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consecuencia de la escoriacion provocada por el bezoar. Tampoco
podemos descartar que otros factores etioldgicos estuvieran involucrados,
ya que la presencia del bezoar podria haber contribuido de alguna manera
a modificar la secrecion dcida o a disminuir algunos de los mecanismos
de proteccion de la barrera mucosa géstrica. Quizds propiciado por la
toma de un procinético, como la metoclopramida, y pese a la propia moti-
lidad gastrointestinal deficiente, un primer fitobezoar pudo atravesar el pi-
loro y se encallé en el yeyuno, provocando el cuadro oclusivo intestinal
dias después. Lo curioso es que el segundo fitobezoar escapara a la explo-
racion fibrogastroscopica, lo que atribuimos o bien porque pasé inadverti-
do al explorador, o bien porque atraveso el piloro volviendo de nuevo al
interior del estdmago, siendo ambas posibilidades dificiles de explicar.
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HIPERAMILASEMIA DEBIDA A MACROAMILASEMIA
COMO PRIMERA MANIFESTACION DE ENFERMEDAD
CELIACA

Sr. Director: La macroamilasa se produce por la unién no covalente de
amilasa e inmunoglobulinas. Su presencia da lugar a una elevacion
de las concentraciones plasmdticas de amilasa debido a que no puede ser
filtrada por el rifién dado su gran tamaio, encontrdndose los valores uri-
narios de amilasa disminuidos o ausentes'. Se ha descrito macroamilase-
mia en situaciones de malabsorcion, alcoholismo, cancer, enfermedades
autoinmunes, enfermedades hepéticas, diabetes y en sujetos sanos®. Asi-
mismo, se ha detectado macroamilasemia en el 9,6% de la poblacién que
presenta hiperamilasemia® y en casos aislados de enfermedad celiaca®*.
Presentamos el caso de una paciente que ingresé por dolor abdominal,
anemia ferropénica e hiperamilasemia, que sugerfa una pancreatitis, sien-
do diagnosticada posteriormente de macroamilasemia y enfermedad celi-
aca, que desaparecid tras instaurar una dieta exenta de gluten.

Paciente de 38 afios que ingres6 por presentar en los tltimos 5 meses
discreto dolor abdominal localizado en el epigastrio y el hipocondrio de-
recho, de caracteristicas célicas, generalmente posprandial, junto con
flatulencia, sensacién de distension abdominal y vémitos ocasionales.
En el ultimo mes se acentud el cuadro doloroso, anadiéndose astenia
progresiva, anorexia, pérdida de 4 kg de peso y deposiciones pastosas
sin incrementarse el nimero de las mismas. Como Unico antecedente de
interés figura haber sido diagnosticada 6 afios antes de anemia ferropé-
nica atribuida a hipermenorrea tras la colocaciéon de DIU y que no mejo-
1o tras su retirada. En la exploracioén fisica llamaba la atencién la delga-
dez extrema y la palidez cutineo-mucosa. En la analitica se detect
anemia microcitica hipocrémica, amilasa 1.790 U/l y lipasa normal. El
aclaramiento amilasa/creatinina fue del 0,07%, indicativo de macroami-
lasemia. El resto de los parametros analiticos, incluidos serologia de he-
patitis (B, C, citomegalovirus y virus del herpes simple), autoanticuer-

pos, hormonas tiroideas, coprocultivos y parasitos en heces, fueron nega-
tivos. La determinacion de grasa en heces fue normal (primer dia 0,68
g/24 h, segundo dia 0,91 g/24 h y tercer dia 5,48 g/24 h). La ecografia
abdominal fue normal y la TAC abdominal puso de manifiesto una ligera
dilatacién de asas de intestino delgado, siendo el resto normal. En el
trdnsito intestinal se evidenci6 una discreta dilatacion de asas de intestino
delgado, con pliegues y transito normales. En la esofagogastroscopia se
observo duodenitis, siendo el resto normal. Las biopsias duodenales des-
velaron un infiltrado inflamatorio consistente en polimorfonucleares y
linfocitos, compatible con inflamacién inespecifica. Dado que la paciente
continuaba con la misma clinica y las alteraciones analiticas, se realizd
de nuevo biopsia intestinal, que puso de manifiesto un aplanamiento ve-
llositario compatible con enfermedad celfaca. El anticuerpo antigliadina
fue de 1/250 y el anticuerpo antiendomisio positivo. Tras instaurar una
dieta sin gluten, las alteraciones analiticas se normalizaron, siendo nega-
tivos los anticuerpos antigliadina y antiendomisio. Posteriormente, la pa-
ciente ha sido controlada ambulatoriamente durante mas de 5 afios, en-
contrandose clinicamente asintomatica y sin alteraciones analiticas.

En 1964 se describio el primer caso de macroamilasemia asociada a ma-
labsorcién’. Posteriormente, en la bibliografia sélo se han descrito 4 casos
de macroamilasemia asociados a enfermedad celfaca®® y, como en el nues-
tro, las concentraciones de amilasa se normalizaron tras instaurar una dieta
exenta de gluten. Otros estudios también han demostrado la presencia si-
multidnea de macroamilasemia y macrolipasemia asociada con enfermedad
celiaca, sin una enfermedad pancredtica coexistente, lo cual se ha atribuido
a la formacién de complejos con IgA policlonal®®. Muchos pacientes con
enfermedad celfaca que no son tratados presentan una importante eleva-
cién de las concentraciones de IgA', lo cual favoreceria la unién de la
amilasa con la inmunoglobulina A, disminuyendo su aclaramiento, lo que
puede explicar la existencia de hiperamilasemia. Se ha demostrado que tras
la instauracién de una dieta libre de gluten se produce una disminucién de
los anticuerpos IgA antigliadina y una rdpida reduccion de las concentra-
ciones plasmaticas de IgA!!, lo cual se asocia con una rdpida normaliza-
cion de los valores sanguineos de amilasa después del tratamiento, como
ocurrié en nuestro caso. La aparente correlacion entre los anticuerpos IgA
antigliadina y la actividad de la amilasa sugiere que el aumento de los va-
lores de IgA en los pacientes con enfermedad celiaca lleva a un incremento
en la formacién de macroamilasa, que se normaliza cuando se reducen las
concentraciones de IgA antigliadina tras instaurar una dieta sin gluten. La
IgG no estd implicada en este mecanismo porque, en lugar de reducir sus
valores, como la IgA, los incrementa un poco®.
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