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RESUMEN

Objetivos: describir la frecuencia y caracteristicas clinico-ana-
liticas de la pancreatitis aguda (PA) recidivante con enteropatia
por gluten (EG) asociada.

Pacientes y métodos: estudiamos de forma prospectiva los
casos de pancreatitis agudas ingresados en nuestro Servicio du-
rante el ano 2006. Registramos un total de 185 pacientes. A las
formas recurrentes que fueron 40 en total (22%), les aplicamos un
protocolo clinico-analitico consistente en la determinacion de
marcadores serologicos, genéticos y biopsias duodenales, para
descartar una EG asociada.

Resultados: un total de 34 pacientes (18%) cumplian criterios
clinico-biolégicos de EG asociada (grupo 1) y se compararon con
el resto de las PA no-EG (n = 161) (grupo 2). La edad media en la
EG fue de 54 + 25 anos, ligeramente inferior al grupo 2, (61 =
14) (NS). Existia un ligero predominio de mujeres (50%) en el gru-
po 1, respecto al grupo 2 (38,5%) (NS). Siete pacientes del grupo
1 (20%) presentaron una PA grave, frente a 27 (17%) en el grupo
2 (NS). La presencia de colelitiasis en el grupo 1, fue de 6 casos
(18%), significativamente inferior a la del grupo 2, de 72 casos
(45%) (p < 0,05). Cuatro pacientes con EG desarrollaron seudo-
quistes (12%) frente a 13 (8%) en el grupo 2 (NS).

La transglutaminasa tisular (TGt) estaba elevada tnicamente en
3 casos (9%). Nueve pacientes (34%) fueron DQ2 (+) y 4 (12%)
DQS8 (+), siendo el resto (54%), negativos para ambos marcado-
res. Existia una duodenitis difusa desde el punto de vista endoscéo-
pico en 32 pacientes (95%). Las biopsias duodenales, mostraron
atrofia vellositaria (Marsh 3) en 2 casos (6%); infiltracion inflama-
toria de la submucosa (Marsh 2) en 10 casos (29,4%); aumento de
los linfocitos intraepiteliales (Marsh 1) en 8 casos (23,5%) y muco-
sa normal (Marsh 0) en 14 casos (41,2%). La respuesta a la DSG
al ano, fue excelente en 30 pacientes (88%).

Conclusiones: la PA recidivante con EG, constituye una aso-
ciacion relativamente frecuente, indistinguible desde el punto de
vista clinico y evolutivo del resto de PA, excepto por una menor
presencia de colelitiasis (p < 0,05).
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ABSTRACT

Objectives: to describe the frequency and the clinical and lab-
oratory characteristics of relapsing acute pancreatitis (AP) associ-
ated with gluten enteropathy (GE).

Patients and methods: we prospectively examined all acute
pancreatitis cases admitted to our Department in 2006. We
recorded a total of 185 patients. With recurring forms, 40 (22%)
in all, we used a clinical-lab protocol including serologic and ge-
netic markers, and duodenal biopsy to rule out GE.

Results: a total of 34 patients (18%) met clinical-biological cri-
teria for GE (group 1), and were compared to the remaining non-
GE AP cases (n = 161) (group 2). Mean age in the GE group was
54 + 25 years, slightly younger than group 2 (61 + 14) (NS).
There was a mild predominance of women (50%) in group 1 ver-
sus group 2 (38.5%) (NS). Seven patients in group 1 (20%) had
severe AP, as compared to 27 (17%) in group 2 (NS). The pres-
ence of cholelithiasis in group 1 involved 6 cases (18%), which
was significantly lower than in group 2 — 72 cases (45%) (p <
0.05). Four patients with GE developed pseudocysts (12%) versus
13 (8%) in group 2 (NS).

Tissue transglutaminase (tTG) was elevated only in 3 patients
(9%). Nine patients (34%) were DQ2 (+) and 4 (12%) DQS8 (+); the
rest (54%) were all negative for both markers. From an endoscop-
ic perspective there was diffuse duodenitis in 32 patients (95%).
Duodenal biopsies revealed villous atrophy (Marsh 3) in 2 patients
(6%); submucosal inflammatory infiltration (Marsh 2) in 10
(29.4%); increased intraepithelial lymphocytes (Marsh 1) in 8 cas-
es (23.5%), and normal mucosa (Marsh 0) in 14 patients (41.2%).
Response to GFD after 1 year was excellent in 30 patients (88%).

Conclusions: relapsing AP with GE represents a relatively
common association that is indistinguishable from other APs from
a clinical-evolutive standpoint, except for a lower presence of
cholelithiasis (p < 0.05).
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En estos pacientes es muy conveniente la realizacion de un
protocolo diagnostico especifico para su identificacion, ya que la
DSG constituye la Ginica medida eficaz, para prevenir la aparicion
de nuevos episodios de PA.

Palabras clave: Enfermedad celiaca. Pancreatitis aguda.

A specific diagnostic protocol is much needed in the identifica-
tion of these patients since GFD is the only effective therapy to
prevent new AP events from developing.

Key words: Celiac disease. Acute pancreatitis.
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INTRODUCCION

La pancreatitis aguda (PA) es una enfermedad relativa-
mente frecuente, que afecta aproximadamente a unos
300.000 pacientes al afio, en Estados Unidos, con una
mortalidad aproximada del 5% (1). En Espafia su inci-
dencia media es muy similar y se estima aproximada-
mente en unos 35-40 casos/100.000 habitantes/afio (2).

Se puede manifestar clinicamente de diversas maneras,
siendo la mds habitual el que se trate de un episodio tini-
co aislado, pero también con una cierta frecuencia se pre-
senta en forma de ataques recurrentes, en la variedad de-
nominada como “PA recidivante”, o mas raramente,
como dolor abdominal crénico. Puede ser originada por
causas muy diversas, entre las cuales las dos mds fre-
cuentes son las relacionadas con la presencia de colelitia-
sis y/o coledocolitiasis seguida en orden de frecuencia
por el consumo excesivo de alcohol, representando entre
ambas, alrededor del 75% de los casos.

Existen otras muchas posibles etiologias entre las que
se incluyen los traumatismos abdominales, algunos far-
macos, la hipertrigliceridemia, la isquemia mesentérica,
la pancreatitis autoinmune, anomalfas ductales pancredti-
cas congénitas como el pancreas divisum o adquiridas, as{
como por obstruccién mecdnica al flujo pancredtico debi-
da a cdncer de pancreas o trastornos inflamatorios asocia-
dos. Todas ellas en su conjunto representan aproximada-
mente un 10% de los casos (3). Sin embargo, en
alrededor de un 15% de los casos, la etiologia de la PA
permanece desconocida, a pesar de realizar diversos estu-
dios de imagen y analiticos, para tratar de aclararlo.

Algunos casos de PA recidivante son debidos a la pre-
sencia de una obstruccion al drenaje del conducto
pancredtico secundarios a la presencia de una estenosis
papilar o a una disfuncion del esfinter de Oddi (DEO) (4).
La insuficiencia pancredtica y la pancreatitis recidivante
se han puesto en relacién con la presencia de una entero-
patia por gluten (EG) asociada. Tradicionalmente se pen-
saba que ambas entidades podian estar relacionadas,
como consecuencia de la existencia de una deficiencia
nutricional presente en la intolerancia al gluten, ya que
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tanto la funcién exocrina pancredtica, como la endocrina,
suelen estar disminuidas, tanto en nifios, como en adultos
que presentan malnutricién. Actualmente se postula mas
bien, que los trastornos tanto pancredticos como biliares,
que aparecen asociados con la EG, pueden ser secunda-
rios a la presencia de inflamacion duodenal y de estenosis
papilar secundaria asociada (5-10).

PACIENTES Y METODOS

Se llevé a cabo un estudio prospectivo de los casos de
PA ingresados en nuestro Servicio de Digestivo durante
el afio 2006, registrando un total de 185 pacientes.

De ellos separamos las PA recidivantes, definidas
como haber tenido 2 o mds episodios de agudizacion, re-
presentando un total de 40 pacientes.

El diagndstico de PA se establecio en base a criterios cli-
nico-biolégicos admitidos, basados en la presencia de dolor
abdominal persistente irradiado en cinturdn hacia la espalda
y acompafiado de la elevacién de enzimas pancredticos en
suero (amilasa y/o lipasa) con valores superiores al menos
tres veces el limite superior de la normalidad.

Entre las pruebas de imagen para valorar morfoldgica-
mente el estado de la gldndula pancredtica, realizamos en
primer lugar la ecografia abdominal, para comprobar la
presencia o ausencia de colelitiasis, completada poste-
riormente en los casos necesarios, por la realizacién de
un TAC dindmico, para la evaluacién de la presencia y
extension de la necrosis pancredtica y/o de las complica-
ciones locales asociadas.

En caso de sospecha de colangitis, coledocolitiasis, ic-
tericia y /o obstruccién papilar, se procedio a la realiza-
cion de una CPRE con esfinterotomia, en caso necesario.

Para la evaluacion de los criterios de gravedad, se uti-
liz6 el sistema de clasificacién Apache II, con inclusién
de la obesidad como factor independiente de mal pronds-
tico, siendo su valoraciéon mayor de seis, indicativa de
riesgo de gravedad y por tanto de monitorizacion intensi-
va del paciente y aplicacion de las medidas terapéuticas
especificas oportunas.
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Todos los pacientes recibieron tratamiento estdndar,
basado en las medidas habituales analgésicas, reposicion
hidroelectrolitica adecuada, soporte nutricional precoz y
tratamiento oportuno de las complicaciones

Para el estudio de la intolerancia al gluten asociada, se
determinaron los anticuerpos anti-transglutaminasa (TGt)
séricos por técnica de ELISA comercial (Orgentec, Diag-
nostica, Mainz, Alemania), considerando valores positi-
vos (> 1 U/ml) (11).

Asimismo se realizaron las determinaciones genéticas
de los marcadores de susceptibilidad para la EG, del sis-
tema HLA-II (DQ2 y DQS8) por técnicas de PCR-SSP ha-
bituales (12). La toma de biopsias duodenales muiltiples,
se llevd a cabo mediante duodenoscopia realizada con
endoscopios Fujinon EC-250WR, tomadas a nivel de la
segunda porcion duodenal y se clasificaron de acuerdo
con los estadios de Marsh (13).

Fueron diagnosticados de enteropatia sensible al glu-
ten (EG) todos aquellos pacientes que presentaban rasgos
clinicos y/o analiticos compatibles, junto con la presencia
de marcadores genéticos de susceptibilidad y/o marcado-
res seroldgicos positivos (TGt elevada) y/o lesiones his-
toldgicas duodenales compatibles y/o respuesta a la dieta
sin gluten de forma mantenida, mds de seis meses. Den-
tro de ella se incluyen las denominadas formas latente y
potencial de la enfermedad celiaca (EC).

Se instaurd una dieta sin gluten (DSG) a los pacientes
asi diagnosticados de EG y se siguid su respuesta clinico-
analitica cada seis meses, en controles ambulatorios,
siendo valorada su evolucién al cabo de un afio de segui-
miento.

Analisis estadistico

Las variables continuas se representan como medias y
desviacion estdndar. Para las variables categdricas se uti-
lizaron los porcentajes. Para el andlisis de las primeras se
utilizé la t de Student y para las segundas, el de la Chi
cuadrado, con la correccidn de Yates, o la prueba exacta
de Fisher, cuando se estimd necesario. Se consideraron
diferencias significativas entre grupos, cuando el valor de
p fue menor de 0,05.

RESULTADOS

Del total de 185 casos de pancreatitis agudas, ingresa-
das en el Servicio de Digestivo de nuestro hospital, du-
rante el afio 2006, 40 casos (21,6%) cumplian los crite-
rios de formas recidivantes. A todas ellas se les aplic6 un
protocolo clinico-biolégico para descartar una EG aso-
ciada y encontramos un total de 34 pacientes, lo que re-
presenta un 18,3% del total de pacientes con PA'y el 85%
(34/40) de las formas recidivantes.

Se compararon los pacientes que presentaban una EG
asociada (n = 34) (grupo 1), con los restantes pacientes
con PA sin EG (n = 161) (grupo 2).
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La edad media los pacientes del grupo 1, fue de 54 +
25 afios (24-82) y estaban equitativamente repartidos por
sexos 17 casos (50%). Un 44% presentaban edades supe-
riores a la 6" década de la vida, al momento del diagndsti-
co. La edad media de los pacientes del grupo 2, fue lige-
ramente superior y habia una menor proporcién de
mujeres (NS).

En cuanto a las formas clinicas es de resaltar que 7 pa-
cientes (20%) presentaron formas graves de evolucion,
por lo que precisaron ingreso en la Unidad de Cuidados
Intensivos en el grupo 1y 27 (17%) en el grupo 2, sin di-
ferencias significativas.

Seis pacientes (18%) presentaron colelitiasis en el gru-
po 1, frente a 72 (45%) del grupo 2, siendo esta la tnica
diferencia significativa encontrada entre ambos (p <
0,05).

A cuatro pacientes del grupo 1, se les practic colecis-
tectomia por colelitiasis asociada, resaltando que todos
ellos recidivaron de su PA, a pesar de la extirpacion de la
vesicula sin presentar coledocolitiasis acompaiiante.

La CPRE se realizé en 4 pacientes (12%) del grupo 1
frente a 24 (15%) del grupo 2 (NS).

En 4 pacientes (12%) se realizd esfinterotomia endos-
copica (EE) por CPRE y en 2 de ellos (6%) se produjo
una perforacién duodenal iatrégena, que se resolvié en
ambos casos, con tratamiento conservador.

Es de resenar igualmente la presencia de complicacio-
nes locales ya que 4 pacientes (12%) presentaron seudo-
quistes en el grupo 1, frente a 13 (8%) en el grupo 2 (NS).

Las caracteristicas generales, clinicas y la incidencia
de complicaciones entre ambos grupos se describen en la
tabla I.

Tabla I. Caracteristicas generales, clinicas y complicaciones
de las PA con y sin EG asociada

Caracteristicas PA con EG asociada PA sin EG Valor de p
(n=34) (h=161)

Edad media, anos 54 + 25 61+18 NS
Muijeres, n (%) 17 (50) 62 (38,5 NS
Formas graves 7(20) 27(17) NS
Colelitiasis, n (%) 6(18) 72 (45) <0,05
CPRE, n (%) 4(12) 24.(15) NS
Colecistectomias n (%) 6(17) 30(19) NS
Seudoquistes, n (%) 4(12) 13(8) NS

PA: pancreatitis agudas; EG: enteropatia por gluten; CPRE: colangiopancreato-
grafia retrograda endoscdpica; NS: no significativo.

Una paciente del grupo 1 (3%), fue intervenida reali-
zandole una reseccion de la cabeza pancredtica por técni-
ca de Whipple por dolor persistente. Otro paciente (3%)
fue intervenido para limpieza y drenaje de absceso pan-
credtico, que no respondid a tratamiento antibidtico in-
tenso. No se registr6 ningin caso de mortalidad en la pre-
sente serie. En la endoscopia digestiva alta realizada a los
34 pacientes incluidos en el estudio, se informé de la pre-
sencia de signos macroscépicos de duodenitis difusa en
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la mayor parte de los pacientes, concretamente en 32 ca-
sos (95%).

Los valores séricos de la transglutaminasa tisular
(TGt) estaban elevados claramente en 3 casos (9%); los
restantes 31 casos (91%), presentaban valores minima-
mente elevados, o situados dentro del rango de la norma-
lidad.

En cuanto a los marcadores genéticos de susceptibili-
dad al gluten, 9 pacientes (34%) eran DQ2 positivos; 4
casos (12%) eran DQ8 positivos y los restantes 21 pa-
cientes (44%) eran considerados DQ2 y DQS8 negativos,
presentando algin alelo positivo de uno o ambos hetero-
dimeros (Tabla II).

Tabla Il. Marcadores serolégicos y genéticos en pacientes
con PAy EG asociada (n = 34)

Transglutaminasa positiva 3(9%)
HLA-DQ2 (+) 9 (34%)
HLA-DQ8 (+) 4(12%)

PA: pancreatitis aguda; EG: enteropatia por gluten.

Respecto a los hallazgos histoldgicos de la biopsia
duodenal predominaban los hallazgos inflamatorios de la
mucosa y submucosa intestinal o cambios minimos, (es-
tadios 0-2 de Marsh), encontrando una clara atrofia vello-
sitaria presente, Ginicamente en 2 pacientes (6%) (Tabla
11).

La respuesta a la dieta sin gluten (DSG) fue excelente
al afio de seguimiento, permaneciendo asintomaticos y
sin recidiva de su PA, un total de 31 pacientes (88%).

Tabla Ill. Clasificacion de las biopsias duodenales (Marsh) en
pacientes con PA y EG asociada (n = 34)

Estadio O 14 (41%)
Estadio 1 8 (23%)
Estadio 2 10 (30%)
Estadio 3 2 (6%)

PA: pancreatitis aguda; EG: enteropatia por gluten.

DISCUSION

La asociacién entre pancreatitis aguda con la EC, o in-
tolerancia al gluten, es bien conocida, habiéndose descri-
to casos y series aisladas desde hace varios afios (14,15).
De la misma manera se han descrito casos de pancreatitis
cronica calcificada asociados con EC y anomalias congé-
nitas como el péncreas divisum (16) o con desnutricién
como en la denominada “pancreatitis tropical”, que se
presenta predominantemente en la India (17).
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Estudios epidemioldgicos recientes indican que esta
asociacion es mucho mayor de lo que inicialmente se
pensaba. Asi en un estudio publicado en 2007, llevado a
cabo en Suecia en poblacion general en un Registro Na-
cional seguido durante 40 afios (1064-2003), se identifi-
caron un total de 14.239 individuos que presentaban una
enfermedad celiaca, comparado con 69.381 individuos
controles de referencia de la misma edad, sexo y lugar de
residencia, seguidos durante mds de un afio, sin diagnds-
tico previo de pancreatitis o un afio posterior a la entrada
en el estudio. En el periodo de seguimiento se pudo com-
probar que los pacientes celiacos tuvieron un riesgo rela-
tivo de 3,3 (IC-95%: 2,6-4.4) (p < 0,001) de desarrollar
pancreatitis aguda y mayor atin de presentar pancreatitis
crénica, con una OR de 19,8 (IC-95%: 9,2-42.8) (p <
0,0001). EI riesgo aumentado de padecer pancreatitis se
encontrd dnicamente en pacientes diagnosticados de EC,
en la edad adulta. Por lo tanto este estudio demuestra de
manera concluyente que los pacientes celiacos tienen un
mayor riesgo de presentar pancreatitis, tanto aguda como
crénica, a lo largo de su vida, que la poblacién general,
de forma significativa (18).

Los mecanismos postulados de la relacién entre la EC
y la patologia inflamatoria pancredtico-biliar incluyen la
existencia de un vaciamiento lento de la vesicula debido
a una disminucién de liberacién de la colecistoquinina e
incluso una hipotética malnutricion. Pero hoy en dia se
postula mds bien, que la causa principal estd relacionada
con la presencia de una inflamacién duodenal difusa, que
condiciona secundariamente la existencia de una esteno-
sis papilar.

Asf se comprobd en un estudio realizado por Patel y
cols. (19) sobre 169 pacientes para estudio de una posible
disfuncion del esfinter de Oddi, a los que se les realiz
una manometria pancredtico-biliar. A todos ellos les de-
terminaron también los anticuerpos antigliadina y antien-
domisio, e igualmente les tomaron biopsias duodenales y
papilares en aquellos pacientes con serologia positiva
para EC.

Encontraron 12 pacientes con EC (7,1%), cuya edad me-
dia fue de 61 afios, muy superior a la de los pacientes que
no tenian EC que era de 37 anos. Todos los pacientes celia-
cos, presentaban dolor abdominal recurrente y/o pancreati-
tis idiopatica. Dos de ellos presentaban ligera elevacion de
las pruebas de funcion hepdtica y 10 tenian amilasa y/o li-
pasa elevadas. S6lo 3 de los 12 pacientes habian sido diag-
nosticados previamente de enfermedad celiaca. Todos los
pacientes tenfan evidencia manométrica de estenosis y exis-
tia una inflamacién periampular, confirmada histolégica-
mente. Los pacientes fueron tratados con DSG presentando
una remision clinica mantenida (19).

La enfermedad celiaca se caracteriza por tratarse de un
proceso sistémico de naturaleza autoinmune, el tnico de
etiologia conocida, que afecta de forma principal aunque
no exclusiva al tubo digestivo, preferentemente a la por-
cion mds proximal del intestino delgado, principalmente
al duodeno. Dada esta base se ha pensado por algunos
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autores, que también se podria relacionar con la pancrea-
titis autoinmune que cursa con afectacion bilio-pancredti-
ca y se caracteriza por aumento de los niveles séricos de
IgG-4 y con positividad de los anticuerpos frente a la en-
zima anhidrasa carbdnica (20).

Aunque se trata de un proceso con base genética bien
conocida, puede aparecer a cualquier edad de la vida y
hasta un 20% de los casos se diagnostican en pacientes
mayores de 60 afios, como ha ocurrido en la presente se-
rie, en la que hasta un 44% de nuestros pacientes estaban
sin diagnosticar y habian pasado de la 6* década de la
vida.

Hasta hace unos afios, se consideraba que la EC era un
proceso raro, pero actualmente es bien conocido que se
trata de una enfermedad muy frecuente, con una distribu-
ciéon mundial bastante homogénea y con una prevalencia
media del 1% en poblacidon general y que ademds estd
claramente subestimada e infradiagnosticada (21-23).

Las formas clinicas de presentacion de la EC son muy
variadas y en general menos caracteristicas que en el nifio
(formas cldsicas) por lo que se denominan “formas atipi-
cas”. La diarrea aparece en menos del 50% de los casos y
muchos pacientes cursan con estreflimiento acentuado.
La pérdida de peso estd ausente o es poco llamativa y
hasta un 30% de los pacientes presentan sobrepeso en el
momento del diagndstico (24).

Se ha descrito graficamente la EC como un “iceberg”,
en el que la parte visible y clinicamente manifiesta esta
constituida por las formas cldsicas, que se presentan de
forma predominante en la infancia, mientras que las for-
mas atipicas del adulto, constituyen su parte sumergida u
oculta, entre las que se incluyen las denominadas, formas
silentes, latentes, potenciales y la enteropatia inducida
por gluten (EG).

Otras manifestaciones clinicas frecuentemente asocia-
das con la EC son la presencia de anemia ferropénica, os-
teoporosis, alteraciones tiroideas, pruebas hepdticas alte-
radas, cefaleas, astenia y alteraciones cutdneas del tipo de
la dermatitis herpetiforme que se presenta en un 25% de
los celiacos, presentando lesiones cutdneas muy caracte-
risticas por su tipico aspecto vesiculo-costroso, su pre-
sentacion simétrica en zonas de roce y por el intenso pru-
rito asociado, ayudando mucho su identificacién para
llegar al diagnéstico, ya que su presencia implica la exis-
tencia de una EC asociada, generalmente con sintomato-
logia digestiva escasa o intermitente por la existencia de
lesiones duodenales no atréficas, o de distribucioén par-
cheada, en el 100% de los casos (25).

En cuanto a los marcadores serolégicos actualmente
disponibles para orientar el diagnéstico de EC, el mds uti-
lizado es la transglutaminasa tisular (TGt), ya que se rea-
liza mediante técnicas de Elisa comercial y muestra una
alta sensibilidad y especificidad (cercanas al 90%) en
presencia de atrofia de vellosidades. Sin embargo, en
ausencia de esta la sensibilidad baja mucho y sus resulta-
dos son negativos, como ocurrio en el presente estudio en
que solamente fue positiva en 3 casos (9%) ya que s6lo 2
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pacientes presentaban atrofia vellositaria de grado leve a
moderado. Por ello es una prueba que tiene muy baja sen-
sibilidad diagnéstica en los adultos, ya que guarda un pa-
ralelismo con la presencia de atrofia de las vellosidades
intestinales y esta predomina claramente en las formas
clésicas del nifio y estd generalmente ausente en los adul-
tos, lo que justifica que la TGt sea habitualmente negati-
va. Su sensibilidad diagnéstica en el adulto, baja mucho
con relacion al nifio, siendo del orden del 15-30% de los
casos (26).

El espectro de los cambios histoldgicos que se presen-
tan a nivel de la mucosa duodenal es muy amplio y no se
limita, como tradicionalmente se pensaba, en encontrar la
presencia de una atrofia de vellosidades intestinales de
forma sistematica, sino que por el contrario, en los adul-
tos este hallazgo es muy infrecuente y predominan los
cambios minimos que oscilan desde una mucosa intesti-
nal morfolégicamente normal (tipo O de Marsh), pasando
por un incremento del nimero de linfocitos intraepitelia-
les generalmente superior al 30% (tipo 1), a la presencia
de una hiperplasia de criptas acompafiada de un infiltrado
inflamatorio difuso a nivel de la submucosa, como ha-
llazgos mas frecuentes en la EG del adulto, observando
en la gran mayorfa de los casos una excelente respuesta
clinica a la administracion continuada de una DSG, lo
que confirma que se trata de auténticos pacientes celiacos
(27-29).

Por todo ello, no puede extranarnos el que, de momen-
to, no dispongamos de un consenso general respecto a los
criterios diagnésticos de la EC, principalmente en los re-
ferentes a la utilidad de los marcadores serolégicos y
de los pardmetros histoldgicos utilizados, entre diversas
guias clinicas elaboradas por diversos comités de exper-
tos europeos e internacionales (30-32).

Existen grupos de riesgo para presentar una EC, que
incluyen individuos que presentan enfermedades autoin-
munes asociadas, tales como la diabetes tipo 1, las enfer-
medades tiroideas asi como la alteracidon persistente de
las pruebas de funcion hepdtica (33).

Entre los familiares de primer grado de pacientes con
EC, existe una prevalencia aumentada de padecerla, que
se estima en torno a un 10-15% y que incluye también a
familiares de secundo grado, lo que habla claramente a
favor de la predisposicién genética y de la importante
agrupacién familiar para el padecimiento de esta enfer-
medad (34,35).

A modo de resumen queremos resaltar la conveniencia
de realizar un despistaje de EG en los casos de pacientes
con PA recidivante, ya que se trata de una asociacion re-
lativamente frecuente y puede cursar con formas graves y
complicadas, sin diferencias en relacioén con el resto de
PA de otra etiologia (biliar o alcohdlica). Su diagnéstico
no resulta sencillo, ya que los marcadores serolégicos ha-
bitualmente empleados para el despistaje de la EG, son
frecuentemente negativos y es muy conveniente, pese a
ello, el realizar una endoscopia con toma de miuiltiples
biopsias duodenales, preferentemente distales y periam-
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pulares. En casos dudosos estd justificada la instauracion
de una dieta sin gluten, ya que produce en la mayoria de
los casos una mejoria clinica significativa, con preven-
cion de la aparicion de nuevos episodios de recidiva de la
pancreatitis aguda y/o crénica.
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