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EUmMMARY

Celiac disease is a small
bowel chronic inflammatory
enteropathy, which affects

genetically susceptible people.
The principal trigger is Gluten.
The pathophysiological
mechanism that produces this

disease is mediated by the
immune system. Symptoms
are related to malabsorption
disorders. The treatment
responses to Gluten free Diet,
resulting in a symptomatic,
histologic, and serologic
remission.

[INTRoDUCCION

ELa enfermedad Celiaca es una
enfermedad cronica autoinmune
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que afecta a  individuos
genéticamente predispuestos @,
ya sea,
adulto.

hombre, mujer, nifio o

Es una enfermedad autoinmune
que presenta un desencadenante
ambiental. @ El gluten esta
presente en alimentos como el
trigo, cebada y centeno. Una
vez que se ingiere se activa una
liderada
produce
inflamatoria con
proliferacion linfocitica, dando
lugar al dafio de la mucosa del
delgado,

el mecanismo de absorcion de

cascada inmunoldgica
por células T, que

una reaccion

intestino afectando
nutrientes !V, Existen factores que
aumentan el riesgo de desarrollar
esta enfermedad como es la

incorporacion tempranade gluten a
la dieta, la privacion de la lactancia
materna, y tener antecedentes
de familiares de primer grado
enfermos. La  sintomatologia
clinica hace sospechar de la
existencia de la enfermedad. Se
ayuda a confirmar el diagnostico,
con estudios serologicos basados
en la deteccion de anticuerpos tipo
Ig A en el suero del paciente; pero
es la biopsia endoscopica la que
permite su confirmacion definitiva.
El tratamiento efectivo contra este
mal, es una dieta libre de Gluten.
Una adecuada adherencia al
tratamiento, educacidon y soporte
con grupos de apoyo son la clave
para lograr una adecuada remision

de la enfermedad.. Ya que, si no se
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logra el control de la enfermedad
el paciente puede presentar
complicaciones por deficiencia
nutricional o malignidad, tipo
linfoma no Hogdkin, a nivel del
intestino delgado. El Objetivo de
esta publicacion es lograr tener un
conocimiento mas amplio de esta
enfermedad, para lograr identificar
la sintomatologia mas importante
y llegar a un diagndstico oportuno
de dicha patologia.

[FisenioLocia

Inicialmente se creia que era
un enfermedad exclusiva de la
edad pediatrica, sin embargo
estudios han demostrado que 19%
- 34% de los casos nuevos son
diagnosticados en la edad adulta!”.
Es una enfermedad comun en
Norte
América, y otras partes del mundo
donde el trigo es el alimento
principal ®. La

Europa, América, Sur

prevalencia es
del 0.03%, la repercusion clinica
depende de la edad del paciente
y de la situacioén fisiopatologica
del mismo. Si la enfermedad se
desarrolla en el primer afio de
vida, asocia sintomas intestinales
y retraso en el crecimiento.
Si se instaura posterior a la
infancia  viene asociado a
sintomas extraintestinales 7. La
enfermedad Celiaca se relaciona
con otras enfermedades de base
inmunologica, tales como, la

déficit
diabetes

dermatitis herpetiforme,

selectivo de IgA,
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mellitus tipol, tiroiditis y hepatitis
autoinmune ).

Influyen en el desarrollo de la
enfermedad factores genéticos,
ambientales y/o ambos. Entre los
factores ambientales se incluye la
introduccion temprana del gluten
a la dieta del nifio. La infeccion

temprana por virus enteropaticos

como  campylobacer  jejuni,
giardia  lambia, enterovirus,
rotavirus, HCV, adenovirus

tipo 12 y los cambios en la flora
intestinal 9. La lecha materna
tiene un mecanismo protector
contra la enfermedad celiaca, este
mecanismo se desconoce, pero
en teoria, contiene propiedades
inmunomoduladoras que suprimen
las células T, diluye la cantidad
de gluten que se ha ingerido y
disminuye el consumo de gliadina,
ya que la IgA presente en la leche
aglutina la gliadina . Entre los
factores genéticos se tiene los
marcadores genéticos HLA DQ2/
HLA DQ8 presentes en >90%
de la poblacion, localizados en el
cromosoma 6p21 ©®. Su presencia
es necesaria para el desarrollo de
la enfermedad, pero su ausencia
excluye el diagnostico. Existe
un grupo de proteinas, llamadas
prolaminas que estan presentes
en el trigo (gliadina), el centeno
(secalina) y en la cebada
(hordeinas).  Estas  proteinas
desencadenan la cascada inmune

que produce la enfermedad celiaca
M, Una vez ingerido el Gluten,
sufre fragmentacion en péptidos
de gliadina, éstos péptidos se unen
a la TRANSGLUTAMINASA
TISULAR y
DEAMIDACION, produciendo
residuos de glutamina, cargada

sufren

negativamente y con mayor
afinidad por HLA ©. Se
al mismo tiempo el

activa
sistema
inmune liderado por los linfocitos
T CD8" /
auto-anticuerpos,
(antitransglutaminas tisular), y
anti EMA (anti Endomysial).
Dando como resultado
reaccion inflamatoria que produce

CD4" y produce
anti tTG

una

hiperplasia de las células de la
cripta, pérdida de las vellosidades
intestinales e infiltracion
linfocitica, a nivel de la mucosa
del intestino delgado, reflejandose
como sindrome de malabsorcion
intestinal ®, con sintomas tipicos
de diarrea, esteatorrea, pérdida de

peso y déficit nutricional.

Las manifestaciones clinicas se
clasifican de la siguiente manera.
La Clésica, que presenta diarrea,
distension abdominal y falla
para progresar. Esta triada es
frecuente en pacientes entre
los 6-24 anos de edad 9. La
Atipica,  comprende sintomas
gastrointestinales leves, similares

al sindrome de intestino irritable,



asocia hallazgos relacionados con
deficiencia nutricional como la
anemia ferropriva, osteoporosis,
osteopenia, hiperparatiroidismo
secundario, bajatalla,. Otros como,
infertilidad,
periférica, transaminasemia,
falla hepatica 1. La Latente, en

artritis, neuropatia

aquellos pacientes asintomaticos
que portan HLA DQ2 y HLADQS,
con o sin serologia positiva, que
no han desarrollado atrofia de
las vellosidades, pero tienen leve
inflamacion  intestinal (9. La
Silente,enunpacienteasintomatico
con serologia positiva y atrofia de
las vellosidades %. Se observa
en familiares en primer grado de
pacientes celiacos. Se recomienda
dar seguimiento a los familiares
con marcadores serologicos y
biopsia”. En los nifios se presenta
falla para progresar, pérdida de
peso, esteatorrea y deficiencia
nutricional. Sin embargo ahora
la mayoria también se manifiesta
con sintomas extra intestinales a
una edad promedio de 7 afos. En
los adultos la edad de presentacion
es en la 4ta-5ta década de la vida
(19, La presentacion clasica es rara
en la medicina de hoy en dia,
pero hay sintomas que pueden
hacer sospechar al clinico, entre
ellos se tienen los defectos en el
esmalte dental, ulceras aftosas
recurrentes,  glositis  atrdfica,
esofagtis eosinofilica, pancreatitis
recurrente de etiologia incierta,
transaminasitis no  especifica,
hepatitis autoinmune, esteatosis,
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cirrosis biliar primaria, colangitis
esclerosante primaria, enfermedad

inflamatoria intestinal (Crohn) ®
1)

MORTALIDAD
IDAD

El riesgo de malignidad esta
aumentado particularmente
en aquellos pacientes celiacos
de edad avanzada. Estudios
demuestran que hay un riesgo
mayor de Linfoma no Hodgkin,
Se puede

presentar, otros tumores de cabeza

en estos pacientes.

y cuello, como carcinoma primario
escamoso de esofago, linfoma de
células T del intestino delgado,
y el adenocarcinoma colorectal,
y del
delgado (V. Seglin la literatura se
sugiere el estudio por malignidad

hepatocelular intestino

en aquellos pacientes con cambio
en los sintomas gastrointestinales
o con inicio de sintomas de alarma
como la pérdida de peso.

[LiaenosTICO

El Gold standard es la biopsia, del
intestino delgado en un paciente
con sintomatologia sospechosa de
Enfermedad Celiaca. La serologia,
como ayuda en el diagnotico,
determina anticuerpos contra tTG
y EMA. Asi mismo, es necesario
determinar ~ los  marcadores
genéticos tipo HLA.

El tratamiento estd basado en la
dieta libre de gluten. Apoyado
por la educacion al paciente, en
conjunto con equipo nutricional,
médico y grupos de apoyo local

©, Se recomienda, en caso de
una evoluciéon favorable, el
seguimiento anual, con serologia
y screening por deficiencia
nutricional y
posibles complicaciones. © La

valoracion de

dieta libe de gluten produce una
remision sintomadtica, serologica
¢ histolégica de la enfermedad. ©

La enfermedad celiaca es una
enteropatia inflamatoria crdnica
del Intestino delgado que afecta
a personas genéticamente
susceptibles. El desencadenante
principal es el gluten presente
dieta. El
fisiopatologico que desencadena
esta patologia esta mediado
por el sistema Los

relacionados

en la mecanismo

inmune.

sintomas estan

con mal absorcién intestinal.

El tratamiento responde a dieta
libre de Gluten, para lograr una
remision sintomatica, seroldgica e
histolédgica.
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