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UMMARY

Celiac disease is a systemic
immune-mediated disorder
triggered by dietary gluten in
genetically susceptible persons.
Gluten is a protein complex
found in wheat, rye, and barley.
Celiac disease is characterized
by a broad range of clinical
presentations, a specific
serum autoantibody response,
and variable damage to the
smallintestinal mucosa.

ISTORIA

El esprue celiaco fue reconocido
por primera vez como una
entidad clinica por Areteo de
Capadocia en el siglo I a. de C. El
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nombre esprue fue acuiiado en el
siglo xviii y deriva de la palabra
alemana spruw, que significa
enfermedad aftosa, y se llamo
asi por la elevada prevalencia de
ulceras orales aftosas en estos
pacientes. En 1888 Samuel Gee
publico su articulo “On  the
Coeliac Affection”, que describe
muchas de las manifestaciones
clinicas del esprie celiaco en
pacientes de todos los grupos de
edad y finaliza diciendo que “si el
paciente puede curarse del todo,
lo conseguird por medio de la
dieta” .

EFINICION

El esprie celiaco se caracteriza
por: 1) una malabsorcion en el
intestino delgado de nutrientes
tras la ingestion de gluten de
trigo o proteinas relacionadas
con ¢l procedentes del centeno
y la cebada; 2) una atrofia de
vellosidades caracteristica,
aunque inespecifica, de la
mucosa del intestino delgado; 3)
una mejora clinica e histologica
rapida tras el seguimiento estricto
de una dieta sin gluten, y 4) una
recaida clinica e histologica
cuando se reintroduce el gluten.
El gluten es una molécula de alto
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peso molecular que se encuentra
en algunos cereales como trigo,
centeno, avena y cebada, no esta

en el arroz ni en el maiz®!%!!.

PIDEMIOLOGIA

La enfermedad Celiaca afecta
del 0,6 al 1% de la poblacion
mundial, la frecuencia aumenta
con el crecimiento de las
ciudades y los cambios de dieta.
Originalmente se consideraba
una enfermedad de la raza
caucasica, principalmente los de
ascendencia europea, pero ahora
se sabe que la enfermedad celiaca
es una enfermedad frecuente con

manifestaciones variables!”.

NATOMIA
PATOLOGICA

El esprue celiaco afecta a la
mucosa del intestino delgado; la
submucosa, la muscular propia
y la serosa no suelen afectarse.
La lesion mucosa del intestino
delgado en el esprie celiaco
puede variar mucho en intensidad
y extension. Este espectro de
afectacion anatomo patoldgica
ayuda a explicar las llamativas
variaciones en las manifestaciones
clinicas de la enfermedad. El
examen, con lentes de mano o
microscopio de diseccion, de la
superficie mucosa de las muestras
de biopsia de los pacientes
con esprue celiaco no tratado
con lesiones graves revela una
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superficie mucosa plana con una
falta completa de vellosidades
intestinales normales''.

ARACTERISTICAS
CLINICAS
Numerosos casos pueden

permanecer asintomaticos durante
muchos aflos (enfermedad celiaca
silente). La triada caracteristica de
la enfermedad clinicamente activa
que, si bien es mas frecuente en
nifios, puede aparecer a cualquier
edad, consiste en diarrea, astenia
y adelgazamiento. La diarrea
esteatorreica  se  manifiesta
en forma de heces liquidas o
pastosas amarillento-grisaceas y
voluminosas (entre 200 y 1 000
g/d). El olor esrancio, y el aspecto,
espumoso y con contenido graso.
Suelen flotar en el agua. También
pueden aparecer una serie de
sintomas extra digestivos, tales
osteoporosis,
osteomalacia, tetania, amenorrea,
neuropatia periférica y aftosis
bucal recidivante, entre otros.
Son manifestaciones clinicas
secundarias a la deficiencia de los

como anemia,

diversos componentes dietéticos
mal absorbidos (hierro, vitamina
B12, acido folico, calcio,
vitamina D). La enfermedad
celiaca puede asociarse a diversas
enfermedades, la mayoria de
base autoinmune, probablemente
como consecuencia del
depdsito en otros Organos de

inmunocomplejos circulantes

formados en el intestino °.

STUDIOS
DIAGNOSTICOS

Se necesita una biopsia de
intestino delgado para establecer
el diagnéstico de enfermedad
celiaca. En los pacientes con
sintomas y datos de laboratorio
sugestivos de malabsorcion y con
una prueba positiva de anticuerpos
antiendomisio, se debe realizar
una biopsia. Puesto que el cuadro
clinico de la enfermedad celiaca
a menudo es sutil, sin datos
manifiestos de
o deficiencia de nutrientes, es
importante mantener un umbral
relativamente bajo para realizar
la biopsia. Es mas prudente
llevar a cabo la biopsia que
obtener otra prueba de absorcion
intestinal, que no permite excluir
ni establecer el

malabsorcion

diagndstico
con certeza. Para diagnosticar
enfermedad celiaca se debe
demostrar la presencia de cambios
histoloégicos
la biopsia de intestino delgado
ademas de observar una respuesta
clinica e histologica inmediata a

caracteristicos en

la institucion de una alimentacion
sin gluten. Los cambios clasicos
en la biopsia duodenal/ yeyunal se
limitan a la mucosa y comprenden
1) aumento en el numero de
linfocitos intraepiteliales; 2)
ausencia o acortamiento de las
vellosidades, lo que confiere

un aspecto plano con mayor
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proliferacion de criptas,
a su vez tiene como resultado
hiperplasia criptica y perdida de

la estructura vellosa con atrofia

que

ulterior de las vellosidades pero
no de la mucosa; 3) aspecto
cuboide y nucleos que ya no
tienen orientacion basal en las
células de la superficie epitelial,
y 4) mayor nimero de linfocitos
y células plasmaticas en la lamina
propia *°.

IAGNOSTICO
DIFERENCIAL

El diagnéstico diferencial del
esprae comprende
otras causas de malabsorcion
y trastornos digestivos que se
asocian a cambios en la porcion
proximal del intestino delgado.
En nifos y adultos, el alto valor
predictivo positivo de una prueba
de IgA positiva traduce que

celiaco

el esprue celiaco suele poder
diagnosticarse con un alto grado
de certeza desde su inicio, lo
que evita la necesidad de una
evaluacion en profundidad de
alternativas diagndsticas y de una
provocacion formal con gluten.
La malabsorcion y la esteatorrea
pueden ser el resultado de la

insuficiencia  pancredtica, la
hepatopatia  colestasica, la
enfermedad o reseccion del
ileon terminal o del sobre

crecimiento bacteriano intestinal.

En algunos pacientes puede

haber insuficiencia pancreatica

o colitis microscopica junto al
esprue celiaco. Es importante
excluir esta posibilidad en los
pacientes que no respondan al
tratamiento con una dieta sin
gluten. En los adultos, el esprue
celiaco se distingue facilmente de
la enfermedad de Whipple, que es
una enfermedad multisistémica Y
de la malabsorcion secundaria a
la in filtracion de la mucosa por
Mycobacteriiim avium complex,
porque los signos histologicos en
labiopsiadel intestino delgado son
diferentes en estas enfermedades.
Aunque también pueden verse
morfolégicos en la
infecciones por
parasitos diferentes a Giardia,
como la estrongiloidosis, la
coccidiosis y la enfermedad por
anquilostomas,
raramente incluyen la atrofia de
las vellosidades- En los lactantes

cambios
mucosa en

estos cambios

y niflos pequefios, la intolerancia
a la leche de vaca o a las proteinas
de la soja puede dar lugar a una
biopsia con signos idénticos a los
del esprue celiaco. En los adultos,
el diagnostico  diferenciales
menos dificil; en consecuencia,
la provocacion con gluten se hace
con menos frecuencia'>!!.

RATAMIENTO

El tratamiento del Esprie o
Enfermedad Celiaca consiste
principalmente en la restriccion
de todo el gluten de la dieta.

El paciente debe evitar trigo,
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cebada, centeno y avena. Pueden
tomar arroz, maiz, soya y las
harinas de estos cereales. Los
pacientes celiacos también deben
evitar las comidas preparadas,
como algunos tipos de helados,
algunos postres y las comidas
que contienen relleno de trigo.
Incluso algunos preparados de
vitaminas y medicamentos en
forma de capsulas
pequetias cantidades de gluten
que puede resultar suficientes para
producir lesion de la mucosa en
algunos pacientes. El tratamiento

contienen

suplementario de la enfermedad
puede incluir vitaminas, calcio y
hierro?.

ESUMEN

La enfermedad celiaca es una
enteropatia autoinmune sensible
al gluten, con base genética cuya
fisiopatologia no se conoce por
completo. La prevalencia de la
enfermedad es elevada. Es bien
conocida la asociacion entre
la enfermedad celiaca y otras
enfermedades
Los

aparccen

autoinmunes.
sintomas clasicos
secundariamente  a
la  malabsorcion
desaparecen al retirar el gluten de
la dieta, si bien el espectro clinico

es muy amplio, con sintomas

intestinal y

extra digestivos muy variados,
lo que da una idea de que es una
enfermedad multisistémica. El
diagnostico definitivo se realiza

mediante  biopsia  intestinal.
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Su unico tratamiento consiste
en una dieta estricta sin gluten
mantenida indefinidamente tanto
en pacientes sintomdaticos como
asintomaticos
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