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gión típicamente delecionada en estos pacientes, así como una
sonda más centromérica (A4.10) y otra más telomérica (B1.96)
como controles internos (Nuestro agradecimiento a los doctores
X. Estivill y M. Nadal del Centre de Genética Médica i Molecular).
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542 T. Alvarez Martín y cols.

Sr. Director:
En los últimos años hemos asistido a un cambio en el es-

pectro clínico de la enfermedad celíaca, disminuyendo las for-
mas floridas y aumentando las formas monosíntomáticas, lo que
aumenta la importancia de un alto índice de sospecha por parte
de los clínicos. La pica persistente es un síntoma raro en la in-
fancia, puede ser, tanto una causa, como una consecuencia de
una deficiencia de hierro(1). La anemia ferropénica es la causa
más frecuente de anemia microcítica e hipocrómica en la edad
pediátrica. En ocasiones puede ser la única manifestación de una

enfermedad celíaca subyacente(2). Sin embargo, son excepcio-
nales los casos publicados de pica secundaria a anemia ferropé-
nica resistente al tratamiento como primera manifestación de
una enfermedad celíaca.

Presentamos el caso de una niña de 4 años y 10 meses, re-
mitida a nuestra consulta tras observar los padres que en los
últimos dos o tres meses ingiere lana, papel, minas de lápices así
como pelo de muñecas. Es mala comedora con estreñimiento ha-
bitual. Historia alimenticia sin anomalías con introducción del
gluten a los 8 meses.

La exploración física es normal, salvo un abdomen discre-
tamente distendido, sin masas ni megalias. Somatometría con
peso 16,400 kg (percentil 25); talla de 103 cm (percentil 10-25),
talla en función de la talla media paterna en el percentil 3-10.
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La analítica muestra una anemia microcítica e hipocrómica
(hematíes: 4,700.000 /mm3; Hb 9 g/dl; Hct 29,3 %; VCM 58,8
fl; CHCM 30,7 g/dl), sideremia 14 mgam/dl (normal 60-140),
transferrina 386 mg/dl (normal 200-400), ferritina 4 mg/ml (nor-
mal 10-150), ácido fólico 3,7 ng/ml (normal 1,8-9) y vitamina
B12, 721 pg/ml (normal 150-925). Resto de los parámetros ana-
líticos incluyendo serie blanca, plaquetas, bioquímica general,
tiempo de protrombina, proteinograma y globulinas, normales.

La búsqueda de sangre oculta en heces fue negativa en tres
ocasiones, así como el coprocultivo, y el estudio parasitológico.

Se diagnostica de anemia ferropénica como causa de pica,
iniciándose tratamiento con sulfato ferroso oral durante 2 me-
ses. Se realiza control analítico con los siguientes resultados: he-
matíes 4.700.000/ mm3; Hb 9,4 g/dl; Hct 31,6 %; VCM 67,5
fl; HCM 20,1 pg; CHCM 29,8 g/dl; sideremia 39 mgam/dl y fe-
rritina 10 ng/ml.

Ante la persistencia de la anemia ferropénica, que no res-
ponde al tratamiento convencional con hierro oral y descartan-
do la pérdida crónica intestinal con la determinación de sangre
oculta en heces negativa, se amplía el estudio de las causas de
ferropenia realizando determinación serológica de anticuerpos
Ig A antigliadina y antiendomisio siendo ambos positivos (tí-
tulos de 101; 1/640). Posteriormente se realiza una biopsia in-
testinal que muestra una mucosa de intestino delgado con atro-
fia subtotal de las vellosidades. Ante estos hallazgos se inicia
una dieta exenta de gluten. Se realizan biopsias seriadas y con-
trol serológico según las recomendaciones de la ESPGAN, sien-
do diagnosticada de enfermedad celíaca. El estudio familiar
realizado fue negativo.

La niña en este momento se encuentra asintomática, la pi-
ca ha desaparecido y ha mejorado su estado nutricional con un
peso de 20,5 kg (percentil 50).

La pica consiste en la ingesta compulsiva de sustancias ca-
rentes de valor nutritivo(1). Se han descrito diversos factores pre-
disponentes en la pica entre los que se encuentran el retraso men-
tal, carencias afectivas, la negligencia y/o la falta de control de los
adultos, así como el déficit de minerales (hierro, zinc...)(3). Las com-
plicaciones derivan de la naturaleza de las sustancias ingeridas,
por lo que puede aparecer intoxicación (el plomo de las pinturas),
infecciones (Giardias) o problemas mecánicos (tricobezoar)(4).

Persiste la controversia para explicar la etiología y los me-
canismos en el desarrollo de la pica, ya que ninguna teoría ais-
lada explica satisfactoriamente todos los tipos de pica. En algu-
nas sociedades la pica es una práctica cultural aceptada, a veces
basada en supuestas propiedades nutricionales, terapéuticas o
creencias religiosas(5). Según las teorías psicológicas la pica es
el resultado de una neurosis compulsiva o puede representar una
regresión defensiva al estadio oral del desarrollo psicomotor(6).

La asociación de la pica con el déficit de hierro y zinc está
claramente documentada. Sin embargo, no se ha llegado a de-
terminar si es causa o consecuencia de este déficit(7).

La teoría nutricional que apoya que la pica sea secundaria
a la carencia mineral, la explica como un ansia generada por la
deficiencia de nutrientes. Esta teoría se basa en los estudios que

muestran que la terapia de reemplazo con hierro lleva a una rá-
pida resolución de los desórdenes alimenticios(8). Por otro la-
do, a favor de que la pica sea la causa de la deficiencia mine-
ral, se ha demostrado en pacientes con geofagia (ingestión de
tierra) una absorción alterada de hierro y zinc debido a las pro-
piedades quelantes de cationes de las arcillas ingeridas(7).

En nuestra paciente inicialmente la pica se achacó a su ane-
mia ferropénica, sin embargo, la falta de respuesta al tratamiento
con hierro oral, descartándose pérdidas ocultas por heces de san-
gre e infestación parasitaria, orientó hacia una situación malab-
sortiva, confirmándose una enfermedad celíaca.

La anemia ferropénica es una manifestación común dentro
del cuadro malabsortivo de la enfermedad celíaca. Sin embar-
go, el cambio experimentado en los últimos años en el espec-
tro clínico de esta enfermedad ha llevado a un incremento de los
casos de anemia ferropénica como primera manifestación de es-
ta intolerancia(9,10). La etiología de la anemia ferropénica en la
enfermedad celíaca es multifactorial. Por un lado, el déficit en
la absorción de hierro que se ha podido demostrar en pacientes
con enfermedad celíaca no tratada o parcialmente tratada y por
otro lado el aumento de las pérdidas intestinales debido al rá-
pido turn-over celular como pone de manifiesto la presencia
de sangre oculta en heces de algunos pacientes celíacos(7).

La importancia de la detección precoz de estos casos atípi-
cos de debut de la enfermedad celíaca viene dada por la posi-
bilidad de utilizar una terapéutica temprana impidiendo o re-
duciéndose el riesgo de complicaciones malignas. Consideramos
que una enfermedad celíaca subyacente debe sospecharse en los
niños que presenten pica y anemia ferropénica, aunque los sín-
tomas gastrointestinales sean mínimos o ausentes.
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