gion tipicamente delecionada en estos pacientes, asi como una
sonda mas centromérica (A4.10) y otra mas telomérica (B1.96)
como controles internos (Nuestro agradecimiento alos doctores
X. Estivill y M. Nadd del Centre de GenéticaMédicai Molecular).
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S. Director:

En los Gltimos afios hemos asistido a un cambio en el es-
pectro clinico de la enfermedad celiaca, disminuyendo las for-
mas floridas y aumentando las formas monosintométicas, lo que
aumenta laimportancia de un alto indice de sospecha por parte
de los clinicos. La pica persistente es un sintomararo en lain-
fancia, puede ser, tanto una causa, CoOmo una consecuencia de
una deficiencia de hierro®. La anemia ferropénica es la causa
mas frecuente de anemia micraocitica e hipocromica en la edad
pediétrica. En ocasiones puede ser la inica manifestacion de una
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Pica como forma de presentacion
de enfermedad celiaca

enfermedad celiaca subyacente®. Sin embargo, son excepcio-
nales |os casos publicados de pica secundaria aanemiaferropé-
nicaresistente al tratamiento como primera manifestacion de
una enfermedad celiaca.

Presentamos el caso de una nifia de 4 afiosy 10 meses, re-
mitida a nuestra consulta tras observar los padres que en los
Ultimos dos o tres meses ingiere lana, papel, minas de |8pices asi
como pelo de mufiecas. Es mala comedora con estrefiimiento ha-
bitual. Historia alimenticia sin anomalias con introduccién del
gluten alos 8 meses.

Laexploracion fisica es normal, salvo un abdomen discre-
tamente distendido, sin masas ni megalias. Somatometria con
peso 16,400 kg (percentil 25); tallade 103 cm (percentil 10-25),
tallaen funcién de latallamedia paternaen el percentil 3-10.

ANALES ESPANOLES DE PEDIATRIA



La analitica muestra una anemia microcitica e hipocrémica
(hematies: 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), ferritina4 mg/ml (nor-
mal 10-150), &cido félico 3,7 ng/ml (normal 1,8-9) y vitamina
B1z, 721 pg/ml (normal 150-925). Resto de |os parametros ana
liticos incluyendo serie blanca, plaquetas, bioguimica general,
tiempo de protrombina, proteinogramayy globulinas, normales.

La bisqueda de sangre oculta en heces fue negativa en tres
ocasiones, asi como €l coprocultivo, y € estudio parasitoldgico.

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

Ante la persistencia de |a anemia ferropénica, que no res-
ponde a tratamiento convencional con hierro oral y descartan-
do la pérdida crénicaintestinal con la determinacion de sangre
oculta en heces negativa, se amplia el estudio de las causas de
ferropenia realizando determinacion serol Ggica de anticuerpos
Ig A antigliadinay antiendomisio siendo ambos positivos (ti-
tulos de 101; 1/640). Posteriormente se realiza una biopsiain-
testinal que muestra una mucosa de intestino delgado con atro-
fia subtotal de las vellosidades. Ante estos hallazgos seinicia
una dieta exenta de gluten. Se realizan biopsias seriadasy con-
trol serol6gico segln las recomendaciones de laESPGAN, sien-
do diagnosticada de enfermedad celiaca. El estudio familiar
realizado fue negativo.

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

La pica consiste en laingesta compulsiva de sustancias ca-
rentes de valor nutritivol. Se han descrito diversos factores pre-
disponentes en la pica entre los que se encuentran € retraso men-
tal, carencias afectivas, lanegligenciay/o lafatade control delos
adultos, asi como € déficit de minerales (hierro, zinc...)®. Las com-
plicaciones derivan de la naturaleza de las sustancias ingeridas,
por |0 que puede aparecer intoxicacion (el plomo delas pinturas),
infecciones (Giardias) o problemas mecanicos (tricobezoar)®.

Persiste la controversia para explicar la etiologiay 1os me-
canismos en €l desarrollo de lapica, yaque ningunateoriaais-
lada explica satisfactoriamente todos los tipos de pica. En algu-
nas sociedades |a pica es una préctica cultural aceptada, aveces
basada en supuestas propiedades nutricionales, terapéuticas o
creencias religiosas®. Segun las teorias psicoldgicas la picaes
€l resultado de una neurosis compulsiva o puede representar una
regresion defensiva al estadio oral del desarrollo psicomotor®.

Laasociacion de lapicacon el déficit de hierroy zinc esta
claramente documentada. Sin embargo, no se ha llegado a de-
terminar si es causa o consecuencia de este déficit(.

Lateorianutricional que apoya que |a pica sea secundaria
alacarenciamineral, la explicacomo un ansia generada por la
deficiencia de nutrientes. Estateoria se basa en |os estudios que
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muestran que laterapia de reemplazo con hierro llevaaunara
pida resolucion de los desrdenes alimenticios®. Por otro la-
do, afavor de que la pica seala causa de la deficiencia mine-
ral, se ha demostrado en pacientes con geofagia (ingestion de
tierra) una absorcion alterada de hierro y zinc debido alas pro-
piedades quelantes de cationes de las arcillas ingeridas™.

En nuestra paciente inicialmente la pica se achac asu ane-
miaferropénica, sin embargo, lafaltade respuestaa tratamiento
con hierro oral, descartandose pérdidas ocultas por heces de san-
gre einfestacion parasitaria, orientd hacia unasituacion malab-
sortiva, confirmandose una enfermedad celiaca.

La anemia ferropénica es una manifestacion comdn dentro
del cuadro malabsortivo de la enfermedad celiaca. Sin embar-
go, el cambio experimentado en los Ultimos afios en €l espec-
tro clinico de esta enfermedad hallevado a un incremento delos
casos de anemiaferropénica como primeramanifestacion de es-
taintolerancia®9, La etiologia de la anemiaferropénicaen la
enfermedad celiaca es multifactorial. Por un lado, el déficit en
la absorcion de hierro que se ha podido demostrar en pacientes
con enfermedad celiaca no tratada o parcialmente trataday por
otro lado el aumento de las pérdidas intestinales debido al r&
pido turn-over celular como pone de manifiesto la presencia
de sangre oculta en heces de algunos pacientes celiacos?.

Laimportancia de |la deteccion precoz de estos casos atipi-
cos de debut de la enfermedad celiaca viene dada por la posi-
bilidad de utilizar una terapéutica tempranaimpidiendo o re-
duciéndose € riesgo de complicaciones malignas. Consideramos
que una enfermedad celiaca subyacente debe sospecharse en los
nifios que presenten picay anemiaferropénica, aunque los sin-
tomas gastrointestinal es sean minimos o ausentes.
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