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Enfermedad Celiaca del adulto
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INTRODUCCION

La enfermedad celiaca pude considerarse un
modelo representativo de las numerosas afeccio-
nes que producen mala absorcién intestinal.

El objetivo de este articulo es describir el cua-
dro clinico, examenes de laboratorio, tratamiento
y algunas de las complicaciones que hemos obser-
vado en la evolucion de esta afeccion.

La enfermedad celiaca se caracteriza funda-
mentalmente por los siguientes hechos:

« Absorcién defectuosa actual o potencial de ca-
si todos los nutrientes.

« Existencia de una lesion caracteristica, aunque
no patognomonica, de la mucosa del intestino
delgado.

« Mejoria clinica, bioquimica e histologica al re-
tirar el gluten de la dieta.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA

Pese a que todavia se desconoce su etiologia,
existen dos hechos claramente vinculados con su
aparicion.

Gliadina: Polipéptido constituyente del gluten, el
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cual se encuentra contenido en algunas harinas de
la dieta habitual (trigo, centeno, cebada, avena).

Susceptibilidad genética-hereditaria asociada a
antigenos de histocompatibilidad, que condicio-
naria la produccién de lesiones de la mucosa in-
testinal al contacto con el gluten, mediado por un
mecanismo inmune ain no bien caracterizado.

La lesi6én primaria se asienta principalmente
en la mucosa del intestino delgado, respetando la
submucosa, muscular y serosa.

La extensioén del compromiso intestinal es va-
riable, afectando especialmente duodeno y yeyu-
no alto, lo cual guarda relacién con las variadas
formas de presentacion y su diferente gravedad y
es obviamente la resultante de la concentracion
decreciente del gluten a lo largo del intestino.

Al contacto con el gluten se produce una serie
de cambios en la mucosa: aumento de la veloci-
dad de recambio celular con reemplazo de cé€lulas
absortivas normales por células embrionarias, in-
filtracion linfoplasmocitaria de la ldmina propia y
elongacién de las criptas de Lieberkiithn. A medi-
da que se acentia el dafo desaparecen las vellosi-
dades, la mucosa se aplana, -atrofia vellositaria- y
se distorsiona la circulacién vellositaria.

Estos cambios histopatolégicos se traducen en
una mala absorcién intestinal global por los si-
guientes mecanismos:

« Disminucién de la superficie absortiva.

« Alteracién en sistemas enzimaticos digestivos
de la mucosa, especialmente lactasa.
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» Se ha planteado una hipotética alteracién en la
liberacién de colecistoquinina (por daiio en la
mucosa duodenal), lo que condicionaria un
déficit de la digestién luminal .

» Secrecién aumentada de sodio, cloro y agua
debida a un predominio relativo, por hipertro-
fia, de las criptas.

En consecuencia, la diarrea que presentan es-
tos pacientes es de origen multifactorial (osmética
y secretora). Sin embargo, los pacientes de enfer-
medad celiaca presentan un predominio de la es-
teatorrea sobre la diarrea.

CARACTERISTICAS CLINICAS

En nuestra experiencia, la enfermedad afecta
por igual a hombres y mujeres, lo que esta de
acuerdo con otras series clinicas publicadas. Se
puede manifestar clinicamente en cualquier
periodo de la vida. En nuestros pacientes las eda-
des de comienzo fluctuaron entre los 5y 73 afos.
En aquellos en quienes la enfermedad se inicia en
la infancia, se pueden observar remisiones en la
adolescencia, para reaparecer en la tercera y
cuarta década de la vida. En otros pacientes, sin
mediar ningin antecedente, se puede manifestar a
edades mas avanzadas.

Los sintomas maés frecuentes son: diarrea que
en las formas clésicas se caracteriza por deposi-
ciones voluminosas, espumosas y de mal olor. Dis-
minucién de peso, compromiso del estado gene-
ral: astenia, malestar general. Con menos frecuen-
cia: dolor, distensiébn y meteorismo; flatulencia,
nauseas y vomitos. Puede predisponer a infeccio-
nes urinarias, respiratorias y con cierta frecuencia
se asocia a parasitosis intestinal. Las alteraciones
psiquicas observadas son principalmente cuadros
depresivos y alteraciones del caricter.

Se agrega a lo anterior signos de carencias es-
pecificas entre los que destacan: lesiones de piel y
mucosas, palidez, sangramientos, edema, calam-
bres, parestesias, dolores osteomusculares y he-
meralopia.

Los trastornos endocrinos que pueden obser-
varse son: retardo del desarrollo pondoestatural y
puberal, amenorrea y alteraciones menstruales,
hiperparatiroidismo secundario e insuficiencia su-
prarrenal. Infertilidad en la mujer que es revers-
ible con el tratamiento.

En el examen fisico destaca, disminucién del
paniculo adiposo y masas musculares. El abdo-
men puede estar distendido con sensibilidad difu-
sa variable, ruidos hidroaéreos aumentados, pas-

toso y sin masas. Con frecuencia la piel presenta
lesiones descamativas e hiperpigmentadas, signos
hemorragiparos y edema.

En mucosas se puede encontrar glositis, quei-
litis y blefaritis. Entre los signos neurolégicos y
musculares se encuentran: fasciculaciones muscu-
lares, signos de Chvostek o Trousseau y cuadripa-
resia. Otros signos al examen fisico son: adeno-
patias, retardo del desarrollo sexual, hipotension,
hipocratismo, hepatomegalia y esplenomegalia.
Estos altimos signos son poco frecuentes.

En el adulto, la evolucién natural de esta en-
fermedad sc caracteriza por agravaciones peri6di-
cas y remisiones espontidneas que son general-
mente parciales. Los factores desencadenantes
que se encuentran son: transgresion alimentaria,
especialmente con una carga importante de hari-
na, infecciones intercurrentes, cirugia y puerpe-
rio.

La enfermedad celiaca tiene distintas formas
de presentacion:

e Forma cldsica o completa: presenta todos o
varios de los sintomas y signos descritos.

e Forma parcial: es la mas frecuente. Por ejem-
plo; anemia rebelde a tratamiento con
periodos de diarrea, depresion miés diarrea,
alteraciones menstruales o infertilidad con
diarrea, etc.

e Se ha comprobado hasta en un 10% de parien-
tes de enfermos celiacos, alteraciones his-
tolégicas tipicas de la enfermedad sin que
existan sintomas.

DIAGNOSTICO

El estudio de laboratorio debe orientarse a de-
mostrar la mala absorci6n lo cual se logra por los
siguientes métodos:

Exdmenes bioquimicos directos o indirectos que
demuestran una mala absorciéon. Para demostrar
la estcatorrea se pueden utilizar métodos cualita-
tivos o cuantitativos. Cualitativos mediante tincién
de frotis de deposiciones con un colorante para
las grasas como el Sudan III y cuantitativos como
es el método de Van de Kamer. Este tltimo tipo
de andlisis relaciona las grasas ingeridas con las
eliminadas, estableciendo un balance; normal-
mente ¢l intestino absorbe al menos, un 95% de la
grasa ingerida.

Otros examenes que pueden corroborar en
forma directa una mala absorcién son: un carote-
no plasmitico bajo en condiciones basales, que no
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se consigue corregir después de una sobrecarga,
hipocolesterolemia, hipoalbuminemia, hipocalce-
mia, hipocalemia, anemia microcitica, macrocitica
o megaloblastica, hipoprotrombinemia.

Una vez confirmada la esteatorrea, la prueba
de tolerancia oral a la d-Xilosa nos puede revelar
si la mala absorcién es de origen luminal o parie-
tal. Esta consiste en la administracién oral de la d-
Xilosa, un azficar que no se metaboliza en el in-
testino y se excreta sin grandes cambios en la ori-
na. Se considera normal si después de 5 horas de
recoleccién de orina se elimina por lo menos el
16% de la cantidad administrada. La determina-
cién de la d-Xilosa sérica de 1 hora es una alter-
nativa a la prueba descrita y su uso es preferido
por varios grupos.

Radiologia. Un estudio radiolégico de intestino

delgado realizado en 6ptimas condiciones suge-

rira el diagnoéstico de mala absorcién hasta en el

80% de los casos. Debe tenerse presente que los

hallazgos, siendo muy claros, especialmente en la

enfermedad celiaca, son inespecificos. Los mas

frecuentes son:

« Dilatacién de asas intestinales

« Signos de hipersecrecion

e Segmentacion y floculaciéon de la columna de
bario

Alteraciones del relieve mucoso

Tiempo de transito prolongado.

En la enfermedad celiaca, todo esto ocurre en
ausencia de compromiso infiltrativo de la pared
que es propio de otras afecciones, inflamatorias
(o neoplasicas) intestinales.

Histopatologia. La biopsia de la mucosa del duo-
deno distal o yeyuno proximal confirma el
diagndéstico en forma definitiva.

La lesién de la mucosa consiste en alteracion
de la estructura vellositaria, elongaciéon de las
criptas de Lieberkithn, aumento del nimero de
mitosis en las criptas, anormalidad de cé€lulas epi-
teliales superficiales, edema e infiltracién con
células plasmaticas y linfocitos de la lamina pro-
pia y finalmente desorganizacién vascular vellosi-
taria. Al retirar el gluten de la dieta se obtiene
mejoria completa de estas lesiones.

TRATAMIENTO .

Se ha comprobado que al suprimir totalmente
el gluten de la dieta se obtiene una rapida mejoria
del cuadro clinico, bioquimico e histolégico, lo
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cual constituye una prueba diagnéstica adicional
de la enfermedad.

La respuesta al tratamiento puede ser rdpida
y, si se mantiene el régimen, en la mayoria de los
casos es permanente. Otros pacientes responden
en forma lenta e incompleta, especialmente aque-
llos de edad méas avanzada o portadores de una
patologia concomitante. En la serie de pacientes
estudiados en nuestro Hospital, cuatro que no
respondieron estaban afectados, ademas, de: lin-
foma no Hodgkin, esclerosis lateral amiotroéfica,
polineuropatia sensitivo-motora desmielizante y
melanoma terminal, respectivamente.

PRONOSTICO Y COMPLICACIONES.

Si la enfermedad celiaca se trata en forma
adecuada el pronéstico es excelente.

Si no es asi, puede llevar en algunos casos a la
muerte por distintas causas: desnutricién grave,
deshidratacion, alteraciones electroliticas, hemo-
rragias, infecciones, insuficiencia suprarrenal, al-
tcraciones ncurologicas, infecciones intercurren-
tes.

Existen datos en la literatura que sugieren una
mayor frecuencia de enfermedades malignas en
los adultos con enfermedad celiaca. En nuestra
experiencia se¢ ha observado: un melanoma, un
cancer testicular, un linfoma.

Varios autores han senalado el desarrollo del
linfoma digestivo y de céancer esofagico en ce-
liacos, deconociéndose si es una asociacion casual
O si estos pacientes tienen una mayor susceptibili-
dad para su desarrollo.
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