ENFERMEDAD CELIACA

La enfermedad celiaca es una intolerancia permanente al gluten presente en la dieta que tiene una
evidente base genética, afectando al intestino delgado y secundariamente a otros tejidos del organismo y
que constituye una de las mas frecuentes causas del sindrome de malabsorcion.

El gluten y su derivado polipeptidico, la gliadina, se encuentra en las harinas de trigo,
cebada, avena y centeno.

Revision historica

Clasicamente, hace unos dos mil afios, Aneteo de Capadocia describié “individuos emanciados
con abdomen prominente que emitian heces voluminosas y malolientes”. Estos sujetos podrian
corresponder a lo que en la actualidad conocemos como enfermedad celiaca.

En 1888, Samuel Gee describio la enfermedad proponiendo el nombre de celiaquia que proviene
del griego koilia = vientre. En 1950, Dicke, en su tesis doctoral, demostré que era el gluten contenido en
determinados cereales (trigo, cebada, centeno, avena) el compuesto  que resultaba toxico en los nifios
con enfermedad celiaca. De aqui surgio el término enteropatia sensible al gluten.

Hoy sabemos que tanto la enteropatia sensible al gluten, enfermedad celiaca, como esprue no
tropical son distintos términos para definir la misma enfermedad.

En 1969, se propusieron los siguientes criterios: 1) la EC es una intolerancia permanente de por
vida al gluten. 2) Cursa con una lesion grave (atrofia severa de vellosidades) de la mucosa del intestino
delgado superior. 3) Habitualmente se asocia a signos clinicos y funcionales de malabsorcion, aunque
esto no es indispensable. 4) El establecimiento de un régimen exento de gliadina va seguido de la
reparacion anatomica del intestino y de las alteraciones clinicas y funcionales que existian. 5) La
reintroduccion del gluten en la dieta se sigue de la reproduccion de la lesion intestinal y de la
sintomatologia.

Epidemiologia

Es mas frecuente en la raza blanca y en paises no tropicales. Con mas frecuencia entre mujeres,
el pico de maxima incidencia se encuentra entre los nueve meses y tres afios, en la infancia, y en el adulto,
durante la tercera y cuartas década. Siendo dificil de precisar, en Irlanda la incidencia siempre ha sido
muy elevada (un caso por cada trescientos nifios). En Finlandia, es de un caso cada mil nacidos vivos. Y
en Espaila, de 0’5 a 2’4 por 100.000 habitantes.

Existe la impresion de que se han producido cambios respecto a la incidencia de la enfermedad
celiaca y a la forma de presentacion de la enfermedad. El aumento y prolongacion de la lactancia materna,
la introduccidn correcta del gluten, no antes de los ochos meses, los cambios en la antigenicidad de los
cereales y otros facotres ambientales y/o genéticos, son factores importantes en la prevalencia de la
enfermedad celiaca y existen algunos estudios en los que se refiere que ésta, mas que estar disminuyendo,
estd cambiando y desplazandose a edades superiores.

Clasificacion

La EC presenta un gran polimorfismo desde el punto de vista clinico, bioquimico, bioldgico e
histopatologico, por lo que Ferguson y cols. la clasifican en:

- EC activa. Que, a su vez, puede ser florida, oligosintomatica y mono sintomatica.

- EC silente. Con atrofia de vellosidades intestinales que se normaliza con una dieta exenta de
gluten y que no presenta manifestaciones clinicas o éstas son minimas.

- EC latente. Pacientes con o sin sintomatologia clinica, con una biopsia yeyunal normal,
consumiendo gluten y que durante otro periodo de tiempo anterior o posterior tengan una biopsia



intestinal con atrofia severa de vellosidades intestinales que se normaliza con la retirada del gluten de la
dieta.

Etiopatogenia

- Factores genéticos. Fenotipos HLA mas frecuentes: HLA-B8, HLA -DR3, DR5/7, DQ2.
Concordancia gemelos homocigoticos de un 70%.

- Factores ambientales. Existen dos teorias: a) toxica: fallo enzimatico para degradar el gluten,
acumulandose péptidos toxicos. Existen cuatro grupos principales de gliadinas, siendo las mas toxicas las

del grupo alfa y las menos las del grupo O; b) reaccion inmunologica.

- Factores infecciosos. Adenovirus 12 (analogia entre la alfa-gliadina y una proteina codificada
por el virus).

Anatomia patoldgica

Las lesiones caracteristicas, pero no especificas, son de mayor intensidad en la parte proximal
del intestino delgado, produciéndose lesiones epiteliales con atrofia vellositaria e hiperplasia de las
criptas, asi como diversos cambios inflamatorios de la lamina propia.

Clinica

Manifestaciones generales:

- En nifios, tristeza, irritabilidad, trastornos del comportamiento, nalseas anorexia, habito
celiaco.

- En adultos, laxitud, inanicion, depresion, fatiga, irritabilidad, malnutricion, con o sin pérdida de
peso.

- En piel y mucosas, estomatitis aftosa recurrente, queilitis angular, dermatitis atopica
(persistente o recurrente), dermatitis herpetiforme, alopecia areata, melanosis y eritema nodoso.

- Musculo-esqueléticas. Osteoporosis, defectos del esmalte dental, talla baja, artritis/artralgia,
dolor 6seo (especialmente nocturno).

- Sangre. Anemia ferropénica tipicamente en la forma monosintomatica en adultos, anemia
macrocitica por déficit de vitamina B12 y acido f6lico, leucopenia, diatesis hemorragica y trombocitosis.

- Gastrointestinal. Diarrea cronica, estrefiimiento, intolerancia a la lactosa, nauseas, vomitos,
distension y dolor abdominal, pancreatitis, hepatitis, hepatopatia y linfoma intestinal.

- Inmunolégicas. Las enfermedades autoinmunes asociadas son: diabetes mellitus tipo I,
sindrome de Sjogren, colagenosis, artitris reumatoide, enfermedad hepatica y déficit selectivo de IGA.

Diagnéstico

Criterios diagnosticos:

1.- Sindorme de malabsorcion.

2.- Lesion de la mucosa yeyunal (primera biopsia).

3.- Mejoria clinica e histologica (segunda biopsia) con la dieta sin gluten.
4.- En casos dudosos: reintroduccion del gluten recidiva clinica e histologia (tercera biopsia).



Screening en familiares de enfermos

- Anticuerpos antiendomiso: los mas especificos.

- Anticuerpos antigliadina: el mejor método de deteccion disponible hoy dia, por lo
facil, barato y fiable. Deteccion de la enfermedad entre familiares asintomaticos. Deteccion
de posible incumplimiento de la dieta. Estos anticuerpos pueden ser detectados en dieta sin
gluten y en individuos normales.

- Anticuerpos antireticulina.

Tratamiento

El planteamiento terapeutico es bastante directo:

- Eliminar todas las fuentes de gliadina.

- Eliminar en un principio los productos lacteos.

- Corregir las carencias nutricionales subyacentes.

- Tratar los estados asociados.

- Determinar y eliminar todos los alérgenos alimentarios.

Supresion del gluten de la dieta de por vida. Excluir trigo, cebada, centeno y avena,
permitiéndose el consumo de arroz y maiz. La respuesta a este tratamiento es espectacular. Se produce
una mejoria clinica caracterizada por los siguientes factores: cambio de humor, aumento del apetito,
mejora del estado general, normalizacion del nimero y aspecto de las deposiciones y recuperacion de los
parametros de peso y talla.

Exclusion del gluten tanto en sintomaticos como en asintomaticos. Al cabo de los seis meses, se
produce una normalizacion de la mucosa.

Segun la Regla 118.1981 del Codex Alimentarius, se considera que una dieta
estd exenta de gluten cuando el contenido total de N correspondiente al gluten en los
granos de cereales utilizados no supera 0°05 gr/100 gr. en estado seco.

Cumplimiento continuado y estricto de la dieta. Los estudios realizados reflejan
que el 60-75 % de los pacientes siguen de forma correcta la dieta. En adolescentes, este
porcentaje baja al 50 %, a pesar de que tengan un buen conocimiento de la enfermedad.

La falta de cumplimiento de la dieta en los pacientes celiacos produce retraso
estaturo-ponderal,  déficit nutricional, alteraciones bioquimicas, trastornos
hematologicos, osteoporosis y predisposicion al desarrollo de procesos neoplasicos
(infoma intestinal, cadncer de intestino delgado, faringe, es6fago y oral).

Debido a que la atrofia de las vellosidades se acompafia de una alteracion
morfologica y funcional del enterocito se debe excluir también la administracion de

lactosa durante unas semanas, hasta que las disacaridosas recuperen su actividad.

Tabla orientativa de alimentos permitidos en la dieta de celiacos

Cereales y derivados: arroz, maiz, harinas de arroz y de maiz y preparaciones
(panes, galletas, tortitas, etc), polenta de maiz, gofio de maiz, papillas sin gluten,
tapiocas de tubérculo de mandioca, fiame o yuca y almidones de maiz y de arroz.

Frutas y verduras: verduras frescas, hervidas, asadas o rehogadas, féculas o
almidones de patata, frutas frescas, cocidas o en zumo, mermeladas, zumos de frutas y
frutos secos.



Leche y productos lacteos: leches, batidos y postres de soja, leches de almendras
y leches de arroz.

Huevos: huevos fritos, duros o en tortilla y mayonesa.

CONCLUSIONES

1.- La enfermedad celiaca es una enteropatia inducida por el gluten presente en
la dieta en individuos genéticamente predispuestos.

2.- Se considera que en Europa afecta a una de cada mil personas.

3.- Junto a las formas floridas oligosintomaticas y monosintomaticas de EC,
existen formas silentes y latentes.

4.- En los ultimos afios hemos asistido a un cambio en las formas clinicas de
expresion y en la edad de aparicion de la EC, probablemente en relacion con factores
ambientales.

5.- La determinacion de marcadores inmunologicos (AAG, AAR, AAE) permite
seleccionar a los pacientes a los que se debe realizar una biopsia intestinal diagnodstica.

6.- Una vez que se llega al diagnostico de EC se debe excluir el gluten de forma
estricta y de por vida.

7.- El paciente y la familia deben tener un conocimiento completo respecto a la
enfermedad y conocer como deben aplicar la dieta. En este sentido, las asociaciones de
celiacos juegan un papel fundamental.
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