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Introduccio

Definim malabsorcié com la incapacitat intestinal d’assimilar macro i/o
micronutrients. Aquest procés pot estar alterat per mecanismes diversos
i complexos que ocasionen una alteraci6 de la fisiologia del budell prim
iinclouen des de factors preluminals, luminals i postluminals (taula 1).
Per tal de poder diagnosticar i tractar la causa o les causes que produ-
eixen malabsorci6 és important coneixer la fisiologia intestinal i saber

com actuen aquests mecanismes fisiopatologics.

La malaltia celiaca (MC) produeix un tipus de lesi6 de la superficie mucosa
intestinal que la converteix en el paradigma de malaltia malabsortiva luminal
i en el moén occidental és de llarg la causa més freqiient de malabsorcié per
enteropatia. L'espectre de manifestacions cliniques dels trastorns malabsortius
és molt ampli i no depen del mecanisme que la produeix siné de l'extensio
i gravetat de la lesi6 del budell prim o de la gravetat de 1'alteracié dels meca-
nismes de digesti6 involucrats. Poden oscil-lar des de diarrea greu amb deshi-
dratacio i trastorns hidroelectrolitics fins a deficits selectius de micronutrients
(per exemple aneémia ferropénica o déficit de vitamina B;, entre d’altres) (taula
2). Al nostre medi és molt més freqiient que ens trobem davant d’un pacient
amb manifestacions cliniques subtils de malabsorci6 més que no pas d’una

malabsorcié generalitzada de macro i micronutrients.

Taula 1. Mecanismes fisiopatologics de malabsorcid, etiologies i substrats malabsorbits.

Mecanisme fisiopatologic Principals subs- | Etiologia
trats

Malabsorci6 preluminal

Déficit de conjugaci6 dels acids bili- | ¢  greix, ¢ hepatopatia,
ars e vitamines li-|® obstruccio biliar,
posolubles, | sobrecreixement bacteria,
e calci, e malabsorcié de sals biliars,
* magnesi. e deéficit de colecistocinina.
Insuficiencia pancreatica * greix, e pancreatitis cronica,

e proteines, e tumors pancreatics,

e carbohidrats,|® sindrome de Zollinger-Ellisson (in-

e vitamines li- activacié d’enzims pancreatics).
posolubles,

e vitamina By,

Reduccié de I'acid gastric i/o factor vitamina By, | ® anémia perniciosa,
intrinsec e ferro. e gastritis atrofica,
® resecci gastrica.

“Resecci6 gastrica, neuropatia autondmica, hipertiroidisme
“Tumors solids, limfomes o malaltia de Whipple.

Vegeu també

Recomano la lectura del capi-
tol 88, «Digesti i absorci6 de
nutrients i vitamines», del trac-
tat de Sleinsenger i Fordtran's.
Enfermedades digestivas y hepd-
ticas. 10a. edici6, que esta dis-
ponible per als estudiant de
I"aula.
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Deficit de barreja gastrica o buida-
ment rapid

greix, ® resecci6 gastrica,
proteines, * neuropatia autonomica.
calci.

Malabsorcié luminal

Reduccié de la digestié6 mucosa e carbohidrats,|® deficits congenits,
® proteines. e déficit de disacaridases,
e malaltia mucosa difusa,
®  transit intestinal rapid -
Reduccié de |'absorcié mucosa * greix, e deéficits congénits,
* proteines, e malaltia celiaca,
e carbohidrats,[® limfoma,
e vitamines, e infeccions (Giardiasi),
* minerals. * resecci6 intestinal,

® Dbypass intestinal.

Increment del consum luminal de
nutrients

Vitamina B;, |® Sobrecreixement bacteria,
¢ infeccions per helmints.

Malabsorcié postluminal

Reduccié del transport des del bu-
dell

greix, e Limfangiéctasi primaria,

proteines, e Limfangiectasi secundaria a obs-
vitamines li- truccié™

posolubles.

Reseccié gastrica, neuropatia autonomica, hipertiroidisme

“Tumors solids, limfomes o malaltia de Whipple.

Taula 2. Manifestacions cliniques de la malabsorcié

Simptomes i signes

Mecanisme fisiopatologic

Manifestacions gastrointestinals

e Diarrea

e activitat osmotica de CH i d’AGCC,
e activitat secretora d’acids biliars i acids grassos,
e disminucié de la superficie absortiva.

e Flatuléncia i distensio

e Produccié de gas per fermentacié bacteriana

e Dolor abdominal

e Producci6 de gas per fermentacié bacteriana i aug-
ment del contingut intestinal mal absorbit

e Ascites

e Malabsorcié de proteines

Simptomes musculoesquelétics

e tetania,

e debilitat muscular,
® parestesies,

e dolor ossi,

e osteomalacia,

e fractures,

e Mala absorcié de calci, vitamina D, magnesi, fos-
fats i proteines.

Simptomes cutanis i mucosos

e contusions, equimosi, petequies

e déficit de vitamina Ki C

glossitis, quilitis, estomatitis

e deficit de complex B, By, C, folat i ferro

edema

e mala absorcié de proteines

CH: carbohidrats. AGCC: Acids grassos de cadena curta.
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acrodermatitis
dermatitis escamosa

deficit de Zn

hiperqueratosi fol-licular

deficit de vitamina A

dermatitis hiperpigmentada

déeficit de niacina

ungles fragils

deficits de ferro

acropaquia o dits en baqueta de
timbal

malabsorci6 greu de macro i micronutrients

Altres simptomes

perdua de pes, hiperfagia

malabsorcié de macronutrients

asténia, debilitat

malabsorcié de macro i micronutrients

retard de creixement

malabsorcié de nutrients en nens i adolescents

anémia

deficit de ferro, folats i vit By,

litiasi renal

increment de I'absorcié d’oxalat al colon

amenorrea, impoténcia, infertilitat

multifactorial (malabsorcié proteica, hipopituitaris-
me secundari, anémia)

ceguesa nocturna, xeroftalmia

deficit de vitamina A

neuropatia periférica

déficit de complex B

CH: carbohidrats. AGCC: Acids grassos de cadena curta.
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Objectius

Els objectius que 'estudiant ha d’assolir amb 1’estudi d’aquest material son els
seglients:

1. Coneixer els metodes de diagnostic les causes més freqlients de malabsor-

ci6 al nostre medi.

2. Aprendre les manifestacions cliniques, maneig i tractament de les malal-
ties més freqlients que ocasionen malabsorcié luminal o post-luminal de

nutrients, sobretot de la malaltia celiaca.
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1.

Objectiu 1. Avaluacio de la malabsorcid

La malabsorci6é greu al nostre medi és molt poc freqiient. Simptomes
tan inespecifics com distensi6 abdominal, flatuléncia, diarrea cronica
o episodica i dolor abdominal, sense clars simptomes d’organicitat, po-
den estar produits per malabsorci6é de nutrients per multiples processos
patologics.

1.1. Anamnesi i exploracio fisica

Les manifestacions cliniques associades a la malabsorci6 sén inespecifiques,

sobretot en les formes lleus, en les quals la clinica pot suggerir patologia fun-

cional (p. ex. distensio, flatuléncia).

Hi ha una série de preguntes que son obligatories per a orientar el diagnostic i

cal verificar amb el pacient les dades de la historia clinica o la historia clinica

compartida electronica, si se'n disposa. Cal verificar si:

1)

2)

3)

4)
5)
6)
7)

8)

Hi ha antecedents de cirurgia abdominal (gastrectomia, bypass, reseccio
intestinal).

Hi ha antecedents de familiars amb malaltia inflamatoria (celiaquia, malal-
tia inflamatoria intestinal) -MII- o malalties associades (diabetis mellitus
tipus I, tiroiditis autoimmune, etc).

Hi ha antecedents de viatges a paisos endemics d’esprue tropical o d’altres
infeccions.

Hi ha antecedents d’exposicié a irradiacié abdominal.

Hi ha antecedents de pancreatopatia o hepatopatia.

Es fa ingesta d’enol valorable.

Hi ha antecedents d’infeccions de repeticio i particularment d’infeccions
oportunistes (immunodeficiencies) o de malalties inflamatories croniques
(amiloidosi, esclerodérmia).

La clinica es relaciona amb la ingesta de determinats aliments o edulco-
rants (lactosa, fructosa, sorbitol) o farmacs.

Les manifestacions cliniques s’han d’interrogar de manera dirigida i s’ha de

fer una valoraci6 de la gravetat del quadre clinic en base als simptomes, a

I'exploracio fisica i a les alteraci6 analitiques. A banda dels signes descrits a la

taula 2, cal valorar la possible existéncia de malnutricio, deshidrataci6, massa

abdominal, signes suggestius d’hepatopatia cronica, etc.
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1.2. Metodes de diagnostic

Cal recordar que l'elecci6 d’exploracions complementaries es fara de
forma dirigida i per etapes, per confirmar la sospita diagnostica basada
en la historia clinica i les dades analitiques.

L'analitica general és obligatoria dins del marc de la valoracié inicial del
quadre malabsortiu. Ha d’incloure més o menys parametres en funcié de la
gravetat clinica i de la sospita diagnostica. En els casos més greus, a banda
de I'hemograma, les proves hepatiques, renals, proteines totals, albimina i
I'estudi del metabolisme del ferro (siderémia, ferritina, saturacié de la trans-
ferrina), s’ha d’incloure el ionograma, el calci, el fosfats i el magnesi. Si la
sospita és de patologia pancreatica, s’hi ha d’incloure 'amilasa pancreatica i
l'elastasa fecal en mostra de femta solida (la femta molt liquida pot donar re-
sultats baixos, falsos positius per diluci6). Si I’analitica inicial detecta anémia
0 macrocitosi, cal determinar ’acid folic i la vitamina B12 i avaluar I’estat de
vitamines liposolubles (Vitamina D, A, E i K) o Zn quan la clinica en sugge-
reix una deficieéncia (taula 2). L'analitica inicial ha d’incloure serologia de MC
quan aquesta possibilitat diagnostica és elevada (veure més endavant grups de
risc) i I’analisi de femta per detectar parasits quan existeix aquesta possibilitat.
Caldra determinar parametres d'inflamaci6 (proteina C reactiva i calprotecti-
na fecal) que estaran alterades si la causa de la malabsorcié es una malaltia
de Crohn extensa. La malabsorcié de macronutrients per malaltia de Crohn
extensa de budell prim és, pero, excepcional al nostre medi.

1.2.1. Teécniques endoscopiques

Les indicarem en funci6 de la sospita diagnostica.

Aixi, si la sospita diagnostica és de MC, demanarem una gastroscOpia per a
obtenir mostres de segona i tercera porcié duodenal. En canvi, si la sospita
diagnostica és de malaltia de Crohn, la primera prova endoscopica ha de ser
sempre una ileocolonoscopia. Observarem, en alguns casos, anormalitats difu-
ses de la mucosa (perdua del patr6 vellositari, puntejat blanquinés -limfangi-
ectasi-), lesions inflamatories focals o difuses (tlceres, aftes) o lesions sugges-
tives de patologia tumoral (limfoma, tumors neuroendocrins, etc.). En molts
casos de MC o altres malabsorcions, la mucosa pot ser normal.

La capsula endoscopica té una utilitat limitada en 1’estudi dels trastorns malab-
sortius i s’ha d’'indicar sempre amb un objectiu concret. Per exemple, pot ser
atil per a l'estudi de MC complicada (MC refractaria o limfoma primariament
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intestinal). Segons les troballes de la capsula, I’estudi del budell prim s’haura
de complementar amb una enteroscopia assistida amb bal6 (generalment de
doble bald) per a la presa de biopsies.

L'endoscopia en l’estudi dels sindromes malabsortius pot mostrar pato-
logia inflamatoria o tumoral i permet a més 1’obtencié de mostres per
a estudi anatomopatologic.

1.2.2. Biopsia intestinal

La biopsia duodenal només I’hem de fer quan hi ha una sospita d’enteropatia
(MC, malaltia de Whipple, linfangiéctasi, etc.). Mostra lesions inespecifiques
en molts casos i sovint no dona el diagnostic definitiu. Ens ajuda, pero, a deter-
minar-ne la gravetat i també el diagnostic si la lesié que observem, encara que
no sigui diagnostica, és compatible amb la sospita clinica. Aquest és el cas de
la MC, que en la seva forma més greu mostra una atrofia duodenal completa.
De fet, al nostre medi la MC és la causa més freqlient d’atrofia duodenal i per
aquest motiu s’ha considerat 'atrofia com a lesi6 patognomonica d’aquesta
entitat, perod no és aixi. El diagnostic s’haura de confirmar amb altres metodes:
analitics (serologia, estudi genetic, estudi de subpoblacions limfocitaries, etc.)
i amb la bona resposta a la dieta sense gluten (DSG).

Per a l'estudi histologic del duodé s’han de prendre de quatre a sis mostres
de 2a. i 3a. porci6é quan la mucosa és macroscopicament normal o quan s'hi
observa una lesi6 difusa. En aquests cas, les mostres les prendrem a 1’atzar. No
és clar que les biopsies de bulb duodenal siguin ttils i probablement no és
la millor localitzacié per a obtenir un bon diagnostic, perqué alguns canvis
morfologics poden ser resultat de I’efecte lesiu de 1’acid gastric. Si es detecten
lesions focals, s’aconsella prendre mostres tant de la zona afectada, com de la
macroscopicament normal. En algunes patologies com la malaltia de Whip-
ple, 'amiloidosi o algunes parasitosis, la mucosa intestinal mostra un aspecte
histopatologic caracteristic i donen la clau del diagnostic.

Les biopsies (de quatre a sis) per a 1’estudi de malabsorci6 es prenen
habitualment de la 2a. i 3a. porci6 duodenal durant I’endoscopia. Les
lesions poden ser inespecifiques (atrofia, ulceracio, infiltrat inflamatori,
limfocitosi intraepitelial) o ser especifiques d'una determinada patolo-
gia (diposit d’amiloide, parasitosi, malaltia de Whipple).
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1.2.3. Tecniques radiologiques

Les tecniques radiologiques poden detectar multiples lesions: estenosis, diver-
ticles, dilatacié de nanses, engruiximent de la paret intestinal, adenopaties,
efecte massa, fistules, pancreatitis, tumors pancreatics, etc.

La radiografia simple d’abdomen segueix essent util per a detectar patologia
abdominal, pero el seu s es troba restringit quasi a ’entorn de l'assisténcia als
serveis d'urgencies i té unes indicacions molt limitades. Molt ocasionalment
ens pot proporcionar troballes d’utilitat diagnostica com, per exemple, la de-
tecci6 de calcificacions a 1'area pancreatica que pot fer sospitar insuficiencia

pancreatica exocrina.

El transit intestinal o ’enteroclisi amb suspensi6 de bari s’han substituit pro-
gressivament a la majoria d’hospitals per la tomografia axial computada (TAC)
o l'enteroressonancia (enteroRM). Aquesta Gltima técnica s’ha desenvolupat
extensament en l’avaluacié de la MII i té 'avantatge, a diferéncia de la TAC,
que no exposa el pacient a radiacions ionitzants. L'experiéncia adquirida en
I'avaluaci6 de la MII s’ha expandit a 1’avaluacié d’altres malalties digestives,
com el limfoma intestinal, I’enteritis radica, la tuberculosi intestinal, etc. De
tota manera, la normalitat estructural del budell prim per tecniques radiologi-
ques o endoscopiques no ens ha de fer desistir de practicar una biopsia duode-
nal o una capsula endoscopica si la sospita és d’enteropatia, ja que les lesions
superficials i, per descomptat, les lesions microscopiques que poden ser causa
de malabsorci6é no es detecten amb aquestes tecniques.

L'ecografia abdominal s’esta revaloritzant en els altims anys i és una técnica
que en molts paisos és realitzada pels digestolegs, tant gastroenterolegs com
hepatolegs. Permet 1'observacio de totes les estructures de la cavitat abdomi-
nal i, per tant, pot identificar lesions al budell, al pancrees, al fetge i a les es-
tructures de veinatge. L'administracié de contrast per via oral i/o endovenos
millora la qualitat i la definici6 de la imatge. Les lesions que es poden detectar
son les mateixes que amb la TAC i la enteroRMN. La major part d’estudis que
comparen aquestes tecniques demostren que l’ecografia té menys sensibilitat
per a detectar lesions. Pero el cert és que l’ecografia, com que és un técnica
a temps real, a diferéncia de la TAC i la enteroRM, és molt més observador
dependent (no permet revisié d’imatges) i per aix0 pot ser menys sensible. Per
contra, té I’avantatge de la simplicitat i la proximitat. Es molt probable que en
un futur proper l'ecografia es realitzi a les consultes externes de digestologia o
a la sala d’hospitalitzacio dels serveis de digestiu d’hospitals del nostre entorn.
Per a la valoraci6 del pancrees i la via biliar, s’utilitzen la colangioresonancia i
la ultrasonografia endoscopica (USE). Aquesta tltima és la més sensible si sos-
pitem una pancreatitis cronica. De totes maneres, és excepcional una pancre-
atitis cronica prou avangada per donar malabsorcié amb un TC normal. Si es
sospita que la causa de la malabsorci6 és un tumor neuroendocri (gastrinoma,
tumor carcinoide, etc.), s’han d’utilitzar tecniques funcionals basades en radi-

oisotops dirigits contra els receptors de la somatostatina com la gammagrafia

Contingut complementari

Les tecniques radiologiques
permeten identificar alteraci-
ons focals o difuses que ens
poden orientar en el diagnos-
tic o que permeten explicar
per que es produeix el quadre
malabsortiu. Com en la res-
ta d’exploracions, les proves
radiologiques s’han d’indicar
d’una manera dirigida basada
en la sospita diagnostica (imat-
ges del cas clinic 4).
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amb octreotid marcat amb Indi'!!

. Aquesta és la técnica d’elecci6 inicial. Els
tumors neuroendocrins, no obstant, son dificils de detectar amb les técniques
préviament descrites a causa de la seva mida petita i ubiqtiitat. Tanmateix,
s’estan produint millores tecnologiques importants, tant des d'un punt de vis-

ta diagnostic com terapeutic, amb 1'as de técniques hibrides PET/TAC o PET/

RM amb radioisotops basats en 'administracié de Ga®®.

Les tecniques radiologiques d’eleccié per a la deteccid d’alteracions es-
tructurals de les patologies malabsortives son la TAC, la RM i I’ecografia.
L'elecci6 dependra de la disponibilitat i experiencia de cada centre. La
TAC es desaconsella si es preveu la necessitat de controls radiologics
periodics, perque sotmet al pacient a radiaci6 ionitzant que és acumu-

lativa.

1.2.4. Altres proves diagnostiques

Hi ha proves funcionals per a I'avaluaci6 de la malabsorci6 selectiva de subs-
trats com alguns hidrats de carboni (lactosa, fructosa, sorbitol) o de sals bili-
ars (taula 3). En les formes primaries de malabsorci6 d’aquests substrats no
es detecta lesid estructural del budell. L'avaluaci6é de 1'absorci6 de fructosa i
sorbitol es recomana fer-la administrant conjuntament els dos sucres, ja que
competeixen pels mateixos mecanismes d’absorcio i, per tant, 'administracio
simultania reprodueix més fidelment el que passa en un entorn real. Per a
l'avaluaci6 de la funci6é pancreatica exocrina, una alternativa a la prova de
I'elastasa fecal és la prova de 1’ale amb triglicerids marcats amb Cq3 i la quan-

tificaci6 del greix a la femta.

Taula 3. Proves funcionals no invasives per valoracié de malabsorcié a diferents substrats

Substrat Manifestacions clini- | Técnica diagnostica | Valoracié
ques freqiients

Sals biliars Diarrea cronica aquo- |Prova de SeHCAT e greu <109%,
sa e dubtés 10-15%
del SeHCAT admi-
nistrat v.o.
Lactosa e distensio, Prova de I'alé d’'H; e malabsorcié (>20
e flatulencia, amb 50 g de lactosa ppm d'H2 en 'aire
e diarrea ocasional. exhalat),

¢ intolerancia
(simptomes  du-

rant la prova) .

SeHCAT="® Se-homotaurocolat (Medicina Nuclear).

“La intolerancia al sucre administrat es determina valorant la coincidencia entre I'aparici6 de simptomes durant la prova i la de-
teccié d’un pic d’H, > 20 ppm.
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Administracié oral de
4-galactosil-xilosa (Ga-
xilosa) Lactest®

Mesura només la
malabsorcié amb

la determinaci6 de
I'activitat lactasa. Hi-
polactasia <37 mg
d’excreci6 de xilosa
per orina.

Fructosa-sorbitol

distensio,
flatuléncia,
diarrea ocasional.

Prova de I'aleé d'H,
amb 25 g de fructosa
+ 5 g de sorbitol

malabsorcié (>20

ppm d’H2 en l'aire

exhalat),

¢ intolerancia
(simptomes  du-

rant la prova) .

SeHCAT= "® Se-homotaurocolat (Medicina Nuclear).

La intolerancia al sucre administrat es determina valorant la coincidéncia entre I'aparici6 de simptomes durant la prova i la de-

teccié d’un pic d'H, > 20 ppm.
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2. Objectiu 2. Malabsorcié luminal de nutrients:
malatia celiaca

La MC és un trastorn immunologic sistémic produit per la ingesta de
gluten i proteines relacionades, que afecta a individus genéticament
predisposats.

La MC és molt freqiient. Estudis epidemiologics, que utilitzaven el cribratge
serologic amb confirmaci6 histologica de casos positius, van detectar que a
Catalunya hi ha un pacient celiac amb atrofia duodenal per cada dos-cents
habitants. En diferents paisos del mon les xifres oscil-len entre 1:100 i 1:600.
Malgrat la prevalenca elevada i l’existéncia de proves no invasives de cribratge,
la MC es segueix diagnosticant poc, per raons diverses: la clinica és inespecifica
i sovint molt subtil (malaltia paucisimptomatica o silenciosa). A més, tot i que
es pot activar a qualsevol edat, la MC de l’edat adulta, en comparacié amb
la pediatrica, es manifesta d'una manera més atenuada, tant des d'un punt
de vista clinic, com serologic i histopatologic. La forma de detecci6 inicial es
fa mitjancant proves serologiques, que son molt poc sensibles, especialment

amb pacients sense atrofia.

La forma clinicament més greu, amb diarrea greu i malnutrici6é (malaltia celi-
aca classica), és actualment molt poc freqiient i s'observa quasi exclusivament
en 'edat pediatrica. Es per tot aixd que s'ha debatut si cal fer cribratge pobla-
cional serologic per a la deteccid. En aquest moment, perd, aquesta politica de
deteccid no esta acceptada, perque ’evolucié natural de la MC detectada per
cribratge poblacional és poc coneguda. En canvi, si que s’encoratja a fer cerca
activa de casos (case-finding) en pacients amb clinica de ’espectre celiac o que
pertanyen a grups de risc, mantenint un alt index de sospita (taula 4).

2.1. Diagnostic de la malaltia celiaca de ’adult

El diagnostic de MC s’estableix en base a la combinaci6 de criteris clinics
(taula 4), serologics (taula 5) i anatomopatologics (taula 6). L'estudi de
predisposici6 genetica d'HLA-DQ2, -DQ8 proporciona informacié com-
plementaria que sera necessaria en casos dubtosos.

S’han proposat diversos criteris diagnostics de la MC que combinen tots
aquests factors. Uns dels més acceptats son els proposats per Catassi i Fasano
i coneguts com la regla 4 de 5 0 3 de 4 en abséncia de l’estudi genétic (taula
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5). Cal tenir en compte que la intensitat de les manifestacions cliniques

no es relaciona amb el grau de lesi6 mucosa. Pacients amb enteropatia lleu

poden tenir tanta clinica com els pacients amb atrofia.

Taula 4. Manifestacions cliniques de la malaltia celiaca

Simptomes i signes’

Simptomes i signes diges-
tius'

diarrea cronica o intermi-
tent,

simptomes de sindrome
d’intesti irritable,

dispépsia (inclou nausees i
vomits).

dolor abdominal colic i/o
distensié cronica o recidi-
vant,

elevacié d’enzims hepatics
persistent i inexplicable.

Malabsorcié de micronutri-
ents

anémia ferropénica o altres
deficits (vitamina By, i fo-

osteopénia / osteoporosi,
fractures patologiques.

lic).

Simptomes especifics en in- | e retard de creixement, * restrenyiment,
fants / adolescents e retard puberal, e aftes orals recurrents,

* menarquia retardada, ¢ hipoplasia de I'esmalt dental,

e distensid i flatuléncia. e rritabilitat,

® anorexia.

Altes simptomes i signes e fatiga perllongada, e infertilitat,

e pérdua de pes. e avortaments recurrents.

Grups de risc

Familiars de 1r. grau e Familiars de primer grau de pacients diagnosticats de MC.

Malalties autoimmunitaries i | o sindrome de Sjogren,

altres immunopaties

diabetis mellitus de tipus |,
tiroiditis autoimmune, ® lupus eritematés sistemic,
hepatitis autoimmune, e colitis microscopica,

e artritis cronica juvenil.

dermatitis herpetiformez,
e deéficit selectiu d’IgA.

Alteracions cromosomiques |e  sindrome de Down, e sindrome de Williams.

e sindrome de Turner.

! Cal descartar altres malalties més frequients i/o greus abans de considerar que els simptomes i/o signes sén secundaris a la MC.
Per consens, cal que els simptomes siguin persistents o recidivants.

2 Es la manifestacié cutania de la MC. Es presenta en el 20-30% dels pacients amb MC i la seva preseéncia és un signe inequivoc
(100%) de I'existencia de MC concomitant.

Taula 5. Criteris diagnostics de la malaltia celiaca en adults

Almenys 4 de 5 (o 3 de 4 si no es disposa de I'estudi HLA-DQ2/DQ8)

1) simptomes de |'espectre de la MC (taula 4),
2) anticossos de classe IgA especifics de MC positius (taula 6),

3) positivitat HLA-DQ2 i/o DQS’,
4) enteropatia compatible amb MC a la biopsia intestinal®,
5) resposta a la DSG’.

Nota: una historia familiar de MC augmenta I'evidéencia del diagnostic. "la positivitat per a I'HLA-DQ2 in-
clou persones amb la meitat de I'heterodimer (HLA-DQB1*02 positiu). 2 Inclou lesions Marsh-Oberhuber
tipus 3, Marsh-Oberhuber tipus 1-2 associades a la preséncia d'anticossos especifics de MC amb titols bai-
xos/alts o Marsh-Oberhuber tipus 1-3 associades a diposits subepitelials d’IgA i/o augment de limfocits
CD3 + TCRy&+. > Es requereix resposta histologica en pacients amb serologia negativa o associats a déficit
d’IgA. HLA: antigen leucocitari d’histocompatibilitat; MC: malaltia celiaca.

Font: adaptada de C. Catassi i A. Fasano (2010). «Celiac disease diagnosis: simple rules are better
than complicated algorithms». Am | Med;123(8):691-3.
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2.1.1. Proves serologiques

Els autoanticossos utilitzats en el diagnostic de la MC (taula 6) sén molt sen-
sibles i especifics per a diagnosticar la MC amb atrofia (>90%) perd presen-
ten una baixa sensibilitat per al diagnostic de la MC histologicament lleu
(10-30%), que és una forma freqiient en '’edat adulta.

Taula 6. Autoanticossos especifics de la malaltia celiaca

Anticossos antitransglutaminasa tissular (Ac e marcadors serologics d’elecci6 per a cri-

antiTGt) bratge,

e classe IgA o IgG si hi ha déficit d'lgA
(el 2,5% de pacients celiacs tenen déficit
d'IgA). Técnica ELISA.

Anticossos antiendomisi e marcadors més especifics (marcador confir-
matori),
e técnica immunofluorescencia.

Anticossos antipeptids de la gliadina deamida- [ ¢ sensibilitat i especificitat similar als Ac an-

da (Ac PGD) tiTGt,

* menys evidéncia que amb els Ac antiTGt,

e classe IgA o IgG si hi ha déficit d'IgA. Tec-
nica ELISA.

IgA: immunoglobulina A; IgG: immunoglobulina G; ATGT: anticossos antitransglutaminasa tissular; AEM: anticossos antiendomi-
si; AGD: anticossos antigliadina deamidada.

Existeixen proves rapides per a la deteccié Ac antiTGt i Ac PGD. Aquests ul-
tims tenen una major sensibilitat i poden ser usats en la cerca activa de casos,

sobretot en l’atenci6 primaria.
2.1.2. Estudi anatomopatologic

L'estudi histologic és essencial en l'estrategia diagnostica de la MC i permet
establir la gravetat de la lesi6. En l'edat pediatrica, en determinades circums-
tancies molt restringides s'accepta el diagnostic de MC sense una biopsia du-

odenal.

A l’edat adulta no s’accepta el diagnostic de MC sense una confirmacié

histologica.

La classificaci6 de Marsh estableix I’espectre histologic de la MC i és la que ha
tingut més difusi6. Té 'inconvenient d’incloure massa categories d’atrofia, la
qual cosa dificulta la reproductibilitat interobservadora i, per tant, cada cop
s’utilitzen més les classificacions de Corazza o d’Ensari, que proposen només

tres graus de lesi6 (Taula 7).
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Taula 7. Classificacié histologica de I'enteropatia sensible al gluten

Criteri histologic Classificaci6  Classificacié | Classificaci6
Marsh Corazza Ensari

Limfocits intrae- | Hiperplasia | Atrofia de ve-

pitelials” de criptes llositats

St No No Marsh 1 Grau A Tipus 1

Si Si No Marsh 2

Si Si Parcial Marsh 3a Grau B1 Tipus 2

St Si Subtotal Marsh 3b

Si Si Total Marsh 3c Grau B2 Tipus 3

" > 25 limfocits intraepitelials per 100 enterocits (I'Gs d'immunohistoquimica (CD3) facilita el recompte.

En pacients amb estudi serologic negatiu, la determinacié de I'HLA DQ2/DQ8
i la resposta clinica i histologica a la DSG sén essencials per a arribar al di-
agnostic de MC, ja que les lesions histopatologiques de 1'enteropatia sensible
al gluten no s6n especifiques d’aquesta entitat.

Cas clinic 1

Dona de 24 anys amb aneémia ferropénica i regles normals amb clinica de
malestar epigastric i diarrea episodica sense productes patologics en els altims
dotze mesos. Dades analitiques: Hb 11.5 g/dl; Ferritina 5 ng/mL; saturaci6 de
la transferrina 8%; ALT 55 U/L; AST 37 U/L. Calprotectina fecal i sang ocul-
ta a la femta negativa. Marcadors de virus B i C negatius; ANA + 1/80, resta
d’autoanticossos negatius. El seu metge de familia participava en un estudi de
cerca activa de casos de MC mitjancant la realitzacié d’'una prova de punt de
contacte IgA/IgG antigliadina deamidada (DGP). La pacient tenia criteris cli-
nics de l'espectre celiac (clinica digestiva cronica, anémia i hipertransamina-
sémia sense causa) i se li practica la prova en el punt d’atenci6é que resulta ser
positiva al cap de deu minuts. Es van demanar uns Ac anti-TGt confirmatoris
que van ser positius (35 U/mL) i s’indica una biopsia duodenal que mostra
atrofia completa de vellositats.
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Figura 1. Prova de punt de contacte IgA/IgG anti-DGP

Figura 2. Prova de punt de contacte IgA/IgG anti-DGP

Figura 3. Atrofia completa de vellositats Marsh 3c; Ensari Tipus 3

Imatge cedida pel Dr. A. Salas. Servei d’Anatomia Patologica de I'Hospital Universitari Mitua de Terrassa.
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Diagnostic final

Malaltia celiaca. Compleix tres dels quatre criteris de Catassi i Fasano. No cal
I'estudi genetic, ni la valoracio6 de la resposta a la DSG per a establir el diagnos-
tic.

2.1.3. Estudi de predisposicio genetica

La MC esta geneticament condicionada per la configuracié del sistema HLA.
Els gens HLA-DQ2 (DQA1*05xx + DQB1*02xx) i/o HLA-DQ8 (DQA1*03 +
DQB1*0302) codifiquen els heterodimers DQ2 i/o DQ8 (proteines presenta-
dores d’antigen) necessaris perque el gluten sigui presentat al sistema immu-

nitari. Sense aquests gens i aquestes proteines, la MC no es pot activar.

Taula 8.

Interpretaci6 del resultat de I'estudi de predisposicié genética HLA-DQ2 i/
o DQ8

Estudi de predisposicié genética NEGATIU (tots els al-lels negatius)
e Eldiagnostic de MC és altament improbable (valor predictiu negatiu > 99%).

Estudi de predisposicié genética POSITIU

e No és diagnostic de MC pero la fa possible.

* Poc especific. El 25-30% de la poblacié general no celiaca és DQ2 + i el
30-40% DQ8+.

e Ajuda a indicar una biopsia duodenal en pacients seronegatius amb clinica
de I'espectre celiac o que pertanyen a grups de risc perqué delimita la po-
blacié susceptible.

e Dona suport al diagnostic de MC davant d’una biopsia duodenal patologica
(Marsh | a Marsh 1Il) quan les proves serologiques sén negatives.

Que s'entén per estudi de predisposicio genetica positiu?

La positivitat dels gens HLA-DQ2.5, HLA-DQS8 i/o HLA-DQ2.2 («mig» HLA-
DQ2). Més del 90% dels celiacs son HLA-DQ2.5 +, ja que aquest gen confereix
el maxim risc. La resta de pacients celiacs son HLA-DQS8 + o HLA-DQ2.2 +
(combinacié d’al-lels: DQB1*0202 amb DQA1*0201) o tenen un sol al-lel del
DQ2.5 (<5%). Si cada un dels progenitors transmet els dos al-lels del DQ2.5
en cis, el risc de MC és maxim (s6n homozigots i és el que s’Tanomena «doble
dosi»). A efectes practics, aquesta gradacio del risc no es té en compte, de mo-
ment. Perque I'estudi genetic sigui positiu, cal que les combinacions al-leliques
que es detallen a cada casella de la taula 9 siguin positives (no n’hi ha prou
amb un sol al-lel positiu). La major part de laboratoris proporcionen aquesta
informaci6 detallada, perd no sempre hi donen una interpretaci6 clara.

Taula 9. Estudi de predisposicié genetica. Combinacions al-léliques

HLA-DQ2.5 + Transmissié HLA-DQ2.5 enCIS(2 HLA-DQA1*0501
Maxim risc genétic al-lels d’un sol progenitor) +i

e HLA-DQB1*0201

+
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Transmissié HLA-DQ2.5 en e HLA- DQA1*0201
TRANS(HLA-DQ2.2 /HLA-DQ?7.5) i DQB1*0202 +
(1 al-lel de cada progenitor) amb

* HLA-DQA1*0505 i
DQB1*0301 +

HLA-DQ8 + (transmissi6 sempre |e HLA- DQA1*0301 +,

en cis) e HLA-DQB1*0302 +
HLA-DQ2.2 + e HLA-DQA1*0201-B1*0202 +
Figura 4.
A HLA-DQ2 heterodimer encoded in cis B HLA-DQ2 heterodimer encoded in trans C  HLA-DQS heterodimer encoded in ¢is

DOB1 _DOAT
oRre-008 |—{ Y0303

%

~ J—

DQB1  DQA1

DR3-D02| —F )Aozovm_

8 chain] & chain
DQB1 | DOA1
0201 | 0501

En la figura es mostra la formaci6 dels heterodimers (proteines presentadores
del gluten) DQ2 i DQ8:

1) transmissié des del cromosoma d’un sol progenitor (transmissié en cis),

2) transmissio des dels dos cromosomes separats dels dos progenitors (trans-
missié en trans). La proteina del DQ2 esta codificada pels al-lels HLA-
DQB1*0202 (cadena ) i HLA-DQA1*0505 (cadena a), i

3) transmissié del DQS8, sempre des del cromosoma d'un sol progenitor
(transmissié en cis). La proteines del DQ8 estan codificades per HLA-
DQA1*03 i per HLA-DQB1*0302.

2.1.4. Altres meétodes de diagnostic complementaris i itils en

casos dubtosos

La determinaci6 del limfograma intraepitelial de limfocits T TCR y&+ per cito-
metria de flux i dels diposits subepitelials d’IgA antiTGt a la mucosa duodenal
facilita el diagnostic de MC en casos dubtosos. S'aconsella tant per 'ESPGHAN
com pels criteris de Catassi i Fasano.

Determinacié de limfocits intraepitelials amb receptor dels lim-
focits T (TCR y6+)

La subpoblaci6 de limfocits T TCR y8+ esta incrementada a la MC indepen-
dentment de la retirada del gluten de la dieta i estan presents en pacients amb
enteropatia lleu. Es, per tant, una técnica molt Gtil encara que el pacient ja
hagi iniciat la DSG.
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El patr6 citometric celiac complet (LIE TCR y8+ >8,5%, amb disminuci6 de LIE
CD3-< 10%) té una especificitat del 100% per al diagnostic de MC, mentre que
el patr6 citometric celiac incomplet (LIE TCR y&§+ > 8,5%, pero amb normalitat
de LIE CD3- > 10%) té una especificitat de més del 90%.

Diposits subepitelials d’IgA antitransglutaminasa tissular (ATGT)
(IF)

Ala MC es poden detectar ATGT IgA en la mucosa intestinal. A diferencia del
limfograma celiac, aquests anticossos es detecten generalment en la MC no

tractada, i milloren discretament el rendiment diagnostic.
Cas clinic 2

Dona de quaranta-vuit anys diagnosticada tres anys abans de tiroiditis autoim-
mune presentava des de feia mesos dolor abdominal i distensié. No tenia un
canvi clar en el ritme deposicional, pero feia deposicions més toves. La mare
va ser diagnosticada de cancer de colon als cinquanta-un anys i se li practica
una colonoscopia que mostra dos polips de 1 i 0.5 cm al colon esquerre. (AP:
adenomes tubulars amb displasia de baix grau). La ileoscOpia va ser normal.
Es practica una analitica general amb hormones tiroidals que van ser normals
i una serologia de MC que va ser negativa. A causa de la clinica persistent i
I'antecedent de la tiroiditis (grup de risc genéticament determinat) es practica
un estudi genétic de MC que mostra positivitat de HLA DQ2.5 (informe del la-
boratori: positivitat pels al-lels HLA-DQA1*0501 + HLA-DQB1*0201). S’indica
la realitzaci6 d’'una biopsia duodenal, i com que es preveia que el diagnostic
de MC no seria facil (pacient adulta amb serologia negativa) es van practicar
biopsies per a l'estudi per subpoblacions limfocitaries TCRyS i CD3-. Resultat
de la biopsia duodenal: 65 limfocits per 100 cel-lules epitelials (Marsh 1; Tipus
1 classificacié d’Ensari). Tincié d'immunohistoquimica per a CD3.
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Figura 5. Vellositat conservada amb infiltracié per limfocits . Tincié immunohistoquimica CD3

’
Y da

Imatge anatomopatologica cedida pel Dr. Antonio Salas. Servei d'Anatomia Patologica.

Figura 6. Patré citométric normal : - TCR yd+ < 8,5%, - CD3- > 10%. Patré celiac complet: -
TCRY®+: 16% (fletxa blava), - CD3-: 5% (fletxa vermella)
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Imatge de citometria cedida per la Dra. Anna Carrasco. Laboratori d'investigacié. Hospital Universitari Mdtua de Terrassa.

Amb la sospita de MC (ja que complia tres dels cinc criteris de Catasi i Fasa-
no: clinica de 'espectre celiac, estudi de predisposicié genética positiu i lesid
intestinal compatible amb preseéncia de limfograma celiac), es va recomanar
una DSG que va produir una millora clara durant el primer mes de l'inici de
la DSG. El control histologic al cap d'un any de l'inici de la DSG va mostrar
22 limfocits per 100 cel.lules epitelials (Marsh 0) i persisténcia de patr6 celiac
complet a I’estudi del limfograma intraepitelial.
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Diagnostic final

Malaltia celiaca. Amb la bona resposta (clinica i histologica) a la DSG compleix
quatre dels cinc criteris de Catassi i Fasano. L'estudi genetic DQ2.5 +, a més
de ser un criteri que dona suport al diagnostic de MC, ha ajudat a decidir la
realitzacié de biopsia duodenal. L'estudi de subpoblacions limfocitaries amb
un patré celiac complet és molt important en pacients seronegatius. En un
futur, és possible que amb un patro citomeétric celiac no sigui necessari esperar
la resposta a la DSG per a tenir la certesa diagnostica al moment basal. De
moment, els criteris actuals obliguen a comprovar-ne la resposta, tant clinica

com histologica, en els pacients seronegatius.

2.2. Tractament de la malaltia celiaca

L'tinic tractament per a la MC és la DSG estricta durant tota la vida, el
que implica eliminar de la dieta tots els aliments que contenen blat,
ordi i segol.

Hem de recomanar DSG als pacients amb atrofia duodenal indepen-
dentment de la intensitat dels simptomes.

Es a dir, la DSG s’ha de recomanar al pacients amb atrofia, encara que els simp-
tomes siguin lleus o no tinguin simptomes (pacients detectats en el context de
cribratge per pertinenca al grup de risc). En canvi, cal acordar amb el pacient
amb enteritis limfocitica i clinica digestiva exclusiva la necessitat de fer o no
una DSG. S’ha de valorar si la DSG millora la qualitat de vida, perque no hi ha
evidencies que en aquesta situaci6 d’enteropatia lleu es produeixin complica-
cions greus de la MC a llarg termini. La pérdua de massa 0Ossia, en canvi, és
una indicaci6 de fer DSG, independentment del grau de lesi6 histologica.

Fer una DSG no és feina facil, ja que el blat és el cereal que més es consumeix
en el nostre entorn i també perque hi ha moltes barreres per al compliment
correcte de la DSG (per exemple, la dificultat de canvi d’habits alimentaris,
la contaminaci6é ambiental quan es menja fora de casa, els factors socioeco-
nomics -la DSG és quatre vegades més cara—, etc.). Eliminar el gluten de la
dieta implica no només no menjar gluten, sind, a més, eliminar les fons de
contaminacié ambiental dels aliments per traces creuades. S'ha de tenir en
compte, per posar uns exemples, I'is d'utensilis de cuina propis com paelles,
cullerots de fusta, la torradora del pa o I’obrador. Es poc probable que una di-
eta amb menys de 10 mg de gluten per dia produeixi alteracions a la majoria
de pacients, pero alguns mostren una gran sensibilitat a petites quantitats. Els
aliments etiquetats «sense gluten» han de tenir < 20 ppm de gluten i es con-
sideren en general segurs. La civada pura es pot ingerir amb seguretat si se'n
pren poca quantitat, perd sovint la civada comercial no és pura i és molt pro-
bable que estigui contaminada per gluten. Per seguir correctament una DSG

cal consumir preferentment aliments naturals, com per exemple carn, ous, llet

Ministeri de Sanitat

i Consum (2018).
Diagndstico precoz de la
enfermedad celiaca.

http://www.msssi.gob.es/pro-
fesionales/prestacionesSa-
nitarias/publicaciones/
DiagnosticoCeliaca.htm
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de vaca, peix, llegums, fruites, verdures, hortalisses i cereals sense gluten, com
el blat de moro o l'arros. L'incompliment de la DSG pot comportar la persis-
téncia dels simptomes a curt termini i complicacions a llarg termini. Encara
que no hi ha proves concloents de la proteccié de la DSG contra totes les com-
plicacions i malalties associades a la MC (les malalties autoimmunitaries sén
probablement malalties associades i no relacionades amb la ingesta de gluten),
algunes dades reforcen la importancia del compliment de la dieta (vegeu-ho
més avall). Idealment, tots els pacients haurien de fer almenys una entrevista
d’orientaci6 inicial amb un/a dietista i disposar d’aquest suport en cas de dub-
te. Es particularment important quan la resposta a la DSG no és bona. La ne-
cessitat d’aquest suport es recull a I'altima versié del protocol per al diagnos-
tic preco¢ de la malaltia celiaca del Ministeri de Sanitat, Assumptes Socials i
Igualtat del govern espanyol, pero és practicament inexistent a la major part
de centres sanitaris de Catalunya i d’Espanya.

Aquesta manca de suport pablic ’han substituit, almenys parcialment, les as-
sociacions de pacients. A la web de la Societat Catalana de Digestologia es
proporciona informacié basica per a pacients celiacs amb un llistat d’aliments

permesos i no permesos disponible en catala i espanyol.

Aquest document pot ser una eina util d’informaci6 rapida inicial per a entre-
gar en el moment del diagnostic. En aquests document hi ha també un llistat
de webs d’interées i entre elles, la de 1’Associaci6 de Celiacs de Catalunya, que

conté molta informacio.

Els pacients ens formulen moltes preguntes que hem de saber respondre. Per
exemple:

e Podré tornar a menjar gluten algun dia? Si el diagnostic de MC és ine-
quivoc, la resposta és que de moment no. A curt termini no es preveu que
hi hagi farmacs o vacunes que substitueixin la DSG. Es dificil competir en
eficacia i seguretat amb la DSG.

¢ Si no segueixo una DSG estricta tinc més risc de tenir un cancer? Els
estudis son controvertits, perd sembla que hi pot haver un augment del
risc d’adenocarcinoma de budell prim, d’esofag, de melanoma i sobre tot
de limfoma. El risc de limfoma, pero, s’ha de contextualitzar. En un any,
tres de cada deu mil persones sanes de la poblacio6 presentaran un limfoma.
El risc de les persones que s’adhereixen a la DSG es manté més o menys
a nivells de la poblaci6é general, mentre que el tindran deu de cada deu
mil pacients amb MC. A més, aquest tumor tendeix a apareixer en paci-
ents d’edat avancada. Aquest risc es pot explicar amb els dos conceptes
segients:

— el risc relatiu: els pacients amb MC tenen un risc relatiu d'entre dues
i tres vegades més alt que el de la poblaci6 general (7/3 = 2,3);

- el risc absolut: un 99,97% de les persones sanes de la poblaci6 no
tindra un limfoma el proxim any i un 99,90% dels pacients amb MC

que no fa dieta no tindra un limfoma en el mateix periode.

Societat Catalana de
Digestologia

En catala:

http://
www.scdigestologia.org/
docs/patologies/cat/
malalatia_celiaca_cat.pdf
En espanyol:

http://
www.scdigestologia.org/
docs/patologies/es/
malalatia_celiaca_es.pdf
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— També és util posar-ho en context (una de cada deu mil persones mo-
rira d’un accident de transit en el proper any).

e Sino segueixo una DSG estricta tinc risc de morir més jove? Es contro-
vertit, pero s’ha demostrat només un increment de la mortalitat en paci-
ents amb simptomes evidents de malabsorci6é greu que no segueixen cor-
rectament una DSG.

¢ Quina és la complicacié6 més important que puc tenir si no faig bé la
dieta? Son les relacionades amb la perdua de la massa ossia (fractures en
la forma més greu). El compliment de la dieta té un efecte beneficiés en
la densitat mineral ossia (DMO).

2.3. Diagnostic diferencial

Es planteja tant en el moment del diagnostic com durant el seguiment (taula
10). Si persisteixen els simptomes o reapareixen durant el seguiment, cal va-
lorar si aquests son per la mateixa MC mal controlada, per comorbiditat o bé

per totes dues.

Taula 10. Diagnostic diferencial de la malaltia celiaca segons les troballes de la biopsia duodenal

Biopsia insuficiéncia pancreatica, colitis microscopica,
duodenal intolerancia a disacarids, malabsorcié d’acids biliars,
normal sobrecreixement bacteria, anemia ferropénica per perdu-
patologia funcional i es,
sensibilitat al gluten no celiaca. malaltia de Crohn
Enteritis infeccié per Helicobacter pylori, hipogammaglobulinémia o
limfocitica lesié per farmacs (p. ex. AINE), agammaglobulinémia,
parasitosi per Giardia Lamblia, amiloidosi,
e hipersensibilitat alimentaria, ¢ limfangiéctasi intestinal,
e deficiéncia d'IgA, * enteritis per radiaci6,
e immunodeficiencia comuna varia-|® hipertiroidisme,
ble, e gastroenteritis infecciosa,
e malaltia de Crohn, e malaltia de Whipple,
e enteropatia associada a la SIDA, * enteritis eosinofilica.

* sobrecreixement bacteria.

Atrofia de ve- | esprue tropical, .

llositats * enteropatia autoimmunitaria, .

¢ limfoma intestinal,

e intolerancia alimentaria (p. ex. into-| e
lerancia o al-lergia a les proteines de
la llet de vaca),

* sobrecreixement bacteria.

parasitosi per Giardia Lamblia,
enteropatia per farmacs (olme-
sartan),

isquémia mesenteérica cronica.

Estudis recents, incloent-hi assaigs clinics controlats amb placebo, han posat
de manifest I'existéncia d'una entitat coneguda amb el nom de sensibilitat al
gluten no celiaca (SGNC). Es caracteritza per simptomes digestius que es des-
encadenen per la ingesta de gluten sense lesi6 histologica en el duode, ni pre-
disposicié genética celiaca. Existeixen problemes importants en la definici6
d'aquests pacients perqué molts autors accepten sota aquesta definici6 paci-
ents amb geneética de malaltia celiaca positiva (un 40% d'aquests pacients sén
HLA-DQ2+) i infiltraci6 limfocitaria del duodeé. Per tant, la superposicié de pa-
cients amb SGNC i pacients amb MC de tipus Marsh 1 és evident i el diagnos-
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tic diferencial molt dificil. Es possible que, en el futur, métodes de diagnostic
complementaris, com els anteriorment esmentats, ajudin en el diagnostic di-
ferencial.

Cas clinic 3

Dona de cinquanta-cinc anys diagnosticada als trenta-cinc de MC (atrofia total
de vellositats) a partir del diagnostic de MC de la filla. Tenia dispépsia i asténia
des de feia anys i la resposta clinica i serologica a la DSG va ser molt bona. Ha-
via fet controls clinics i serologics cada cos anys, que s’havien mantingut nor-
mals i densitometries Ossies cada tres o quatre anys que mostraven una DMO
normal. Va acudir al control habitual referint clinica de diarrea cronica aquosa
sense productes patologics des de feia tres mesos. La prova de sang oculta a la
femta del cribratge poblacional de cancer de cOlon havia estat negativa un mes
després de l'inici de la diarrea. Referia que havia canviat de feina i que menja-
va fora de casa i es va sospitar la possibilitat de transgressions involuntaries.
Es van fer determinacions de peptids immunogenics del gluten a la femta en
tres mostres de tres dies diferents que van resultar negatives. La pacient havia
buscat informaci6 a internet i estava preocupada per la possibilitat de MC re-
fractaria. Es va realitzar una biopsia duodenal amb estudi de subpoblacions
limfocitaries amb normalitat de la mucosa. L'estudi de subpoblacions limfoci-

taries va mostrar un patré celiac complet i absencia de limfocits aberrants.

La valoraci6 de subpoblacions limfocitaries relacionades amb la MC refracta-
ria de tipus II va ser normal (CD3sup-/CD3int+). El tant per cent de cel-lules
aberrants va ser de 1.1% (valor normal < 20%). L'expressié d’antigens de su-
perficie CD7 and CD45 va ser normal. L'estudi de parasits va ser negatiu i en
base a I'edat, el sexe i les caracteristiques de la diarrea es va sospitar una coli-
tis microscopica que es va confirmar (comorbiditat). L'estudi AP va mostrar
un increment dels limfocits intraepitelials del colon (30 x 100) amb lesi6 de
'epiteli i una banda col-lagena de >15 pym.
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Figura 7. Mucosa duodenal normal: Marsh 0.

Imatge anatomopatologica cedida pel Dr. Antonio Salas. Servei d'Anatomia Patologica.

Figura 8. Mucosa duodenal normal: Marsh 0
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Imatge de citometria cedida per la Dra. Anna Carrasco. Laboratori d'investigacié. Hospital Universitari Mdtua de Terrassa.

Diagnostic final

Colitis col-lagena en pacient diagnosticada préviament de MC. L'estudi de sub-
poblacions limfocitaries no hauria estat necessari amb una biopsia duodenal
normal, ja que per al diagnostic de MC refractaria és obligatori que hi hagi
atrofia duodenal. El patr6 celiac de les subpoblacions limfocitaries persisteix
malgrat la DSG i la bona resposta histologica.
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Figura 9. Algoritme 1: Seguiment de la resposta a la DSG

Pacient amb malaltia celiaca
Valoracié de la resposta a la DSG

I

BONA

Si Negativitzacié d’anticossos No
Millora clinica
y A 4
SEGUIMENT si No
PERIODIC Adheréncia a la DSG?
v A 4
« Confirmacié per dietista REVISIO
« Péptids de la gliadina deamidada DE LA DSG
en femta o orina negatius
Biopsia
N
duodenal °
normal
A4
DESCARTAR ENTERITIS ATROFIA
COMORBIDITAT LIMFOCITICA * DUODENAL **
(Taula 9)

DESCARTAR REVISAR LA DSG.
COMORBIDITAT DESCARTAR
(Taula 9) COMORBIDITAT

| MC REFRACTARIA

e S e o i e e 1 DS o W Cemespact: ™ s nreqent que
La MC refractaria és molt infreqiient i afecta menys d’'un 1% de pacients amb
MC. Hi ha dos tipus de MC refractaria: la tipus 1 i la tipus 2. La tipus 2 és
encara menys freqlient i es caracteritza per l’existencia de clones de limfocits
aberrants detectades per estudi citomeétric o immunohistoquimic de les sub-
poblacions limfocitaries del duodé. El pronostic de la MC refractaria tipus 1
és bo i respon generalment al tractament immunosupressor, per exemple aza-
tioprina a dosi de 2-2.5 mg/Kg/dia. El de la MC refractaria tipus 2 és dolent i
sovint evoluciona cap a limfoma primariament intestinal de tipus T (EATL).
Aquests pacients s’haurien de tractar en centres de referéncia que disposin de
trasplantament autoleg hematopoétic, o almenys tenir-los com a consultors,
perque és una malaltia greu i molt rara. El EATL no es desenvolupa exclusiva-
ment en pacients amb MC previa, siné que s’ha descrit relacionat amb altres
malalties intestinals amb activaci6 del sistema immune com l'enteropatia au-
toimmune. Altres causes de no resposta a la DSG sén la jejunoileitis ulcerativa,

molt relacionada amb I'EATL i 'esprue col-lagena.

Taula 11. Diferéncies entre malaltia celiaca refractaria tipus 1, 2 i limfoma T primariament intes-
tinal

Biopsia Immunotincions Altres métodes diagnostics
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immunotincié .
CD3,
e fenotip normal. |e

MC refracta- | atrofia .

ria tipus 1

subpoblacions limfocitaries per ci-
tometria de flux: fenotip normal,
serologia MC negativa.

MC refracta- | atrofia immunotincié: feno- | ¢ estudis de clonalitat (PCR),
ria tipus 2 tip aberrant e subpoblacions limfocitaries per ci-
tometria de flux,
e immunofenotip aberrant CD3e
+CD8- i monoclonalitat,
e serologia MC negativa.
EATL atrofia + immunotincié: feno- | e  estudis de clonalitat (PCR),
infiltrat limfoide | tip aberrant e subpoblacions limfocitaries per ci-
atipic tometria de flux:

e immunofenotip aberrant CD3e
+CD8- i monoclonalitat,

e serologia MC -,

e técniques radiologiques i endos-
copiques.

2.4. Seguiment dels pacients diagnosticats

El control dels simptomes i de les alteracions nutricionals, el suport al com-
pliment de la DSG i la detecci6é de complicacions i de malalties associades son
els objectius del seguiment dels pacients celiacs després del diagnostic (algo-
ritme 1). La resposta clinica i serologica ha de ser clara entre sis i dotze mesos
després de l'inici de la DSG. Cal tenir present que la serologia pot ser negati-
va en pacients simptomatics exposats a contaminacions accidentals i també
en aquells que, tot i estar asimptomatics, presenten persistencia d’atrofia de
vellositats en les biopsies de seguiment. La valoraci6 de ’adheréncia es pot
fer mitjancant una entrevista realitzada pel nutricionista o amb qiiestionaris
estructurats, breus i de facil aplicacié. Un metode més objectiu de seguiment
(que obvia les transgressions inadvertides) és la deteccio de péptids de gliadina
deamidada a la orina (detecta transgressions de quaranta-vuit hores previes) o
a la femta (transgressions de cinc dies abans). Els dos metodes analitics estan
comercialitzats a Espanya des de fa dos anys, estan disponibles a les farmacies
de carrer i s’estan introduint als centres de salut publics. La realitzacio de bi-
opsia intestinal durant el seguiment és un tema molt controvertit, que es re-
soldra els proxims anys. Es recomanable un control histologic en els pacients
adults al cap de dos anys de I'inici de la DSG per comprovar la curacié mucosa.

Tampoc esta establerta la periodicitat de controls en els pacients amb bona
resposta a la DSG, pero un control analitic, incloent-hi serologia cada dos o
tres anys, és una mesura raonable. Els controls de densitometria Ossia depen-
dran de la valoraci6 inicial al moment del diagnostic. Una alteraci6 basal de
la DMO obliga a suplementar amb calci i vitamina D (1200 mg de cal¢ + 800
UI de vitamina D/dia). Es recomana valoracié conjunta amb reumatologia si,
després d’assegurar el correcte compliment de la DSG, i i suplementar amb
calci i vitamina D, no s’aconsegueix revertir la perdua de massa Ossia.
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3. Exemples d'altres malalties malabsortives

3.1. Amiloidosi

L’amiloidosi es produeix com a conseqiiéncia del diposit de substancia amiloi-
de a diferents estructures de l'intesti: la capa muscular, la lamina propia i sub-
mucosa, la paret dels vasos de la mucosa i submucosa i els nervis intestinals.
L’amiloidosi pot ser primaria (AL), secundaria (AA) i familiar (AF) i sovint es
manifesta amb clinica de malabsorcié. La malabsorci6 és multifactorial: transit
rapid produit per la neuropatia autonomica, miopatia intestinal, efecte barrera
de la substancia amiloide i sobrecreixement bacteria.

Les tecniques d'imatge per a valoracié de l'intesti prim (enteroRM o ente-
roTC) mostren dilatacié de nanses, engruiximent de plecs i lesions nodulars.
A l'endoscopia s'aprecia un aspecte granular fi, ulceracions i friabilitat de la
mucosa. La demostracié histologica de la substancia amiloide es pot aconse-
guir mitjancant una biopsia endoscopica o un aspirat de greix subcutani, amb

tincié de roig Congo.

La malaltia de Crohn és la quarta causa d’amiloidosi secundaria, després de
I'artropatia inflamatoria, les infeccions croniques i les sindromes de febre peri-
odica. S’estima que un 0,5% de pacients amb malaltia de Crohn tindran ami-
loidosi secundaria, per0 probablement aquesta xifra esta infravalorada. Cal
pensar-hi en pacients amb malaltia extensa, greu, amb patr6 perforant i que
tenen alteraci6 de la funci6 renal a banda d’'un quadre malabsortiu greu. El
tractament intensiu de la malaltia de base, amb immunosupressors i biologics
isi és necessari amb farmacs disruptors de 'amiloide, es pot frenar o revertir
I'efecte amiloidogénic. La monitoritzacié de la resposta es fara mitjancant el
control de la proteintria i de la proteina amiloide A serica.

Cas clinic 4

Dona de vuitanta-tres anys diagnosticada I’any 1989 d’artritis reumatoide (AR)
il’any 1990 de malaltia de Crohn (afectaci6 extensa del colon, I'ili i probable-
ment del jeja, amb fistules enteroenteriques). (Classificacié6 de Montreal: A3,
L3+L4, B3+p). Tractada inicialment amb metotrexat (MTX) oral a dosis baixes
per I’AR. Ingressa I’any 2002 per brot d’activitat de la malaltia de Crohn amb
malestar general, febre i desnutrici6. Se li administra corticoterapia sistémi-
ca i nutrici6 enteral total (NET) per sonda nasogastrica. Per falta de resposta
se li administra infliximab en pauta d’inducci6 seguit de MTX 15 mg/setma-

na s.c. de manteniment amb bona resposta. L'any 2009, mig any després de
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I’abandonament del tractament amb MTX i dels controls, reingressa per dolor
abdominal, pérdua de pes, malnutrici6 i tumefacci6 a l’extremitat inferior es-
querra (TVP de vena poplitia).

Exploracio fisica: Abdomen distes, difusament dolorés, amb sorolls escassos.
IMC: 18.

Analitica: Hb 10.5 g/dl; VCM 89 fL, ferritina 270 ng/mL, saturaci6 de la trans-
ferrina 7%, acid folic 2.3ng/mL (N:4-27), vitamina By, 162 pg/mL (N: 197-773),
magnesi 0.8 mg/dL (N: 1.6-2.4), cal¢ corregit 8.2 mg/dL (8.8- 10.2), albamina
28.6 g/dL (N:35-42), creatinina 0.5 mg/dL (0.5-1.0), PCR 12 mg/L (0-5).

La TAC i I'enteroRMN van mostrar engruiximent i dilataci6 de nanses ileals i
de jejua. Es pauta heparina, NET, suplementaci6é de vitamines i minerals i trac-
tament combinat amb infliximab (inducci6 seguit de retractaments bimensu-
als) i MTX 15 mg s.c.

Figura 10. TAC abdominal. Dilatacié de nanses del budell prim, amb zones d’estenosi curtes i

engruiximent de la paret amb disminucio6 de la llum. Fl’stuf; entre dues nanses de jeju

Imatge cedida per la Dra. Marta Paraira. Servei de Radiologia. Hospital Universitari Mdtua de Terrassa.
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Figura 11. EnteroRMN. Dilatacié de nanses del budell prim, amb zones d’estenosi curtes i
engruiximent de la paret amb disminucié de la llum. Fistula entre dues nanses de jeju (fletxa
blava)

Imatge cedida per la Dra. Marta Paraira. Servei de Radiologia. Hospital Universitari Mitua de Terrassa.

Sis mesos més tard s’intervingué per crisis suboclusives (resecci6 de 80 cm d'ili
amb preservaci6 de valvula ileocecal). L’AP mostra segment de budell prim
amb extenses arees de fibrosi amb extensi6é cap a muscular i serosa i ulceraci6é
i fistulitzaci6 entre nanses. Els vasos de la submucosa mostraven paret engrui-
xida per diposit de material amiloide. Immunohistoquimica: component P de
I'amiloide i amiloide AA.

Figura 12. Diposit d’amiloide AA als vasos de la submucosa (fletxa blava)

Immunohistoquimica.
Component P

Roig Congo
Imatgee cedides per la Dra. Carme Ferrer. Servei d’Anatomia Patologica. Hospital Universitari Mdtua de Terrassa.

Des de 'any 2009 fins a l'actualitat s’"ha mantingut tractament combinat (In-
fliximab / MTX) i NE suplementaria amb férmula amb baix contingut lipidic
i suplementada amb MCT (Elemental 028®) (+ folic, vitamina B;, parenteral i
suplements puntuals de cal¢ i magnesi v.0.). Se 1i ha administrat també tandes
cicliques de metronidazol 250 mg tres cops al dia alternant amb rifaximina
400 mg tres cops al dia per al tractament del sobrecreixement bacteria (una
setmana al mes). S’ha mantingut amb bon estat general (de tres a quatre de-

posicions per dia), estat nutricional correcte i no ha precisat nous ingressos
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hospitalaris. La funci6 renal és normal i la proteinudria negativa. A causa de
I'edat de la pacient i que I’evoluci6 ha estat bona, no s’han repetit noves tec-
niques d’'imatge.

Diagnostic final

Amiloidosi secundaria (AA) complicant AR i malaltia de Crohn extensa greu de
llarga evolucio. Probable sobrecreixement bacteria associat. Malnutricié mixta
energeticoproteica (afectacié de greix, muscul i proteina visceral) i de vitami-
nes i minerals a causa de malabsorci6 i perdues intestinals de nutrients. Bona
resposta amb mesures de suport nutricional, antibiotics ciclics i tractament

immunosupressor.
3.2. Malaltia de Whipple

Es una malaltia sistémica poc freqiient, d'etiologia bacteriana i patogénia fosca
que sol apareixer en homes entre els quaranta i els seixanta anys. En la forma
classica, hi ha afectacio intestinal i clinica digestiva amb perdua de pes, diarrea
(esteatorrea i perdua de proteines) i dolor abdominal. S6n freqiients també les
manifestacions extradigestives com la febre, artralgies/ artritis (migratoria de
grans i petites articulacions) o simptomes neurologics. Els simptomes reuma-
tologics apareixen més precogment que les altres manifestacions i tenen un
patro caracteristic. Els reumatolegs sovint fan tractament antibiotic de manera
empirica, i fa que els quadres digestiu i neurologic siguin actualment encara
més excepcionals. També hi pot haver hepatoesplenomegalia i ocasionalment
hepatitis i un 20-30% dels pacients poden tenir hemorragia digestiva oculta.
Es un exemple de malabsorcié postluminal, ja que I’obstruccié dels limfatics
per l'afeccié ganglionar mesenterica dificulta 1’absorcié de greix. La febre no
sempre €s present pero pot ser I'inic simptoma durant un cert temps, és per
aix0 que la malaltia de Whipple s’ha de considerar en el diagnostic diferencial
de la febre d'origen desconegut. Pel que fa al cor, afecta les valvules mitral i
aortica, el miocardi i el pericardi i I'endocarditis amb hemocultius negatius. La
tipica triada d'afeccié neurologica la componen la demeéncia, I’oftalmoplégia
i les mioclonies. El bacteri causal és el Tropheryma whippelii. E1 mecanisme fi-
siopatologic de la infeccié no és conegut i s'ha suggerit 1'existéncia d'un tras-
torn del sistema immunologic que predisposa a la malaltia. S'ha observat una
elevada freqiiencia de HLA-B27 entre els individus afectats, i un deficit de pro-
ducci6é d'IL-12 i IFNy per les cel-lules mononuclears periféeriques amb funci6
alterada dels macrofags.

La biopsia de duode distal demostra un caracteristic infiltrat difas de la lami-
na propia per macrofags escumosos amb tincié PAS positiu, que s'observen a
la majoria dels teixits afectats. Aquestes inclusions no sén especifiques de la
malaltia; per exemple, poden observar-se en pacients infectats pel complex
Mycobacterium avium. La seqiiéncia genomica del bacteri es detecta mitjancant

técniques de PCR. L'estratégia diagnostica actual ha d’incloure la valoraci6 de



© FUOC » PID_00262545 35

Malaltia celiaca i altres trastorns de malabsorcié

la tinci6 de PAS i els resultats de la PCR conjuntament, a la mucosa intestinal,
com en altres teixits. Aixo és important perque hi ha pacients amb lesions PAS
positiu caracteristiques amb PCR negativa i a l'inrevés.

Figura 13. Infiltracié per macrofags escumosos PAS + (fletxa blava)
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Tincié H&E Tinci6 de PAS Microscopia electronica

Imatges cedides per la Dra. Carme Ferrer. Servei d’Anatomia Patologica. Hospital Universitari Mdtua de Terrassa.

El tractament antibiotic proporciona una millora molt rapida. S'han proposat
diferents pautes com ara penicil-lina G, 1,2 milions/dia i estreptomicina 1 g/
dia, entre deu i catorze dies per via parenteral; o meropenem o ceftriaxona
i.v. durant catorze dies seguit de cotrimoxazol p.o. durant dotze mesos. Pero
també amb aquesta pauta perllongada s'han descrit fracassos de tractament
i aparici6 de recurréncies. Les formes recurrents, sobretot les neurologiques,

tenen un mal pronostic.

3.3. Sobrecreixement bacteria

En condicions normals, a la llum de l'intesti prim proximal hi ha menys de 10°
bacteris/ml procedents majoritariament de la flora orofaringia deglutida. Hi
ha tres mecanismes que impedeixen una excessiva proliferacié bacteriana: 1)
secreci6 d'acid gastric; 2) peristaltisme intestinal, que arrossega distalment els
bacteris i 3) secreci6 intraluminal d'immunoglobulines. L’alteraci6 d'aquests
mecanismes produeix una proliferaci6 bacteriana a l'intesti prim, que és subs-
tituida per una flora semblant a la del colon on predominen els bacteroides i
els lactobacils anaerobis. El sobrecreixement bacteria es produeix com a con-
seqliéncia d’estasi del contingut intestinal en una varietat de malalties amb al-
teracions de la motilitat o estructurals (pseudoobstruccié intestinal, diverticuls
de budell prim, estenosi per malalties diverses, enteropatia diabetica, etc.). L'as
de farmacs hiposecretors el poden agreujar. Produeix malabsorcio per diversos
i complexos mecanismes. La flora colica ocasiona un increment d'enzims com
colilamidases i proteases i com a conseqiiéncia d’aixo es produeix:

1) malabsorci6é de greixos. Les colilamidases desconjuguen les sals biliars
que s6n més facilment absorbides per difusi6 passiva al jeji proximal, di-
ficultant la generaci6 de micel-les;

2) malabsorcié d’hidrats de carboni. L'increment de les proteases redueix

enzims de la superficie vellositaria, com les disacaridases;
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3) malabsorcié de macro i micronutrients i perdua de proteines i de sang.
L'acci6 directa de les toxines bacterianes i l'acci6 citotoxica dels acids bi-
liars no conjugats poden produir lesi6 directa sobre la mucosa intestinal
(escurcament de les vellositats, hiperplasia de criptes i inflamaci6 a la la-
mina propia);

4) malabsorcié de vitamina B;, conseqiiéncia del seu consum, tant de la

forma lliure com la unida a factor intrinsec.

Les manifestacions cliniques son molt variables i depenen en part de la malal-
tia de base. Amb independéncia de la causa, les conseqiiencies cliniques en
casos greus son similars: diarrea i esteatorrea, dolor abdominal, distensio, ane-
mia, perdua de pes i desnutricio. L'anemia és megaloblastica o mixta, a causa
de la manca de vitamina By, i ferro. El déficit d'acid folic és excepcional, ja que
els folats sintetitzats pels germens intestinals poden ser absorbits per 1'hoste.

Els antecedents medics i quirdrgics son molt importants per a sospitar el di-
agnostic i sempre que sigui possible s'ha de fer la correcci6 de la malaltia cau-
sal. Les tecniques d'imatge anteriorment esmentades poden revelar l'existéncia
d'una alteraci6 estructural. No disposem d'un bon métode de diagnostic. El
recompte de bacteries al fluid jejunal, que es considera el patr6 or, no s’utilitza

mai si no és en el context d’estudis d’investigacio. Les proves de 1'alé de C'*/

C" D-Xylosa o glucosa poden confirmar el diagnostic. Hi ha més experiéncia
en I'as de la prova de l'alé de glucosa pero s’ha de tenir en compte que la pre-
cisi6 diagnostica no és gaire bona (sensibilitat 62%; especificitat 78%).

A falta de proves diagnostiques millors, s’ha proposat la utilitzacié d’una
prova terapeutica amb antibiotics per al diagnostic (opinié d’experts amb
baix nivell d’evideéncia). Es proporcionen algunes de les pautes recomanades:
amoxicil-lina-clavulanic 875-125 mg/8 h o metronidazol 250 mg/8 h o rifaxi-
mina 400 mg/8 h durant set o deu dies. Si es produeix una resposta tindrem
una alta probabilitat de SCB. Classicament, 1’efecte de I'antibiotic és transitori
i haurem de fer tandes cicliques un cop al mes o cada quinze dies utilitzant
cada vegada un antibiotic diferent dels esmentats per a mantenir la resposta

al tractament.
3.4. Parasitosi intestinal

Excepte pel que fa a Giardia lamblia i Blastocystis hominis, que son de llarg les
més freqiients, la major part de parasitosi que es detecten al nostre medi i que
poden produir malabsorci6 afecten pacients que tornen d’arees endémiques
o que tenen estats d'immunosupressié (VIH, pacients trasplantats, etc.). En
aquests ultims, especies de Cryptosporidium, Isospora belli o Cyclospora cayeta-
nensis poden ser causa de diarrea cronica. Perd també s’han descrit brots epide-
mics per transmissié alimentaria en paisos desenvolupats (per exemple, brots
epidémics produits per Cryptosporidium en nens de guarderies).
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3.4.1. Parasitosi per Giardia lamblia

Es la parasitosi més freqiient al nostre medi i pot produir malabsorci6 proba-
blement per adheréncia del trofozoit del parasit a la superficie de l’enterocit. La
troballes anatomopatologiques son variables (des de mucosa duodenal normal
fins a atrofia de vellositats). L'espectre de manifestacions cliniques és exacta-
ment igual que el de molts altres trastorns malabsortius (des de simptomes
minims inespecifics —distensi6, malestar o flatuléncia- fins a diarrea greu). Es
diagnostica mitjancant detecci6 del parasit a la femta amb visi6 directa de tro-
fozoits o quists (sensibilitat 50%). Es pot millorar la rendibilitat amb la deter-
minaci6 a l'aspirat duodenal, pero aix0 no es fa quasi mai o amb l'observaci6
meticulosa de la bidopsia duodenal que mostra el parasit adherit a I’enterocit.

Figura 14. Tincié H&E. Giardia lamblia adherida a I'epiteli (fletxa blava)

Imatges cedides per la Dra. Carme Ferrer. Servei d’Anatomia Patologica. Hospital Universitari Mdtua de Terrassa.

Hi ha una varietat de proves diagnostiques que milloren el rendiment basa-
des en técniques ELISA o en microscopia d’immufluorescéncia o proves de
PCR multiple, perd no estan disponibles de forma generalitzada. El tractament
d’elecci6 és el metronidazol 250 mg/dia durant cinc dies (80-90% d’eficacia).
Es pot tornar a repetir la mateixa pauta després d’'una setmana de descans per
tal d’acabar d’eradicar les formes quistiques residuals. Altres pautes en pacients
resistents inclouen: nitazoxanida 500 mg, 2 cops al dia /3 dies; tinidazol (2
g p.o. en dosi tnica); quinacrina (2 mg/kg 3 cops al dia/ 5 dies; maxim 300
mg/dia), furazolidona (100 mg v.o. dia/7-10 dies); paromomicina (25-35 mg/
kg/dia en 3 dosis/7 dies). La pauta amb paromomicina s’ha considerat parti-
cularment adequada durant I’embaras. En pacients amb parasitosi recurrent
per G. lamblia cal descartar una deficiéncia d’IgA o una immunodeficiéncia

comuna variable.

3.4.2. Parasitosi per Blastocystis hominis

Blastocystis hominis és un protozou que s’ailla amb molta freqiiéncia a la fem-
ta de pacients amb clinica digestiva i segueix essent controvertit si és un pa-
togen o un comensal. Abans de considerar que el blastocystis és el responsa-
ble dels simptomes d'un pacient hem d’excloure altres causes de diarrea més
greus. La presencia de blastocystis a la femta no ens ha de distreure de pensar
en altres possibilitats diagnostiques. Un estudi retrospectiu recent realitzat al
nostre medi va demostrar que la clinica digestiva més freqiient i predominant
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atribuida a blastocystis és la diarrea aquosa sense sang (90%). El 10% restant
presentaven dispepsia i distensi6. El metronidazol aconsegui erradicar el pa-
rasit en el 50% dels casos i afegint cotrimoxazol o paromomicina en els casos
refractaris es van curar fins al 75%. Es, per tant, un parasit dificil d’erradicar.
A més, la infecci6 tendeix a desapareixer espontaniament. Una altra opci6 te-
rapeutica és l'iodoquinol 650 mg v.o. tres cops al dia durant vint dies.
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Abreviatures

Ac antiTGt anticossos antitransglutaminasa tissular
Ac PGD anticossos antipeptids de la gliadina deamidada
AR artritis reumatoide

CPRE colangiopancreaticografia retrograda endoscopica
DMO densitat mineral Ossia

DSG dieta sense gluten

EATL limfoma primariament intestinal de tipus T
EnteroRM enteroressonancia

IFI immunofluorescéncia

MC malaltia celiaca

MII malaltia inflamatoria intestinal

MTX metotrexat

NET nutrici6 enteral total

SeHCAT 75Se-homotaurocolat

SGNC sensibilitat al gluten no celiaca

TAC tomografia axial computada

USE ultrasonografia endoscopica
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