, telerin,

galletin.

" Leches malteadas.

Chocolate de mesa.

Aderezos para ensalada comerc1al

Avena.

Chicharrén de harina.

Salsa blanca. .

Substituto de crema.

Sabritones.

Polvo para hornear.

Salsa de carnes que lleven harina de trigo.

Lns alimentos que no contienen gluten y que pueden inge-

rirse son los siguientes:

LECHE:

CARNE,
PESCADO,
AVES:

QUESOS:

HUEVOS:

CEREALES

Y LEGUMINO

SAS:

PANES:

Leche fresca, en polvo, evaporada o condensada; yo
gurt.

Todas las clases de carne, pescado, aves y otros
productos del mar, en forma fresca.

Todos los quesos como Cheddar, Suizo, Parmesano,
queso, Cottage, queso cremz, quesos frescos.

Naturales o cocinados,

Papa, camote, maiz y sus productos (tortillas, ha-
rina, elote, tamales, atole ...), arroz, cereales
comerciales de maiz o arroz; frijoles lentejas, ha-
bas, garbanzos, soya.

Panes preparados en casa a base de harina de maiz o

de arroz.



13

DULCES: "" V';- 1 mermélada,,jéléa,—qajeta;,caramElo,

VERDURAS :

Frutas: “Tddas ‘las frutas fresca irales o en-dulce; '
jugos - de frutas. . ' '
GRASAS: Mantequilla, margarina, aceites vegetales (maiz,
cartamo, girasol, soya, ...); nueces, cacahuates
" (crema de cacahuate), mayonesa, aderezos para ensa

iada preparados en casa.
SOPAS : Todas las sopas preparadas con los alimentos permi
tidos (verduras, caldo de carne o pollo, I I

POSTRES: Los preparades con alimentos pérmitidos; pudin de

maiz, tapioca o arroz; gelatina,
BEBIDAS: Café, té, refrescos.

VARIOS: Sal, pimienta, hierbas, chile, canela, puré de to-

mate, aceitunas vinagre (condimentos en general).



. ESTA TS HD o DEBE
© oM oMM BE LA DIBLIOTECA

ontrolados en el de-

;g:ologié'&eikﬁlﬂ_que pre-

CEUADY 1912
;SEXb: MASCULINO.

Réfierersu padecimiento desde los 17 meses de edad caracteri-
zado por diarrea, con evacuasiones liquidas, espumosas, abun-

dantes en nimero de 6-10 en 24 horas; dolor y distensidn abdg
minal que se presentan posterior a la ingesta de alimentos.y
persisten al momento de su ingreso. Retrazo en el crecimiento
presente al llegar al hospital.

Su alimentacién fué con pecho materno hasta los dos meses
de edad, para luego continuar con leche maternizada, siendo
ablactado a los 3 meses con sopas, platano e higado. Su ali-
mentacidén al momento de su ingresc es a base de sopas, carnes
y huevos.

Se realizan los siguientes examenes los que muestran; HB:
12,5 HT:35%, absorcidén de D- xilosa de 14 mgsZ, albumina de 3,8
la biopsia reporta atrofia subtotal e irflamacibébn cronica ins-
nespecifica.

A su ingreso se ecuentra con peso y talla baja, peso bajo
para la edad, y peso bajo para la talla, se inicia dieta excen
ta en gluten, con presencia de recuperacidn de talla adecuada

para la edad a los 11 meses de tratamiento al igual que se ob-



'SEX0: FEMENIN

jsuAPadécimiénqusefiniciafél aﬁd7de edad con presencia de dia
freé eon evécuasioneé émarillas, espumosas, fétidas en nimero
de 3 al dia; distensi6n abdominal que se exacerva con la in-
gestion de alimentos y persiste al momento de su llegada al
hospital; vbémitos posprandiales de contenido alimenticio que
persisten al ingreso,

Su alimentacidn fué con leche maternizada desde el nacimien
to ablactado a los 3 meses con papillas, sopas y su alimenta-
cidn a su ingreso era con vivonex ya que se encontraba hospi-

—
talizado en otro centro.

Al examen fisico en su llegada muestra un peso de 9 con una
talla de 83 cms.

Se le realizan los siguientes examenes que muestran: HB:
11,3 g, HT: 37%, absorcidn de D-xilosa de 9 mgs?, albumina de
3 g %, la biopsia muestra vellocidades planas con atrofia, la
lamina propia con aumento de la celularidad a expensas de cé-
lulas plasméticas.

A su ingreso se encontro con peso y talla baja para la edad
al igual que peso bajo para la talla, su evolucién ha sido ha-

cia la mejoria con recuperacidén de peso para la talla a los
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MASCULINO

14712

jLéé'sintomas'principales son: pérdida de pééé; ﬂisféﬁsi6n>ébdg
winal, hiporexia y diarrea.

Se refiera la aparicidn de sus sintomas a los 13 meses de
edad con distensidén abdominal que se presentaba secundaria a
la ingestidén de alimentos, Hiporexia de aparicibn progresiva.
Diarrea con evacuasiones ligquidas en nitmero de 6 al dia, sin
moco, sin sangre. Perdida de peso, nocuantificada, progresiva
y persiste al momento de hospitalizaciédn.

Sus antecedentes alimenticios destaca que fué alimentado
con pecho materno hasta los 15 dias de nacido, luego con leche
maternizada hasta los 8 meses, inicia ablactacidén a esta edad
con papillas de pollo y verduras; a los l4 meses, se inicia
alimentacidén con leche de soya la que sigue tomando hasta su
ingreso al hospital.

A la exploracién fisica a su llegada se encuentra pte con
un peso de 8,8 kilos, talla de 78 cms.

Sus examenes de laboratorio mas sobresalientes muestran una
HB de 11,7 g/dl, un HT de 35%; absorcidn de D-xiloga de 13 mgs;
albumina de 3,2 gZ%; la biopsia intestinal muestra la presencia
de atrofia moderada.

o . . .-
ons indices nutricionales mostraron un peso vy talla bajo,



peéo‘bajg,péx' 'téila Laja para.la Lailé.;Su;eyqlgcién_:

s dices triciona

. SEXO0: FEMENINO.
“Su padecimiento lo refiere desde los 3-aﬁ05 de edad caracteri-
zada por diarrea con deposiciones blandas de color amarillo,

en nimero de 5-7 al dia, con moco sin presencia de sangre; do
lor abdominal que se presentaba secundario a la ingestidn de
alimentos, de localizacidn en todo el abdomen y persiste al
momento de su ingreso; distensidn abdominal que se presenta en
forma continua y persiste al su llegada vémitos en niimero de 3
al dia de conteniéo alimenticio no de presentacidn diaria qﬁe
persistia al momento actual.

Sus antecedentes alimenticios tenemos que recibid leche ma
terna hasta los 3 meses, ablactada a esta edad con scpas, fri
joles, su alimentacidn al momento de su ingreso es a base de
tortillas, frijoles, sopas y de carnes.

A su ingreso se realizan examenes que muestran HB:7 g, HT:24%
albumina de 3,8 g %; 1a biopsia de su ingreso muestra atrofia
moderada.

En su llegada se encuentra con un peso de 20 kilos y una
talla de 1,16, con peso y talla baja para la edad, con recupe
racidén de su peso y talla a los 32 meses, con dieta sin gluten.

(grafica IV )



, ,,1,,3,

COMENTARIOS

Durante la rev1sxon

perativos

al giuten.

2.- En algunos pacientes a pesar deanhsegulr a dléﬁa conti-
nua ban con incremento poqderél. ‘
3.- A pesar de las dietas sin gluten:né;s“_gnCShtfé‘recuperé
cidén total de la mucosa intestinal.‘ l ’

4.~ E1 cuadro diarreico se enconﬁré éntré 5 meses y 3 afos -an
tes de la realizacibén del diagnostico de enfermedad celiaca.
5.~ La absorcién de D—xilosa mejora“al retirar el gluten de la
dieta y al hacer el diagnostico mediante los criterios estable
cidos por la asociacién Europea de gastroenterologia pediatri-
ca, sin embargo durante su evolucién, la absorcibén de D=xilosa
en ocasiones no se correlaciond con una recuperacién histold-
gica, pero siempre que se encuentra una baja absorcidén si se
correlacionaba con una mucosa plana. ‘

6.- No podemos corroborar la enteropatia permanente al gluten
asi como tampoco en su forma transitoria, pero es indudable
que la ingesta de gluten. de alguna forma lesiona el intestino,

por lo que siempre habrd que retirar el gluten de la dieta en

estos nifios al menos hasta que termine su crecimiento.
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PACIENTE No. 1

Talla

L 140
L 135
L 130
125
120
L1158
L 110
| 105
| 100
| o5
50
85
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L T
3.6 912 i8
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(BIOPSIA )}

(DIETA)




PACIENTE Neo.2
kg ’ : Talla

~140
L1356
L13¢0
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120
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