
La enfermedad celiaca ha despertado en los últimos años un gran interés, tanto
entre los profesionales de la salud como en la sociedad. Es indudable que la enfer-
medad celiaca clínicamente manifiesta tiene una repercusión negativa sobre la salud
y la percepción de calidad de vida de los pacientes. El uso de instrumentos de medi-
da de la calidad de vida en estos pacientes ha puesto de manifiesto que la enferme-
dad no tratada impacta en las principales dimensiones de la vida (1,2). La repercu-
sión de la enfermedad celiaca empeora por la comorbilidad que se le asocia, tanto
sea por complicaciones de la misma, como por tumores como el linfoma o enferme-
dades asociadas como la enfermedad de Crohn (3).

La exclusión completa y permanente del gluten de la dieta consigue, en la mayo-
ría de los casos, la desaparición o mejora de los síntomas y el consiguiente beneficio
para la calidad de vida de los pacientes. Sin embargo, el correcto seguimiento de la
dieta sin gluten es difícil y repercute desfavorablemente en ciertos ámbitos de la
vida como el trabajo, la convivencia en familia o el ocio (4). Ello motiva que el 15-
25% de los pacientes incumpla el tratamiento (5,6).

Un aspecto especialmente relevante de la enfermedad celiaca es la diversidad de
su expresión clínica, ya que el diagnóstico “enfermedad celiaca” puede referirse tan-
to a un individuo asintomático cuya intolerancia al gluten se diagnostica por cribado
sexológico, como a un paciente con clínica celiaca clásica que presenta diarrea, ma-
labsorción, malnutrición y otras anomalías manifiestas. Evidentemente se trata de si-
tuaciones muy distintas que, probablemente, requieren un manejo diferente.

Cuando el diagnóstico de enfermedad celiaca se establece por cribado serológico
de una muestra de población “normal”, la prevalencia detectada es alta. Por ejem-
plo, un reciente estudio español realizado en 2.215 donantes de sangre ha observado
una prevalencia de enfermedad celiaca en dicha población que oscila entre 1/158 si
se basa únicamente en la positividad de los anticuerpos antitransglutaminasa IgA y
1/370 si además se requiere la presencia de lesiones histológicas avanzadas en la
biopsia duodenal (7). Adicionalmente a la elevada prevalencia de la enfermedad ce-
liaca en España, debe destacarse que su incidencia está aumentando en los últimos
años. En la población pediátrica española se ha observado un aumento en la inciden-
cia de 6,8/100.000/año en el periodo 1981-1990 a 16,0/100.000/año en el periodo
1991-1999 (8), atribuible, al menos en parte, a la aplicación más intensiva de test
diagnósticos.

Hace tan sólo unas décadas, el diagnóstico se basaba en el reconocimiento de
síntomas característicos. Hoy es conocido que las manifestaciones iniciales y el es-
pectro clínico de la enfermedad celiaca son amplios (9), de forma que en España
hasta casi el 40% de los celiacos se diagnostican sin haber presentado el cuadro ma-
labsortivo clásico (10,11). La identificación de ciertos autoanticuerpos que aparecen
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en los pacientes con enfermedad celiaca, como los anticuerpos dirigidos contra el
endomisio, la transglutaminasa tisular o contra la actina de las células epiteliales in-
testinales, ha permitido de forma muy notable mejorar la sensibilidad en el diagnós-
tico de la enfermedad. Pero, de nuevo, el diagnóstico exclusivamente serológico
identifica pacientes con enfermedad latente que deberían investigarse más a fondo
para determinar si precisan ajustarse a una dieta sin gluten a largo plazo. En este
sentido hay un consenso amplio en que es necesario valorar la morfología de la mu-
cosa intestinal en los pacientes con pruebas serológicas positivas o con alta sospe-
cha clínica de enfermedad celiaca (9). Ello es así porque el diagnóstico de enferme-
dad celiaca sólo puede establecerse cuando se confirma la existencia de lesiones en
la mucosa, para lo que se utiliza un sistema común de gradación de las lesiones in-
testinales basado en la descripción de Marsh. En este sentido, la atrofia villositaria
(grados III y IV de la clasificación de Marsh) se considera altamente sugestiva,
mientras que la linfocitosis aislada (grado I) es mucho menos definitiva, al tratarse
de una lesión que se asocia comúnmente a otros procesos digestivos.

La facilidad en la realización del cribado serológico y la obtención de biopsias
duodenales ha incrementado la demanda de pruebas para detectar enfermedad celia-
ca. En consecuencia, en la práctica asistencial a menudo se presentan discordancias.
En ocasiones la serología es positiva pero la biopsia es normal. Ello sucede cuando la
distribución de las lesiones intestinales es parcheada o no hay lesiones duodenales.
Por otro lado, en otras ocasiones la serología es negativa pero la biopsia es caracterís-
tica de celiaquía. Ello ocurre porque la histología no es patognomónica, pudiendo
aparecer atrofia villositaria en otras situaciones como giardiasis, inmunodeficiencia
primaria, sobrecrecimiento bacteriano, enteropatía autoinmune, duodenitis péptica o
enfermedad de Crohn. Como prácticamente todos los celiacos tienen un estudio ge-
nético positivo para HLA-DQ2 o HLA-DQ8 (12-14), su determinación puede ser útil
en los casos en que ante una lesión intestinal dudosa quiera excluirse enfermedad ce-
liaca, ya que la negatividad del estudio genético prácticamente descarta enfermedad
celiaca. Por otra parte es importante destacar que aproximadamente un tercio de la
población normal es HLA-DQ2 o HLA-DQ8 positiva, por lo que la determinación de
dichos alelos como prueba de cribaje tiene poco valor diagnóstico.

El trabajo publicado por Fernández Salazar y cols. en el presente número de la re-
vista (15) revisa la clínica de presentación de pacientes diagnosticados de enferme-
dad celiaca por el hallazgo de grados variables de atrofia mucosa duodenal. Los re-
sultados de este estudio confirman que la existencia de síntomas es frecuente y que
las manifestaciones atípicas se dan en el 50% de pacientes. Un hallazgo interesante
del presente estudio es que sólo la mitad de los pacientes refieren diarrea o dolor ab-
dominal a pesar de la intensa desestructuración de la arquitectura de la mucosa. Aun-
que se pudiera pensar que grados mucho menos avanzados de lesión mucosa se aso-
ciarían a menos síntomas, la evidencia demuestra que no es así. Un reciente estudio
ha observado en nuestra población que las personas con enteropatía sensible al gluten
con linfocitosis aislada (grado I en la clasificación de Marsh) tienen un porcentaje e
intensidad de síntomas tipo diarrea, dolor abdominal, distensión o flatulencia no dife-
rente que los de aquellos con atrofia tipo grado II y III de Marsh (16). Ello sugiere
que, ante la existencia de síntomas, sean o no característicos, debe ponerse en marcha
un algoritmo diagnóstico para el cribado de la enfermedad celiaca, aunque también
se considera que el cribado serológico de individuos totalmente asintomáticos y sin
otras alteraciones no está justificado por su baja relación coste-beneficio.

Otro aspecto interesante del trabajo de Fernández Salazar y cols. (15) es la baja
tasa de positividades de los anticuerpos antiendomisio y la falta de relación entre los
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mismos y los síntomas. Hay experiencias publicadas que apuntan que la enfermedad
celiaca diagnosticada por cribado serológico tiene menor repercusión sobre la salud
de los pacientes que cuando es diagnosticada por la existencia de síntomas
(2,17,18). Sin embargo, la aportación de Fernández Salazar y cols. (15) sugiere que
el estado serológico es independiente de la forma de presentación y del grado de le-
sión histológica. Por otra parte, es conocido el hecho de que la tasa y el título de an-
ticuerpos IgA antiendomisio se relacionan de forma directamente proporcional al
grado de lesión histológica duodenal (19). Por ello, teniendo en cuenta que con
muestras no seleccionadas de pacientes celiacos la sensibilidad de la detección de
anticuerpos antiendomisio es superior al 80% (20,21), sería de esperar que en la
muestra de Fernández Salazar y cols. (15) dicha tasa fuera más elevada que el 70%
reportado por los autores. No parece que esta baja tasa de seropositividades sea de-
bida a déficit de IgA, ya que esta fue excluida en todos los pacientes.

En definitiva, la enfermedad celiaca no es sólo una causa clásica de malabsor-
ción intestinal sino que se ha convertido en un problema cotidiano. Que los médicos
sepamos reconocer las formas atípicas de la enfermedad y manejar los algoritmos
serológico-histológicos permitirá diagnosticar a todos aquellos pacientes con celia-
quía con menor demora diagnóstica. Sin embargo, no debe tampoco sobredimensio-
narse el problema y diagnosticar erróneamente a pacientes que no cumplen todos
los criterios de la enfermedad celiaca, como puede ser el caso de los pacientes con
linfocitosis duodenal aislada sin otros criterios, ya que el seguimiento estricto de
una dieta sin gluten y la categorización como “enfermo” a personas con el trastorno
latente conlleva una carga considerable a nivel personal, psicológico y económico.
Es imperativo matizar el diagnóstico de enfermedad celiaca y ponderar sensatamen-
te la evidencia clínica y de laboratorio antes de recomendar una dieta sin gluten.

F. Casellas Jordá y J. R. Malagelada Benaprés

Servicio de Digestivo. Hospital Universitari Vall d’Hebron. Barcelona
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