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Pasaremos revista, mencionando someramente las diversas
teorias etiopatogénicas, que han expresado diversos autores
para dilucidar el obscuro cuadro de la enfermedad celiaca que
nos ocupa.

Gee y Gibbons la atribuyen a una insuficiencia de las glan-
dulas escalonadas a lo largo del tractus intestinal, a la que no
seria ajeno el sistema nervioso; es pues una teoria neuro-
secretora.

Bramwell denomina el sindrome infatilismo pancreatico, a
lo que Miller le replica que no hay tal insuficiencia pancreatica,
pues en las autopsias se ha demostrado la integridad del pan-
creas, en las lheces se constatan signos evidentes de actividad
proteolitica y no se encuentra una verdadera esteatorrea.

Herter la llama enteritis cronica y atribuye el cuadro a la
persistencia en el tubo digestivo de los entermos de la flor:
intestinal del lactante que, por produccion de gases volatiles,
produciria entonces una enterotoxemia. |

Heubner la considera insuficiencia intestinal erdénica, asen-
tada en un complejo determinativo constituido por: por una
parte, una evidente tara neuropatica del nino en actividad,
sumada a una insuficiencia congénita del intestino y gliandulas
anexas y desencadenadas tal vez por un trastorno sobrevenido
a consecuencia de una dieta privativa de determinado alimento
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(grasas, hidratos de carbono), que traeria aparejado una debi-
lidad general que repercutiria en el estado general y mas espe-
dalmente en el intestino ya Iibil congénito, lo que haria eclo-
stonar el sindrome celiaco.

Para otros autores, la enfermedad celiaca seria un trastorno
metabolico de las grasas, como la diabetes es un trastorno en
el metabolismo de los gliacidos. Pero en este cuadro celiaco no
hay trastorno alguno de la digestion de las grasas; por otra
parte las ingestiones experimentales de grasas hechas a celia-
cos en periodos de calma de su enfermedad y las hechas con
ninos testigos normales, no acusan variaciones fundamentales
en su absorcion y finalmente la grasa fecal proviene en gran
parte de la sangre.

Monerieft y Payne encuentran en sus enfermos hiperlipemia,
lo que unido a la circunstancia de que las grasas se digieren y
absorben bien, haria que el organismo se encontrara con gran
cantidad de grasa circulante que no es capaz de metabolizar;
pero esta hiperlipemia no es constante y algunos autores no
s6lo no la han comprobado sino han hallado hipolipemia.

Luego Rivadeau-Dumas y otros autores esbozan la seductora
teoria de la avitaminosis como determinante de la enfermedad,
pues dan mucha importancia a la vitamina B en las hipotrofias
intestinales, pero no llegan a poder discriminar sila avitami-
nosis es la causa o la consecuencia de la celiaquia o acaso la
resultante de la mala asimilacion de las sustancias que en el
organisino tienen por mision vehiculizar las citadas vitaminas.

Luego hacen entrar en juego a las endocrinopatias en la etio-
patogenia de la afeceeion que nos ocupasasi mientras para Schick
y Wagner se trataria de una atrofia pluriglandular, para Mac-
Lean y Sullivan una insuficiencia surrenal; para Fresse Jahr
seria una alteracion neurovegetativa ligada a las endocrinas y
entre nosotros para Segers seria un hipopituitarismo ya que su
cuadro semiologico tiene muchos puntos de contacto con el
hipopituitarismo constitucional,

Para los autores italianos Debenedetti y De Murtasseria
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ocasionaria el sindrome una causa constitucional anatémica,
podria decirse, el alargamiento con ensanche del sigma sumado
a una infeccion del mismo ; se les ha replicado que hay muchos
ninos con colon grande e infectado que no se hacen celiacos.

Para Ryle la enfermedad seria ocasionada por una obstruc-
cion de los canaliculos quiliferos, lo que la asemejaria en este
punto al sprue de acuerdo a las investigaciones de Jones en esta
ultima enfermedad.

Samuel Gee, que fué quien primero describiera esta enferme-
dad en 1888, considero su cuadro clinico semejante al sprue o dia-
rrea de los tropicos; en efecto, al enumerar los sintomas mas des-
tacados de él, vemos que son los siguientes: estomatis aftosa,
anemia grave, diarrea grasosa, meteorismo abdominal e intenso
adelgazamiento; y los fundamentales de la enfermedad celiaca
lo serian : trastornos intestinales, facil fatiga fisica y mental,
anemia moderada, distension abdominal, buena capacidad men-
tal y detencion del desarrollo corporal. Invitaria a desconectar
estos dos cuadros la ausencia de celiacos en regiones donde
es endémico el sprue y ofros detalles que también podrian ser
variantes de formas clinicas.

Muchos autores se han dedicado con ahinco a aclarar la etio-
logia del sprue.

Los primeros investigadores no senalaron etiologia especifica
alguna y #tribuyeron su causa a factores climatologicos, excesos
alimenticios.

Kollbrugge fué el primero que senalo la presencia de leva-
duras en las heces de estos enfermos y les atribuyo rol patogeno.
Le Dantec lo aprueba y luego descubre un strongiloides sterco-
ralis y le prescribe a sus enfermos santonina. Castellani luego
piensa que fuera debida a protozoarios y prescribe emetina. Ro-
gers piensa en la presencia de un estreptococo y los trata con
autovacuna. Todos los tratamientos fracasan y queda en pie la
tesis sustentada por Kollbrugge. En el afio 1913 Barhr en
Ceylan y Asdford en Puerto Rico estudian estas levaduras y

el primero demuestra un atio después que el sprue era una mo-
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niliosis intestinal y descubre la invasion de la submucosa intes-
tinal y de la lengua por la hifas de una Monilia albicans.

LEsta conclusion es intensamente debatida en la seecién me-
dicina tropical de la Asociacion Médica Britinica, sostenién-
dose que este hongo estaba muy esparcido en Inglaterra y
producia solamente el muguet de los nifios y no realizaba cua-
dros celiacos.

Asdford por su parte aisla y admite la influencia patégena
de una Monilia psilosis que estudia en cultivos azucarados y en
st accion sobre animales. En ellos la absorcion provoca la dia-
rrea y estomatitis graves; en los monos reproduce el cuadro con
adelgazamiento intenso y expulsion de monilias en las heces.
Wald Smith estudia las conclusiones de estos dos autores y
concluye exponiendo que para él, solo la Monilia psilosis pro-
duce por inoculacion una moniliosis que dura varias semanas
y comprobada en la autopsia (aftas linguales, ileon distendido y
adelgazado, inflamacion cronica ileocecal y coldnica).

Y finalmente reproduce con mas rapidez y gravedad este
cuadro en animales sometidos a regimenes pobres en vitaminas,
y concluye admitiendo el rol patogeno de este hongo favorecido
por el estado de avitaminosis.

Veamos nuestro caso :

E. B. Edad : 19 anos. Argentina, soltera. .

Ingresa a la sala 1 del Hospital Policlinico el 6 de noviembre de
1933.

Diagndéstico : Enfermedad celiaca.

Antecedentes hereditarios : El padre fallece a los 53 anos de edad,
después de haber padecido durante 5 anos (}) del estomago, termi-
nando en caquexia ; antes de padecer esta enfermedad, habia sido
siempre sano. LLa madre vive, tiene 49 anos de edad y es sana. Han
sido 10 hermanos, de los que viven 9. Una hermana fallecida a los
18 meses de edad, era raquitica. La madre tuvo dos abortos espon-
taneos después de haber tenido los 10 hijos. Las hermanas mujeres
de la enterma son bien desarrolladas y salvo una que menstrué a los
17 anos, las demas menstruaron entre los 12 y 14 afos.

Antecedentes personales y enfermedad actual : Nacida a término,
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lactancia materna y mixta hasta los 14 anos. Camina y habla al ano.
Hasta los 3 anos de edad fué normal, bien desarrollada y mental-
mente adelantada. Desde los 3 anos de edad se presentaron, con
motivo de la ingestion de cnalquier alimento algo pesado (carne, hue-
vos, ete.), diarreas copiosisimas acompanadas de temperataras ele-
vadas, sobre cuyas curvas no sabe dar mayores datos ; nunca hubo
sangre en las deposiciones ; en estos episodios €l vientre se presenta-
ba globuloso. Como esta sintomatologia se repitiera con suma fre-
cuencia, el desarrollo de la enferma se¢ vio interrumpido y recién
a los 7 anos, a raiz de la detencion de esta sintomatologia, reinicia
su desarrvollo la enferma, transcurriendo 3 anos durante los cuales la
enferma se ve libre de molestias. A los 10 anos de edad se presenta
nuevamente la misma sintomatologia, a la que se agregan erupciones
urticariformes de instauracion y desaparicion brusca; pasado cada uno
de los episodios, la enferma queda sumamente abatida y consti-
pada. Ultimamente la sintomatologia recrudece y los episodios, se
acercan, la enferma se asteniza y experimenta dolores articulares.

Hasta la fecha la enferma no ha menstruado.

Enfermedad actual : Enferma en avanzado estado de denutricion.

Peso : 29 kilos. Estatura @ 1,46.

Piel : morena, seca, sin cicatrices. En la cara se nota una discro-
mia del tipo cloasma. ,

Esqueleto : bien conformado, de huesos griciles, lisos.

Masas musculares : de muy escaso desarrollo.

Cabeza : cabello seco, quebradizo. Buena conformacion del crineo,

Jara : facies inexpresiva.

Nariz : bien conformada, con sus tosas nasales libres.

Boca : dentadura en mal estado de conservacion : lengua saburral.

Cuello sin anomalias.

Aparvato respiratorio : el examen no arroja dato algnuno de interés.

Aparato circulatorio : latido supraesternal; el choque de la punta
se palpa en el cuarto espacio intercostal izquierdo por dentro de la
linea medioclavicular.

La percusion no demuestra agrandamiento del drea cardiaca.

La auscultacion permite comprobar un soplo sistélico en el segundo
espacio intercostal izquierdo mds acentuado en decubito dorsal, que
no desaparece del todo, aunque se atenta al sentarse la enferma y no
se acentia con el ejercicio. '

Pulso regular, ritmico, frecuencia : 75 por minuto.

La falta de oscilaciones en los cuatro miembros impide determinar
al Pachon la cifra de presion arterial.
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Abdomen : ¢l examen es negativo en lo que respecta a datos anor-
males.

Sistema nervioso : reflectividad tendinosa exagerada ; no hay refle-
Jos patolégicos.

Sensibilidad normal.

Signos de Chvosteck y Trousseau positivos.

Organos de los sentidos : sin alteraciones.

Andlisis : Orina (noviembre 1933) : no revela nada de anormal.

Sangre (enero 23 de 1934) : calcemia, 0,090 °/,,; glucemia, 0,90 */,,;

Sangre (c¢itolog.) : glébulos rojos: 3.192.000, 2.016.000, 2.074.000,
1.084.000; globulos blancos 6.400, 6.800, 6.000, 4.000. Linfocitos :
19/, 27/, 28 °/,, 14 /.. Monocitos : 3 */,, 6 /5, 3 °/s, 2 °/,.

Formas transic : 2 °/, 3°/, 1°/,, 4°/,. Pol. neatréfilos : 73,5,
61,5, 65,5, 77,5. Pol. eosindtilos : 2 °/,, 2 °/,, 2 °/,, 2 °/,. Pol. basé-
filos : 0,5, 0,5, 0,5.

Hemoglobina : 65 °/,, 45 °/,, 30 °/, (Talqvist).

Jugo gistrico : en ayunas. Acidez libre : no acusa ; acidez total :
0,43 °/o0-

Observacion microscopica :° glébulos grasos; escasos leucocitos ;
pocas células poligonales y cilindricas; flora bactérica en regular
cantidad.

Comida de prueba : acidez libre, no acusa; acidez total, 0,47 °/,, ;
Observacion microscépica : granulos de almidon ; fibras espiriladas ;
células poligonales y cilindricas ; numerosos leucocitos.

Materias fecales (noviembre 11 de 1933) : no se observan parisitos
ni huevos (marzo 27 de 1934). Caracteres exteriores: diarrea ama-
rillo-verdosa, de olor sui generis. Reaccién : ligeramente dcida. San-
gre: no se constata presencia de hematies. Reaccion de Weber, nega-
tiva. Muecus y albdminas. Reaccion de Collage, poca mucina y ligero
exceso de nucleoproteidos.

Reaccion de Triboulet : débil y vestigios de bilirrubina. Concre-
ciones : de jabones, muy escasas. Cristales : de oxalato de calcio,
muchos ; de 4cidos grasos, muy escasos. Carne : tejido conjuntivo,
no se observa ; fibras musculares escasas y mal atacadas.

Feculentos : almidén intracelular muy escaso; almidon libre poco
y reducidos a particulas finas. Grasas : neutras, gotas muy escasas.
Grasas acidas : cristales sumamente escasos. Jabones : algo mas
abundantes. Celulosa : se observan pocas células vegetales mal ata-
cadas. Bacterias : predominio de las no ioddfilas. Se constata la pre-
sencia de abundantisimo micelio de hongo, cuya identificacion se
harda por cultivos. Amoniaco : 2,5. Acidos grasos : 5,1. Indice de
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oxidabilidad : 9,5. Indice de fermentaciéon y de putrefacién : no afec-
tados (Dr. Lenci).

Otras determinaciones : Reaccion de Wassermann en suero sangui-
neo : negativa. Metabolismo basal : mas 41,6 °/,.

En el tiempo que estuvo la enferma en el servicio, desde los pri-
meros dias de su ingreso se le administré un preparado con vitami-
nas A y D, que parvecia haberla mejorado mucho, pero posiblemente
fué sélo una coincidencia, debido, - como luego veremos, a las fre-
cuentes remisiones que tiene la enfermedad, pues posteriormente la
medicacion quedo sin efecto.

También tomé diversos preparados pluriglandulares ; Prolin por
via bucal, y se le practicé mds de 50 inyeccienes de ante-hipofisis,
sin ningun resultado, pues mas o menos un mes después del ingreso
empezo a decaer visiblemente, la anemia a acentnarse, aparecer nue-
vamente la diarrea ; falleciendo el dia 8 de abril del corriente ano.

Practicada la autopsia por el doctor Laplaza, dio el siguiente re-
sultado :

Cadaver de mujer que representa 8 a 10 afos.

Piel de una palidez cérea y mucosas decoloradas por completo.

Mal estado de nutricion, con desaparicion casi completa del pani-
culo adiposo.

Ligera hipertrofia y dilataciéon cardiaca.

Congestion del 1obulo inferior derecho de pulmoén y enfisema dis-
creto de lobulo superior del mismo lado.

Higado moscado, con gran degeneracion grasosa.

El pancreas se presenta algo aumentado de tamaifio y consisteneia,
de coloracion mucho mais clara que lo normal.

Las suprarrenales aumentadas de tamaio.

Tiroides normal en cuanto a tamano: de coloracionm mas clara,
debida quiza a la intensa anemia.

Utero infantil. Ovarios anmentados de tamano, en degeneracion
escleroquistica de grado muy avanzado, poco comun.

Hipofisis, epitisis ¥ cerebro de coloracion muy clara por anemia y
sin otra particularidad.

Comprobada por nuestro colaborador el doctor Lenci, la pre-
sencia de numerosos micelios en las materias fecales, los aislo y
cultivados en medios apropiados, pudo clasificarlos de acuerdo
4 sus caracteristicas morfologicas y culturales como pertene-
cientes al género de las monilias : la Monilia albicans.
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Estudiadas las diversas etiopatogenias enunciadas, como pro-
ductoras del sindrome celiaco que nos ocupa, vemos que; de
cada una de ellas, hay tan entusiastas sostenedores como con-
vencidos detractores. Su diversidad resulta de las distintas
disciplinas que han seguido en su estndio 1os numerosos inves-
tigadores que se han ocupado del asunto. Asi vemos que unas
son basadas en comprobaciones anatomopatologicas, otras en
investigaciones clinicas o de laboratorio, a la par que otras son
regidas por conductas terapéuticas seguidas y los resultados
obtenidos, y hasta podriamos decir que no esti ausente en algu-
nas de ellas, lo filos6fico y comparativo.

Es asi que ninguna conforta amplia y definitivamente al
espiritu critico.

Sin pretension de esbozar una nueva teoria, del analisis de-
tenido de las mismas, surge la concepeion de que el complejo
sindrome que estudiamos, podria resultar de la determinada
concurrencia de varios factores afines en un mismo enfermo, ¢n
el que tal vez, uno sélo no fuera capaz de producir el cuadro,
pero su yuxtaposicion en momento propicio haria eclosionar la
enfermedad.

No seria ajeno a este determinismo, el factor constitucio-
nal anitomofisiologico, aportado por el enfermo, determinada
avitaminosis en unos casos, en otros evidente infestacion ente-
ral, regimenes privativos o exuberantes en tal o cual principio
alimenticio elemental, claudicacion de algtin organo de la eco-
nomia, disfuncién de algin centro metabolico-regulador, ete., lo
que nos llevaria a una interpretacion ecléctica que tal vez
satisfaciera en la actualidad todas las comprobaciones efec-
tuadas.

Queremos Hamar la atencion nuevamente sobre la similitud
clinica de la enfermedad celiaca con el sprue senalada por Gee y
Ryle; las primeras comprobaciones coprologicas de Kollbrugge
sobre la presencia de levaduras en las heces de los afecta-
dos de sprue, clasificadas luego por Barhr en sus investi-
gaciones como Monilia albicans y por Asdfor como Monilia
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psilosis, el que llega a reproducir la enfermedad experimental-
mente y es corroborado por Wald Smith en sus animales avita-
minosicos; la comprobacion en el caso que relatamos de enorme
cantidad de micelios en las heces que estudiados resultaron ser
Monilia albicans y tinalmente la importancia que estos blasto-
micetos tienen hoy en la patologia, especialmente demostrada
entre nosotros por Negroni, quien admite e insiste en su variado
rol patogeno y dice que el parasito puede determinar desde la
mas simple perionixis y obscuras bronco-neumopatias, hasta
las mas graves meningitis, pasando por toda la gama de las der-
matosis y enteritis.

No podemos intentar sentar conclusiéon alguna, con el Gnico
caso que hemos tenido ocasion de estudiar, que por ser el pri-
mero no se nos presento propicio para todas las investigaciones
que el rigor cientifico exige en todos los casos, pero de aumen-
tar nuestra casuistica de buen grado lo haremos pidiendo las
colaboraciones autorizadas y nos hemos decidido a contribuir
con €l, para que pueda sugerir investigaciones ulteriores, espe-
cialmente destinadas al amplio y obsecuro campo de la micologia.,

Invitamos, pues, a los-investigadores disciplinados en esta
rama de la ciencia médica, a la busqueda sistematica en todos
los celiacos, de hongos y su clasificacion, despistando especial-
mente los del género monilias, a tentar reproducir experimen-
talmente en diversos animales este cuadro, ya fuere con ma-
terial extraido del contenido intestinal de los enfermos o sus
cultivos, o los mismos procurado de material de autopsias; a
insistir en las anamnesis de sus enfermos de antecedentes de mu-
guet o dermatosis y aun de vaginitis en las madres; y a asociar
a la inoculacion o ingestion simple en animales, en otro grupo
sometido a regimenes desprovistos de vitaminas, o privativos de
algin principio alimenticio, sometidos a cambios ambientales
variables o desprovistos de alguna glandula de secreciéon in-
terna y creemos que tal vez asi pueda algin dia aclararse este
complicado problema de la etiopatogenia de la enfermedad celia-
ca en manos de nuestros distinguidos pediatras y bacteriologos.
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ABSTRACT

On the possible etiology of celiac disease, by Dr. Rodolfo Rossi, professor
of Clinical Medicine at La Plata’s University School of Medicine, and
Federico Lozano « Adscripto» for professorship.

The authors report the case of a patient-of 19 years of age, with com-
plete clinical studies and the examination of Morbid anatomy. Since the
era of Samuel Gee, who discovered the disease, little has been added to
1ts clinical picture.

The etiology, symptomatology, and pathogenesis of the disease are re-
viewed.

As in this case which motivated us to publish, large quantities of my-
cosis are found in the excrements, which are identified as Monilia albicans.

This indicates the suitability of making a systematic search for fungus

-in celiac disease.





