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Prolapso rectal como presentacion inhabitual de enfermedad celiaca.
A propésito de 2 casos clinicos

Rectal prolapse as an unusual presentation of celiac disease. Report of two cases
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Introduccién: El prolapso rectal (PR) estd relacionado a un aumento de presién intrabdominal,
patologia del piso pélvico o esfinter anal, siendo las causas mds frecuentes la constipacion, fibrosis
quistica, tos convulsiva y diarrea disentérica. La enfermedad celiaca no estd considerada entre las
patologias relacionadas a PR. Objetivo: Dar a conocer una asociacién escasamente descrita entre PR
y enfermedad celiaca. Casos Clinicos: Se presentan 2 preescolares en quienes el motivo de consulta
fue el PR, cuyo estudio se enfocé como diarrea prolongada, debido al antecedente de deposiciones de
consistencia pastosa. En los exdmenes destacaron titulos de anticuerpos anti-transglutaminasa tisular
(Ac anti-tTG) elevados, y biopsias duodenales con atrofia vellositaria y aumento de linfocitos in-
traepiteliales, compatible con enfermedad celiaca. Ambos tuvieron una excelente respuesta a la dieta
libre de gluten, con rdpida normalizacién de las deposiciones, sin nuevos episodios de PR, desarrollo
pondoestatural normal y Ac anti-tTG negativos en los controles anuales a 5 afos de seguimiento.
Conclusiones: Aunque la asociacién entre PR y enfermedad celiaca practicamente no ha sido descri-
ta, debe considerarse en pacientes que se presenten con PR.

Abstract Keywords:
Rectal prolapse,
celiac disease,
chronic diarrhea

Introduction: Rectal prolapse (RP) is related to an increase of intra-abdominal pressure, pelvic floor
disease or anal sphincter. The most common causes of RP are constipation, cystic fibrosis, whooping
cough and dysenteric diarrhea. However, celiac disease is not considered among the pathologies re-
lated to RP. Objective: To present a scarcely described association between RP and celiac disease.
Clinical Cases: We presented 2 preschoolers in whom the reason for consultation was RP, whose study
was focused on as prolonged diarrhea, due to the antecedent of pasty consistency of stools. The tests
showed elevated anti-tissue transglutaminase (anti-tTG) antibody titers, and duodenal biopsies with
villous atrophy and increased intraepithelial lymphocytes, consistent with celiac disease. Both had an
excellent response to the gluten-free diet, with rapid normalization of depositions, without presenting
any episodes of RP after treatment. Both with normal staturo-ponderal development and anti-tTG-
negative controls at the annual 5-year follow-up. Conclusions: Although the association between RP
and celiac disease has not been described yet, it should be considered in diagnosis and treatment.
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Introducciéon

El prolapso rectal (PR) es una entidad que se pre-
senta principalmente en menores de 5 afios'?, debido
a situaciones o patologias que impliquen aumento de
la presién intra abdominal y/o debilidad de los tejidos
circundantes. La anatomia de la regién anorectal en
edad pediétrica condiciona una mayor susceptibilidad
a presentar PR’. Esto se debe a que la mucosa rectal
estd adherida a la capa muscular de manera mds laxa?,
y el recto del nifio es mds vertical en comparacién con
el adulto®.

Las patologias descritas en la literatura, que se
asocian a PR son: 1) la constipacién severa de origen
funcional u orgénica (enfermedad de Hirschsprung)”¥;
2) la diarrea aguda en especial aquellas con disenteria’
3) patologia respiratoria asociada a tos intensa que
produzca aumento importante de la presién intra ab-
dominal (infeccién por Bordetella pertussis, fibrosis
quistica)'®!; 4) desnutricién'} 5) intestino neurogéni-
co y el sindrome de Ehlers- Danlos®".

El enfoque diagndstico del paciente debe orientar-
se segiin la sintomatologia, teniendo presente que la
constipacién es la principal causa de PR en los paises
desarrollados®™.

Tradicionalmente la conducta terapéutica ha sido
conservadora ya que en la mayoria de los casos se trata
de una situacion autolimitada'. El enfoque terapéu-
tico se focaliza en un manejo adecuado de la consti-
pacién que consiste en una dieta rica en fibra, lograr
un buen hébito defecatorio y uso de sustancias osmé-
ticas como el polietilenglicol. En caso de haber una
patologia desencadenante como las mencionadas, esta
debe ser estudiada y tratada segin corresponda. Los
pacientes con prolapso a repeticién que no responden
al tratamiento de la constipacion, y no se les encuentra
una patologia subyacente que lo explique, pueden ser
candidatos a una solucién quirdrgica’.

En relacién a otras posibles causas de PR, hay solo
dos reportes de asociacion entre enfermedad celiaca y
PR. En el primero se describe el caso de una mujer de
73 afios con diarrea crénica y PR'®. Recientemente el
2016 se publicé un caso clinico con esta asociacién en
edad pediatrica’.

El objetivo de este reporte es describir esta asocia-
cién entre PR y enfermedad celiaca en dos pacientes
pre escolares, sin patologia previa conocida, cuyo mo-
tivo de consulta fue el PR recidivante.

Casos clinicos
Caso 1

Paciente de sexo masculino de 3 afios 7 meses al
momento de consultar, segundo hijo de padres sanos

CASO CLINICO

no consanguineos. Recibié lactancia materna exclusiva
hasta los 6 meses, luego de lo cual se incorporaron ali-
mentos no lacteos, incluido el gluten. Sin antecedentes
morbidos de relevancia, mantenia un desarrollo pon-
doestatural normal.

Consulté al gastroenterélogo infantil por haber
presentado dos episodios de PR en relacién a la defe-
cacién, que requirieron de reduccién activa por parte
de su madre.

El paciente no tenia una historia de patologia res-
piratoria como bronquitis a repeticién, neumonias o
sinusitis que hagan sospechar una fibrosis quistica,
tampoco baja de peso ni deterioro de la curva de talla.
El hébito defecatorio del paciente no llam¢ la atencién
de los padres, pero interrogados al respecto, estuvieron
de acuerdo en que desde hacian 12 meses defecaba 3 a
4 veces en el dia, alternando deposiciones de consis-
tencia pastosa con normales, asociado a meteorismo
discreto, sin olor llamativo ni aspecto aceitoso, tam-
poco presencia de sangre o mucosidades. Sin dolor
abdominal, pérdida del apetito, vomitos u otra moles-
tia gastrointestinal. Los padres relataron una relacién
temporal entre el inicio del cuadro y aumento en la
ingesta de golosinas, pero los sintomas mejoraron solo
parcialmente con la suspensién de éstas.

El paciente tenfa al momento de la consulta una
evaluacién nutricional de peso y talla normal segin
referencia OMS', (peso 16 kg; talla 1 mt). Al examen
fisico destacaba discreta dermatitis atépica y meteoris-
mo moderado, sin otros hallazgos. El examen anal y la
regién lumbosacra fueron normales.

Dada la consistencia pastosa frecuente de las de-
posiciones y la evolucién prolongada de 12 meses, el
estudio se enfocé como una diarrea crénica. Se decidié
descartar una enfermedad celiaca como primera posi-
bilidad diagnéstica, antes de continuar con otros estu-
dios. Los titulos de anticuerpos anti-transglutaminasa
tisular (Ac anti-tTG) fueron muy elevados, de 276 EU/
ml (valor normal < 20), (tabla 1), lo que motivé la rea-
lizacién de una endoscopia digestiva alta, que mostré
un aspecto atréfico de la mucosa duodenal. El estudio
histoldgico de las biopsias duodenales evidencié atro-
fia vellositaria severa y aumento de linfocitos intrae-
piteliales (> 30 linfocitos/100 enterocitos) resultando
compatible con una enteropatia tipo 3b de la clasifi-
cacién Marsh-Oberhuber para enfermedad celiaca®,
(figura 1).

Con el diagnéstico confirmado de enfermedad ce-
liaca se indic6 un régimen sin gluten y sin lactosa du-
rante el primer mes, dado que, considerando el dafio
de la mucosa duodenal, era muy probable que tuviera
una malabsorcién de lactosa transitoria asociada, recu-
perable con la normalizacién de la mucosa intestinal.
En ese episodio no se investigaron otras causas conoci-
das de PR, teniendo presente que el paciente no tenia
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Tabla 1. Examenes de laboratorio de los casos clinicos presentados, previo a tratamiento

Prolapso rectal - G. Errazuriz

Exdmenes laboratorio Paciente 1 Paciente 2 Valores de referencia
Hematocrito 33,5% 37% 35-45%
Hemoglobina 11,7 g/dL 12,5 g/dL 11,5-14,8 g/dL
VCM 77 fL 73 fL 77-95 fL
leucocitos 8.260/mm? 7.100/mm?3 4.500-13.500/mm?
plaguetas 285.000/mm? 308.000/mm? 150.000-450.000/mm?
PCR 1 mg/L 1 mg/L < 10 mg/L
Albumina 4,2 gr/dL 4,6 gr/dL 3,8-5,4 gr/dL
GOT 42 U/L (< 52) 34 U/L 5-52 U/L

GPT 22 U/L (< 39) 26 UL 5-39 U/L
Fosfatasas alcalinas 195 U/L 125 U/L 80-269 U/L

IgA 92 mg/dL 221 mg/dL 19-119 mg/dL
Ac anti-transglutaminasa 276 EU/ml 118 EU/ml < 20 EU/ml

VCM: volumen corpuscular medio. PCR: proteina C reactiva. GOT: transaminasa glutamico oxalacética. GPT: transaminasa glutamico pirtvica.

IgA: Inmunoglobulina A.

Figura 1. Criterios de Marsh Ober-
huber. Clasificacion segln grado de
dafno de la mucosa intestinal. Ls IE:
linfocitos intraepiteliales; EC: enfer-
medad celiaca.
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sintomas respiratorios que hicieran pensar en fibrosis
quistica, el comienzo de la diarrea fue a los 2 afios 7
meses y no desde recién nacido, sin historia de cons-
tipacion previa, ni presencia de un examen lumbosa-
cro anormal que hiciera sospechar un trastorno de la
inervacion.

El paciente presenté una excelente respuesta a la
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dieta, con rdpida normalizacién de las deposiciones y
remision del meteorismo, por lo que los padres rein-
trodujeron la lactosa en su dieta a los 30 dias. Luego
de 5 afnos de seguimiento, no ha vuelto a presentar PR;
su desarrollo pondoestatural se ha mantenido normal,
y los Ac anti-tTG han sido negativos en los controles
anuales.
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Caso 2

Paciente de sexo femenino de 1 afio 9 meses al mo-
mento de consultar. Primera hija de padres sanos no
consanguineos, sin patologia personal ni familiar rele-
vante. Recibi6 lactancia materna exclusiva hasta los 4
meses, luego férmula maternizada. Introdujo alimen-
tos no ldcteos a los 6 meses y gluten a los 7 meses de
edad. Mantuvo una curva de crecimiento dentro de
rango normal bajo segtin referencias OMS (peso/edad
< -1 desviacién estandar (DS), talla/edad < -1 DS, re-
lacién peso/talla normal)'®. Esta talla se atribuy¢ a talla
baja familiar.

A los 20 meses de edad present6 PR en dos opor-
tunidades, que se redujo espontdneamente, lo que
motivé que consultara. Durante la entrevista la madre
aportd el antecedente de presencia de deposiciones
pastosas desde la introduccién de la alimentacién no
lactea, lo que no habia sido tomado en consideracién.
No habia presentado bronquitis obstructivas, neumo-
nias ni otitis que pudieran hacer sospechar una fibrosis
quistica como posible causa del PR. Al examen fisico,
se encontraba eutrdfica, con moderado meteorismo
abdominal, sin otros hallazgos relevantes. El examen
anal y regién lumbosacra fueron normales.

Su estudio se enfocé como diarrea crénica, cons-
tatandose titulos elevados de Ac anti-tTG (tabla 1), lo
que motivo la realizacién de una endoscopia digesti-
va alta que fue informada como normal. Las biopsias
duodenales evidenciaron marcada atrofia vellositaria y
aumento de linfocitos intra epiteliales, compatible con
enteropatia tipo 3c de la clasificacién de Marsh-Ober-
huber” (figura 1).

Con el diagndstico de enfermedad celiaca se inicié
un régimen sin gluten, evolucionando con excelente
respuesta clinica. Las deposiciones se normalizaron y
desapareci6 el meteorismo. En los meses siguientes al
diagnéstico no volvié a presentar PR, su curva de talla
cambi6 de —1DS a normal y el peso ascendi6 a +1DS,
por lo que no se hicieron mds estudios. Durante cinco
afios de seguimiento, en los cuales mantuvo una dieta
estricta sin gluten, no volvi6 a presentar PR.

Discusién

Se presentan dos pacientes con una forma inusual
de manifestaciéon de enfermedad celiaca. En ambos se
descartaron por historia clinica y examen fisico las cau-
sas habituales descritas como causantes de PR; diarrea
infecciosa, constipacion, patologia respiratoria, desnu-
tricién, intestino neurogénico e hiperlaxitud®. Aunque
la asociacion entre Fibrosis quistica y PR estd amplia-
mente descrita'®!!, no se hizo estudio diagnéstico de
fibrosis quistica mediante test de sudor, pues no habia
compromiso nutricional, ni sintomas respiratorios,
que apoyaran este diagndstico.

CASO CLINICO

Ambos pacientes tenian en comun la presencia de
PR recurrente, que fue el motivo de consulta y en quie-
nes la diarrea crénica habia pasado desapercibida. En
ambos se diagnostic6 una enfermedad celiaca median-
te biopsia duodenal endoscépica, posterior a lo cual se
inicié una dieta sin gluten. El PR no recidivé una vez
iniciada la dieta, la cual fue la tinica intervencién te-
rapéutica efectuada en ambos pacientes. Esta observa-
cién podria sugerir una posible asociacion causal entre
la enfermedad celiaca y el PR.

Existen solo dos publicaciones que se refieren a esta
asociacion, la primera en 1978, en que se describe el
caso de una mujer de 73 afos con diarrea crénica, con
compromiso nutricional y que presenta PR. Se estudia
en varias oportunidades, pero no se tomé biopsia duo-
denal, sino que se inici6 dieta libre de gluten, mejoran-
do draméticamente su cuadro de diarrea, y no volvi6 a
repetirse el PR. Los autores concluyen que la causa del
PR se debi6 a causas mecdnicas en el contexto de una
enfermedad celiaca no tratada. Al no haberse efectua-
do una biopsia duodenal, solo podemos suponer que
tenia una enfermedad celiaca, no pudiendo descartarse
una intolerancia no celiaca al gluten como otra posible
causa.

La segunda publicacién es del ano 2016Y, la que
describe el caso de un nifio cuyo sintoma de consulta
fue el PR, asociado a presencia de deposiciones pasto-
sas y aceitosas, y en quien dentro del estudio se con-
firma una enfermedad celiaca. Posterior al inicio de la
dieta sin gluten las deposiciones se normalizaron y el
PR no volvié a repetirse.

En cuanto a los posibles factores que pudiesen ex-
plicar el PR en pacientes celiacos, se podria plantear
que la fisiopatologia es similar a la que sucede en la
fibrosis quistica. A causa de la malabsorcién habria un
aumento del contenido intestinal, y meteorismo por
excesiva produccién de gas. Para mantenerse eutrd-
fico, el paciente debe ingerir una elevada cantidad de
alimentos, probablemente mayor a sus requerimientos
por edad. El volumen intestinal excesivo y produccién
de gas aumentada, contribuirian a un incremento de la
presion intra abdominal. Sumado a la presencia de dia-
rrea crénica, pujo y esfuerzo defecatorio aumentados,
se explicaria el mayor riesgo de PR.

En los dos casos presentados el motivo de consulta
fue el PR. En ambos la historia clinica dirigida refiri6
presencia de meteorismo y deposiciones alteradas, que
no habian llamado la atencién de los padres, ni sido
tomados en cuenta en evaluaciones médicas previas,
dado que ambos pacientes estaban eutréficos y se veian
sanos. Fue en base a esta diarrea crénica que se sospe-
ché la enfermedad celiaca. Ambos pacientes tenian ti-
tulos de Ac anti-tTG elevados por sobre 100 EU/ml. En
ambos la biopsia duodenal mostré un grado de atrofia
y presencia de linfocitos intra epiteliales compatibles
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con la clasificacion 3¢ de Marsh-Oberhuber. En base a
estos elementos, en ambos se objetivé adecuadamente
la enfermedad celiaca, sin dudas en el diagnéstico.

Conclusiones

Es posible concluir que siendo la enfermedad ce-
liaca una patologia frecuente, presente en el 1% de la
poblacién general®, el PR seria raramente el sintoma
principal de presentacién esta patologia, pero hacien-
do el andlisis a la inversa, ante la presencia de PR en
un preescolar sin una causa aparente que lo explique,
como una constipacion crénica, fibrosis quistica, dia-
rrea aguda infecciosa, patologia del piso pélvico o neu-
rogénica, dentro del estudio de las posibles causas del
PR, deberia considerarse la busqueda de enfermedad
celiaca.

La asociacién de PR y enfermedad celiaca docu-
mentada descrita en ambos pacientes de este articulo,
conmina a buscar dirigidamente la enfermedad celiaca
en pacientes pedidtricos cuyo motivo de consulta es el
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