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Resumen

La Enfermedad Celíaca (EC) es la intolerancia alimentaria de
orden genético más frecuente de la especie humana. En nues-
tro Servicio de Gastroenterología hemos diagnosticado más de
1900 casos en los últimos 34 años, y 92 y 73 nuevos casos en
los años 2004 y 2005, respectivamente.
La EC es el resultado de la interacción entre factores genéticos
(constante absoluta) expresados en la mucosa intestinal y la
respuesta inmune (constante relativa) por una parte, y factores
ambientales y culturales (variable absoluta), como el consumo
de trigo en cantidades impensables para la especie humana
hace no más de 5.000 años. La hipótesis etiopatogénica más
aceptada y extendida de la EC es que resultaría de una res-
puesta inmune peculiar de la mucosa intestinal al gluten del
TACC. En esta revisión analizamos los aspectos históricos de
la enfermedad así como información sobre la patogenia y la
forma actual de reconocer las características clínicas, de labo-
ratorio, histopatológicas y de tratamiento de la misma. Tam-
bién se analizan la fisiopatología y la experiencia de nuestro
grupo, haciendo especial énfasis en el espectro de las enfer-
medades asociadas.
Palabras clave: enfermedad celíaca.

Abstract

Celiac disease

Celiac disease (CD) is the most frequent human genetic food
intolerance. In our Gastroenterology Unit we have diagnosed
more than 1900 cases in the last 34 years, 92 and 73 new cases
in years 2004 and 2005, respectively. CD results from the
interaction of genetic factors expressed in the bowel mucosa
and immune response on one side and cultural and environ-
mental factors such as the use of extremely large amounts of
wheat as food by human beings in the last 5,000 years. The
most widely accepted etiopathegenetic hypothesis is that CD
results form a peculiar immune response of bowel mucosa to
the gluten of wheat ant related grains. In this review we analy-
ze historical data as well as information regarding pathogenesis,
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up-to-date clinical, laboratory, and histopathologi-
cal features and treatment modalities of CD. We
also present data about the fisiopathology of CD
and our experience emphasizing particularly the
range of associated diseases.
Keywords: celiac disease.

Introducción

La Enfermedad Celíaca (EC) es la intolerancia ali-
mentaria de orden genético más frecuente de la
especie humana. En nuestro Servicio de Gastroen-
terología hemos diagnosticado más de 1900 casos
en los últimos 34 años y 92 y 73 nuevos casos en
los años 2004 y 2005, respectivamente.
Se trata de una particular respuesta inmune a proteí-
nas de la dieta acompañándose frecuentemente, pe-
ro cada vez menos, de un cuadro de malabsorción.
Su tratamiento consiste simplemente en eliminar "el
pan nuestro de cada día" y todos aquellos alimentos
que puedan contener lícita o ilícitamente gluten de
trigo, avena, cebada y centeno (TACC). Dicho de
otro modo, la celiaquía es casi un modo de ser.
Mencionamos "frecuentemente, pero cada vez me-
nos", porque gran cantidad de recientes estudios
poblacionales, en grupos de riesgo o no, permiten
suponer que la mayoría de los celíacos podrían
presentar cuadros oligosintomáticos o sencillamen-
te silentes.
Para dimensionar adecuadamente la importancia de
la celiaquía en el mundo actual remitimos al lector
a un trabajo de Catassi (1) y, para la mejor compren-
sión o con la idea de desentrañar algunos aspectos
de la etiopatogenia, sugerimos el trabajo de Chirdo
y col (2), ambos de muy cómoda lectura.
La EC es el resultado de la interacción entre facto-
res genéticos (constante absoluta) expresados en la
mucosa intestinal y la respuesta inmune (constante
relativa) por una parte, y factores ambientales y
culturales (variable absoluta), como el consumo de
trigo en cantidades impensables para la especie hu-
mana hace no más de 5.000 años. Agreguemos que
ingerimos gran variedad de granos enteros, pero
sólo los de trigo en forma de harina. Si la respues-
ta inflamatoria o alérgica tiene que ver con la oferta
de antígenos, la harina de trigo lo está haciendo más
que ningún otro alimento y desde hace milenios.

Esta descomunal cantidad de moléculas proteicas
derivadas de prolaminas de trigo, avena (cuestiona-
da), cebada y centeno desencadenan un fenómeno
inflamatorio propio en algunos aspectos, y genera-
les en otros, causante de esta enfermedad. Nadie ve
a la vera del camino plantaciones que lleguen hasta
el horizonte como sí ocurre con los trigales, que dan
un inconfundible y áureo espectáculo.

IInnmmuunnooppaattoollooggííaa

Los linfocitos T CD4+ de la lámina propia de la
mucosa intestinal son protagonistas centrales de la
inmunopatogenia de la celiaquía. Ellos reconocen
péptidos de gliadinas modificados por la enzima
transglutaminasa tisular (tTG o TG2) (3) en indivi-
duos que presentan membranas celulares con los
antígenos HLA-DQ2/DQ8. Este contacto o encuen-
tro pone en marcha un proceso inflamatorio con
liberación de citoquinas y otros mediadores de la
respuesta inflamatoria que, en conjunto, determi-
nan los cambios histocitológicos característicos (4-7).
Hemos considerado a la EC como el resultado de
una respuesta inmune singular frente a macromo-
léculas de la región 56-88 de las alfa-gliadinas (8-11).
Sin embargo, la inmunidad innata parece jugar un
rol importante en el proceso inflamatorio y éste en
la inmunopatogenia (12-15a).

CCoommppoonneennttee  ggeennééttiiccoo

Ya se mencionó que "la EC es la intolerancia ali-
mentaria de orden genético más frecuente de la
especie humana". La aparición de casi 1 caso cada
150 habitantes en nuestra población (16), la existen-
cia de un 10 a 12 % de celíacos en familiares de los
casos índices, y la alta concordancia entre gemelos
idénticos, hablan de un componente genético indis-
cutible (17-20). Lo confirma además, la existencia de
un patrón característico de los antígenos de histo-
compatibilidad (HLA). Entre los alelos del locus
DQ, el DQw2 se encuentra presente en cifras cer-
canas al 100% de los pacientes. De los alelos DR,
los DR3 y DR7 lo están con mucha frecuencia. Las
diferentes combinaciones entre una cadena alfa y
otra cadena beta? de los alelos DQ asociados a
determinados alelos DR por desequilibrio de liga-
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mento darían lugar a los distintos fenotipos pre-
sentes en los celíacos (21-23).

EEll   eennccuueennttrroo  GGlluutteenn  -  EEppiitteell iioo  -  IInnmmuunniiddaadd

La hipótesis etiopatogénica más aceptada y exten-
dida de la EC es que resultaría de una respuesta
inmune peculiar de la mucosa intestinal al gluten del
TACC. Los mecanismos responsables incluirían una
alteración de la permeabilidad por defectos en algu-
nas proteínas reguladoras del epitelio como la zonu-
lina (24,25) y, especialmente, en la absorción de pépti-
dos de gliadina para su presentación a linfocitos T
CD4+ de la lámina propia. La modificación enzi-
mática de dichos péptidos por la transglutaminasa
tisular (tTG) aumentaría su unión a los receptores
HLA clase II en las células presentadoras de antíge-
no resultando en activación de linfocitos T capaces
de inducir lesión y muerte celular. Esta situación re-
sultaría en hipertrofia compensadora de las criptas
que, con la desaparición de las vellosidades genera
la lesión característica (2,7) (ver Tabla graficada 1).
En los pacientes con EC la respuesta inmune frente
a las prolaminas de TACC (o TCC) es específica y
se desarrolla por una parte en la lámina propia y
por otra en el epitelio. Aunque la implicancia de los
linfocitos intraepiteliales (LIE) T CD8+ es menos
conocida parecería ser una constante (7) así como su
linaje (gamma delta). Ambas situaciones podrían
ser inherentes a la genética del celíaco y no a una
respuesta inflamatoria singular (7,26).
Se ha sugerido que la puesta en marcha de la res-
puesta mediada por linfocitos T CD4+ requiere
del reconocimiento del antígeno unido a las molé-
culas HLA-DQ2. Este hecho es propio del celíaco y
pertenece a la imunidad adaptativa. Además, inter-
vendrían mecanismos innatos como por ejemplo
IL-15 que tendría una doble función en la inmuno-
patogenia de la EC al inducir la destrucción del epi-
telio por intremedio del par MIC A / NKG2D, y al
servir de nexo con la inmunidad adaptativa, aspec-
tos que se están estudiando y que también fueron
observados por nuestro grupo (2,15,15a).
La falta de un modelo animal de la EC dificulta el
estudio íntimo del o de los sistemas biológicos invo-
lucrados. No obstante, el estudio de cultivos de te-
jidos humanos frente a fragmentos de prolaminas

ha aportado valiosa información. Los trabajos de
Falchuk marcaron un hito para estos estudios (27-29).
Más recientemente, la observación de alteraciones
histológicas, así como la identificación de marcado-
res de activación de linfocitos T en cortes de biop-
sias incubadas con diferentes fracciones de la pro-
teólisis ha permitido identificar a los fragmentos
tóxicos involucrados en el hecho, tal como sería la
aparición de péptidos derivados de la digestión de
gliadinas frente a tripsina y pepsina (30-35). Mediante
esta técnica in vitro se identificaron las secuencias
inductoras de estimulación T y potencialmente tóxi-
cas (36, 37). Si bien la mayoría de los estudios se basan
en el análisis de fragmentos derivados de gliadinas,
también se encuentran secuencias tóxicas en glute-
ninas (38). Además, frente a péptidos de gliadinas,
hordeínas y secalinas (del gluten del trigo, cebada y
centeno respectivamente) que comparten secuen-
cias similares u homólogas se pudo observar una
reactividad similar de diferentes líneas T (39).
La observación de que los péptidos de gliadinas
deamidados por tTG presentaban mayor capaci-
dad de unión a HLA-DQ2 y, consecuentemente,
mayor estimulación de las líneas de linfocitos T,
introdujo un cambio substancial en la interpreta-
ción del rol de esta enzima (40,41,42). La deamidación
de glutaminas por la tTG no es aleatoria, ya que
estudiando distintos substratos naturales o de sín-
tesis se establecieron ciertos requisitos de secuencia
para una deamidación selectiva (43,44).
Recientes estudios han tratado de dilucidar también
los fenómenos del contacto gluten-epitelio y anali-
zar los daños moleculares en el tejido conectivo y la
matriz de la membrana celular (45,46).
Por otro lado, los estudios de unión de péptidos a
HLA-DQ2 (47,48) y a DQ8 (42) permitieron establecer
las restricciones de anclaje y definir las secuencias de
gliadinas que tienen mayor afinidad de unión. Con-
siderando en conjunto las restricciones de secuencia
para la deamidación selectiva y las restricciones de
anclaje de las moléculas HLA-DQ2/DQ8 fue posible
proponer algoritmos que predicen, en forma teóri-
ca, las secuencias potencialmente tóxicas (39,40).
La estimulación in vitro de biopsias de yeyuno de
celíacos con fragmentos de gliadinas obtenidos por
digestión proteolítica con péptidos sintéticos indu-
ce una respuesta de tipo Th1, en la que predomina
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el IFN gamma, cuyos niveles se normalizan en la fa-
se de remisión (2,49-51). Dado que IFN gamma se pro-
duce en ausencia de IL-12, su síntesis dependería de
otros factores como IFN alfa (52), y de otras citoqui-
nas de la familia del receptor IL-2R (clase I) (53)

como IL-18, IL-7 e IL-15 (54,55).
La IL-10 tiene un importante rol regulador de la res-
puesta en la mucosa y, en particular, se ha sugerido
que podría inhibir las respuestas Th1 frente al glu-
ten (56). La mucosa intestinal produce IL-10, cuyo
origen puede estar en los linfocitos T de la lámina
propia (57) o en los linfocitos intraepiteliales (LIEs)
(51), aunque hay estudios en los que no se ha detecta-
do expresión de ARNm de IL-10 en el intestino de
pacientes con EC (49). Otro factor regulador de inte-
rés es el TGF alfa cuya expresión está disminuida en
la EC comparado con el intestino sano (58). Un rol
importante de las células dendríticas de la lámina
propia fue descripto por Chirdo y col. ya que éstas
participan en la modulación de la respuesta y en la
diferenciación de las células T reguladoras (59).
Todo este proceso inflamatorio, en algunos aspectos
propios de la celiaquía y en otros vía la respuesta
natural de la inflamación, produce la lesión de la
mucosa intestinal que se traduce en un polifacético
cuadro clínico y en una puesta en marcha de la res-
puesta inmune que, en la mayoría de los casos, re-
trograda absolutamente una vez iniciada la dieta (7).

HHiittooss  ddee  llaa  EEnnffeerrmmeeddaadd  CCeell ííaaccaa

Se reconocen al menos 4 hitos que han cambiado
su historia. 
1- Samuel Gee, quien en 1888 hizo una descripción
minuciosa de la enfermedad que hoy, con mínimas
observaciones, sigue siendo de sorprendente preci-
sión, vigencia y utilidad (60).
2- Dicke y Van de Kamer, quienes en 1950 demos-
traron que el alimento causante de este cuadro era
el trigo. Luego avena, cebada y centeno. Estos inves-
tigadores permitieron por primera vez un trata-
miento eficaz de la celiaquía (61,62).
3- Las Asociaciones Celíacas, quienes en la búsque-
da y/o construcción de un mundo mejor para ellos
o sus hijos, cambiaron la historia del tratamiento y
el modo de ver la celiaquía. Estos grupos se inicia-
ron en Inglaterra como Sociedad Celíaca en el año

1968 (63). En La Plata, a fines de 1978 se fundó el
primer grupo argentino como Club de Madres de
Niños Celíacos, que fuera la base de la Asociación
Celíaca Argentina (64).
4- Los autoanticuerpos, cuyo descubrimiento per-
mitió la sospecha diagnóstica, el seguimiento y
pesquisa de EC (65). En esta área, nuestro grupo
publicó la primera serie en el mundo de casos posi-
tivizados durante el desafío, trabajo realizado en el
año 1985 (66) y el primer estudio de determinaciones
al diagnóstico, al seguimiento en cumplidores, en
transgresores y en familiares asintomáticos, realiza-
do en 1986 (67).

FFoorrmmaass  ccll íínniiccaass

Sintomáticas
Síndrome de malabsorción agudo, las 3 "D": dia-
rrea, distensión, desnutrición (68,69). 
Síndrome de malabsorción crónico: baja talla com-
parativa (BTC) y signos carenciales (SC) en piel,
mucosas y faneras (70). 
Asociadas a otras enfermedades tales como inmu-
nodeficiencias, autoinmunes, del colágeno y genéti-
cas (71-75). Este grupo se está buscando enfáticamente
desde hace 15 años al poder contar con marca-
dores serológicos que nos permitían un catastro
("screening") en grupos de riesgo.

Ol igosintomáticas
Fueron y dejarán de ser rarezas sólo cuando los
cuadros "inexplicables" se acompañen de una de-
terminación de autoanticuerpos.

Silente o asintomáticos
Observable en familiares directos o en hallazgos
de "screening" de población sana. Esta forma se ve
cada día más por la gran cantidad de celíacos que
se diagnostican en la actualidad gracias a la forma
simple de su pesquisa, la cual evita prolongadas o
tediosas pruebas de absorción.

Latente
Este extraño cuadro clínico se caracteriza por ha-
ber sido celíaco confirmado mediante biopsias,
pruebas terapéuticas y desafíos y no presentar en
la actualidad atrofia vellositaria a pesar de la in-
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gesta regular de gluten. Estos pacientes mantienen
la integridad del epitelio intestinal y buen estado
general.

Potencial
Tener los marcadores genéticos, el ambiente para
desarrollarla y no padecerla. Tal vez el ejemplo
más claro sea el de los mellizos idénticos en los
cuales uno es celíaco y el otro no (76).

LLaabboorraattoorriioo  ddee  aabbssoorrcciióónn

El laboratorio de absorción ha sido clásicamente
la determinación de grasas en materia fecal por
métodos cuantitativos como el Van de Kamer (VN:
<2,5gr por 24hs) y Esteatocrito (VN: <3%) o cua-
litativos (Químico Funcional) como la observación
directa de glóbulos de grasa en el examen micros-
cópico de materia fecal o puestos en evidencia con
Sudan IV (61,62,77,78). Otra determinación clásica del
laboratorio de absorción ha sido la D-Xilosa (VN:
>30 mg a 1ra y 2da h.), pero esta prueba ha queda-
do en la actualidad relegada o sólo utilizada para
documentar la absorción de hidratos de carbono en
los trabajos de investigación clínica (79,80).
El "clearance" de alfa-1 antitripsina (alfa-1AT) es u-
na prueba también muy utilizada. Se trata de la de-
terminación de una proteína circulante que se ex-
creta por el intestino dañado indicando la existen-
cia de una enteropatía perdedora de proteínas. Esta
molécula es muy estable y resiste la degradación en-
zimática y bacteriana en la luz del intestino (VN:
12,3 ml/24hs). Otros marcadores (indirectos) de ma-
labsorción (aporte o síntesis) son la determinación
de Hb que con valores <10 gr/l debe hacer sospe-
char tanto una carencia del aporte como una ma-
labsorción del mismo. Finalmente y similar inter-
pretación puede hacerse con la Albúmina sérica,
cuyo valor inferior a 2,5 gr/l debe ser siempre un
signo de "alarma nutricional". Todos en conjunto
integran un criterio mayor para indicación de biop-
sia denominado Laboratorio de Absorción Alterado.
Queda por destacar la determinación de IgA (e IgG)
antigliadina cuya muy buena sensibilidad, especifi-
cidad y costo han sido de mucha utilidad para la
pesquisa de la celiaquía. Es también considerada por
nosotros un "criterio mayor" (81).

AAnnaattoommííaa  ppaattoollóóggiiccaa

Las lesiones producidas en el epitelio duodeno-ye-
yunal se caracterizan por una importante respuesta
inflamatoria celular linfoplasmocitaria inespecífica
y un agrupamiento (o incremento) de los linfocitos
intraepiteliales gamma/delta singularmente aumen-
tados en la EC (82-84) combinado con una progresiva
atrofia y posterior desaparición total (o subtotal) de
las vellosidades intestinales y una (inevitable) hiper-
trofia regenerativa de las criptas, compensatoria del
daño ocurrido. Este fenómeno es cráneo caudal y
más intenso cuanto más proximal, describiéndose
clásicamente como universal.
En la foto-gráfica 1 puede verse claramente la re-
lación vellosidad/cripta. Nuestro punto de corte
para decir mucosa compatible con enfermedad
celíaca corresponde a los grados III y IV. En oca-
siones hay enteropatía grado II con altos títulos
de autoanticuerpos que nos hacen poner en mar-
cha el proceso diagnóstico de EC. En ocasiones
una sola biopsia alcanza; en otras el diagnóstico
se toma su tiempo (7,85,86).

FFiissiiooppaattoollooggííaa

Para entender debidamente la fisiopatología recor-
demos que el intestino delgado cumple funciones
finales digestivas (disacáridos y polipéptidos) y ab-
sortivas (ácidos grasos alfa, monoglicéridos beta,
monosacáridos, aminoácidos y dipéptidos, además
de vitaminas, minerales y oligoelementos).
Los aminoácidos, a diferencia de los hidratos de
carbono y lípidos, se absorben tanto en el yeyuno
como en el ileon. Recordemos que un adulto nor-
mal pierde de su tracto digestivo aproximadamen-
te 100 gr de células/día, que deben ser digeridas y
reabsorbidas donde quiera que esto ocurra. La
materia prima del cuerpo humano (proteínas) se
absorben plenamente y el excedente se pierde casi
exclusivamente por orina (77).
Las primeras porciones del duodeno y del yeyuno
son además los sintetizadores y disparadores de las
hormonas digestivas (colecistoquinina, pancreozi-
mina, secretina y enterogastrona), las que son res-
ponsables de la inducción, síntesis y secreción enzi-
mático-digestiva (lipasas, proteasas y amilasas). De
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este modo una atrofia vellositaria con destrucción
de los enterocitos alteraría el fenómeno hormonal-
enzimático, agregándose ahora un fenómeno de ma-
la digestión, a un proceso inicialmente sólo malab-
sortivo (87,88). Este fenómeno no pudo ser corrobora-
do por nuestro grupo (89).

TTrraattaammiieennttoo

En 7 segundos se indica un tratamiento que debe
hacerse 70 años. Al momento de decir "Obser-
vamos una atrofia completa de vellosidades intes-
tinales y debe hacer una dieta sin trigo, avena,
cebada y centeno (SIN TACC) y no puede comer
ningún alimento industrializado que los pueda
contener", hemos cambiado la vida del paciente de
una vez y para siempre. A partir de este momento
es tan importante lo que se pone en el cuerpo co-
mo nutrientes como lo que se pone en la cabeza
como concepto de la celiaquía.
Se mencionó al inicio que la celiaquía no es una
enfermedad, es un modo de ser. Agregamos lo que
comúnmente dicen las madres de la Asociación
Celíaca Argentina (ACA), "Si usted cree que es celía-
co, concurra a su médico; si sabe que lo es venga a
las reuniones de la Asociación" (64).
Establecido el tratamiento correcto tanto del cuer-
po como del modo de ser, nuestro grupo ha podi-
do comprobar el descenso de la IgA, EmA, AGA y
tTG en controles trimestrales que demostraron que
la IgA AGA desciende muy rápidamente (lo que la
hace apta para verificar el cumplimiento de la die-

ta) y no así las otras dos (EmA y tTG) que perdu-
ran en el tiempo a pesar de la dieta correcta y
mucho más aún las respuestas de estos marcadores
mediada por IgG (90).

NNuueessttrraa  eexxppeerriieenncciiaa

Desde hace poco más de tres décadas realizamos
el estudio sistemático del síndrome de malabsor-
ción con biopsia de intestino delgado (5000 biop-
sias de yeyuno, dato del Servicio de Anatomía
Patológica) y nos guiamos en esta decisión desde
hace poco más de 10 años por los criterios expli-
citados en la Tabla 1. Decimos que podemos
hacer una biopsia con al menos dos criterios
mayores o uno mayor y dos menores. Damos un
valor de 4 puntos a cada signo o dato objetivable
y 3 a cada síntoma o dato subjetivo (Gráfico 1).
Hemos aquilatado una experiencia de casi 2000
celíacos diagnosticados por esta rutina (72, 90-93).
Tratamos de adiestrar al médico en la sospecha an-
te las distintas formas de presentación y hacemos
propia la expresión "el que no sabe lo que busca no
entiende lo que encuentra".

SSMMAA  AAgguuddoo

Cuadro clínico observable preferentemente en ni-
ños de primera infancia con una media y modo de
2 años. Representan en el universo de nuestra po-
blación el mayor porcentaje de pacientes (78 %),
aunque esta incidencia, por obra del conocimiento

Foto graficada 1



-  91 -

LUDOVICA PEDIÁTRICA -  volumen vIII n° 3.

MAYORES 4 Puntos (signos digestivos) PROMEDIO 17 MEDIANA 20 MODO 24

1- Diarrea Crónica 141 [60,8 %] 
2- Desnutrición 143 [61,5 %]
3- Disten Abdominal 188 [81 %]
D+D+D 93 [40,0 %]
4- Signos Carenciales SC 142 [61,2 %]
5- Baja Talla Comprar.  BTC 82 [35,3 %]
SC+BTC 61 [26,7 %]
6- Abdomen Inferior Mate  147 [60,4 %]
7- Lab. de Abs. Alterado 64 [27,6 %]
8- Antic. IGA (IGG) AGA 123 [53,0 %]
9- Prolapso Rectal 1 [ ]

10- Alteración Esmalte 18 [3,4 %]
11- Edad Ósea < 2 a / cronol 5 [2,1 %]
12- Edemas 6 [2,6 %]

Tabla 1. Criterios para indicación de BID. Incidencias y promedios de los puntajes.

TOTAL CELÍACOS: 232.   MUJERES: 161 (69,4%).   VARONES: 71 (30,6%)

INCLUYENTES 4 puntos (situaciones especiales) PROMEDIO 4 MEDIANA 4 MODO 4

1- Enfermedades Inmunes 7 *[ ] 
2- Diabetes Tipo I 10 *[4,3 %]
3- Síndrome de Down 4 *[1,7 %]
4- Colagenopatías 4 *[1,7 %]
5- Hepatitis Autoinmune - *[ ]
6- Tiroiditis 3 *[ ]
7- Nefropatía Depósitos de IgA - *[ ]
8- Pariente Celíaco en 1 Grado 64 *[29,3 %]
9- Hermanos Eutróficos 78 *[33,6 %]

MENORES 3 Puntos (síntomas) PROMEDIO 8 MEDIANA 9 MODO 6

1- Flatos Fétidos 142 [61,2 %]
2- Náuseas-Vómitos 75 [32,3 %]
3- Dolor Abdominal 129 [55,6 %]
4- Astenia-Plenitud 99 [42,8 %]
5- Diarrea Intermitente 32 [13,8 %]
6- Irritabilidad 134 [57,7 %]
7- Autismo - [ ]
8- Transtornos de Conducta - [ ]

MENORES EXTRADIGESTIVOS 3 Puntos (signos)

1- Abortos Reiterados 1 [ ]
2- Artro-mialgias 13 [1,3 %]
3- Sueño Alterado 22 [9,5 %]
4- Retraso Puberal 2 [ ]
5- Menarca Tardía 2 [ ]
6- Convulsiones 3 [1 %]
7- Impotencia Sexual - [ ]
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y de los marcadores serológicos, ha descendido en
los últimos 3 años al 40%. Esto demuestra que los
niños no acuden al consultorio con el grado de
desnutrición observable hace apenas 15 años. En el
Gráfico 2 vemos el mayor impacto en el peso y
menor en la talla. El peso de estos niños está en una
media de Percentilo 3 y una Talla del Percentilo 15.
En los últimos tres años es del de Percentilo 5,5
para el peso y 16,7 para la talla.
Nuestra estrategia y tarea fue y es transmitir nues-
tra experiencia y difundir los CRITERIOS (91-93) que
hemos utilizado durante décadas para la indicación
de biopsia (BID) y la forma de hacer las pesquisas
en los grupos de riesgo. Esto nos ha permitido te-
ner una de las series más importantes de la Repú-
blica Argentina. Como dijimos estos cuadros no son
excluyentes y pueden presentarse conjuntamente.
Nuestro grupo de trabajo ha predicado la sospecha
de la EC en aquellos niños entre 1 y 2 años de edad
que presentan el SMA Agudo de las tres "D" (dia-
rrea, desnutrición, distensión abdominal). Esta sos-
pecha debe incrementarse si el cuadro persiste
luego de haber sido sometidos a una dieta hipofer-
mentativa (sin residuos) y además haber sido trata-
do con una droga que tenga efectos bactericida y
parasiticida (furazolidona o metronidazol). En áreas
de mayor riesgo social se puede intentar con la pri-
mera propuesta o apelar la doble terapia (meben-
dazol-tinidazol). De continuar este cuadro y ser
irreductible el puntaje, nuestra postura es apelar al
sondeo duodenal y la BID para descartar la EC y/o
las otras causas que pueden producir un cuadro clí-
nico de estas características (Abetalipoproteinemia,
linfangiectasia intestinal, strongiloidiasis, Enferme-
dad de Whipple, etc.).
Esta enfermedad debe sospecharse especial y siste-

máticamente cuando nuestro paciente es el único
miembro de la familia que presenta esta sintoma-
tología, independientemente de las condiciones
sociales.  Este dato anexo, "único miembro", por su
importancia estratégica, lo hemos considerado tam-
bién un criterio incluyente de valor similar al de
tener un familiar con EC.

SSMMAA  CCrróónniiccoo

El cuadro clínico caracterizado por la BTC frente
a hermanos y/o padres y la observación de SC en
piel mucosas y faneras, constituyen una forma de
presentación característica de este síndrome y, po-
dríamos agregar, casi propio de la segunda infancia
(edad pre-escolar y escolar) (media 5 años). Esta
forma clínica fue especialmente difundida por
nuestro grupo (70). Se realizaron campañas de infor-
mación por los medios de difusión pública promo-
cionando la consulta "del primer alumno de la fila
escolar", "el petiso del grado", más aun cuando sus
hermanos estaban en la zona media de la fila. Y se
pesaron miles de niños con miles de notas de auto-
rización explicitando el motivo. En nuestra serie
representan el 10 %. En la actualidad este cuadro
representa el 26,3%. Esto demuestra el mayor
índice de sospecha en padres y pediatras ante estas
observaciones clínicas. "No es que más adelante va
a crecer, tampoco que la calidad del cabello mejo-
rara con algún tipo de champú, acá hay algo y
nuestra tarea es encontrarlo". En el Gráfico 2
vemos el impacto tanto en la talla como en el peso.
Nuestra estrategia en el SMA Crónico se caracteri-
zó por difundir lo que podríamos definir como un
"niño frágil", con baja talla comparativa con her-
manos y/o padres. Este niño no satisfacía la altura

EXCLUSIVOS 8 Puntos (enfermedades o marcadores fuertemente asociados a EC)

1- EmA (+) Anti endomisio 147 [64,4 %]
2- tTG (=) Anti transglutaminasa tisular 143 [61,6 %]
3- Calcificaciones Cerebrales 1 [ ]
4- Enfermedad de Dühring - [ ]
5- Sospecha de Linfoma - [ ]

PUNTAJE OBJETIVO:      MEDIA 27      MEDIANA 28      MODO 24
PUNTAJE SUBJETIVO: MEDIA 9  MEDIANA 9 MODO 12
PUNTAJE TOTAL: MEDIA 36  MEDIANA 37 MODO 40
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esperada en función del mensaje genético y solía
contar con la presencia de signos carenciales en piel
mucosas y faneras (70), signos fácilmente observa-
bles. En la boca aparece la llamada lengua depapi-
lada (que permite ver las papilas caliciformes a
costa de la desaparición de las fungiformes). Los
desnutridos raramente o nunca tienen lengua sabu-
rral, no producen y no descaman a pesar del ayuno.
En la comisura de los labios se observa la llamada
queilitis angular. En faneras se destacan el pelo se-
co, descolorido, quebradizo y uñas fragmentadas.
En la piel se percibe su característica de "pálida" y/o
áspera, seca y fina. Estos signos clínicos denuncian
una malabsorción vitamínica y, ante la observación
de los mismos, siempre debe sospecharse EC.

EEnnffeerrmmeeddaaddeess  aassoocciiaaddaass

Este grupo especial, cada vez más numeroso, ha
sido estudiado en pacientes que originariamente
presentaron inmunodeficiencias, enfermedades au-
toinmunes y del colágeno, y luego en el grupo de
pacientes con Diabetes tipo I, Síndrome de Down,
enfermedad de Dühring, hipotiroidismo, síndrome
de Sjögren, hepatitis crónica autoinmune, artritis,
epilepsia y autismo. Estos pacientes tienen una me-
dia de edad de 7 años.
Los Servicios de Endocrinología, Inmunología,
Reumatología, Hematología, Nefrología, Neuro-
psiquiatría y Genética que atienden estos pacientes
derivan a Gastroenterología estos niños con deter-
minación previa de autoanticuerpos (tTG y EmA).
Llama la atención que este grupo puede no pre-
sentar signos de malabosrción aguda o crónica.
Nuestro grupo los registra y diagnostica preferen-
temente mediante biopsias endoscópicas múltiples.
"De este modo podemos seleccionar el área ade-
cuadamente o destacar mediante la cromoendos-
copía el sitio ideal de la toma" (94, 95). Este grupo de
pacientes representa sólo el 11 % del universo.
Nuestra estrategia. Propusimos establecer la sospe-
cha de la celiaquía en todas las enfermedades aso-
ciadas cargando las tintas en las enfermedades de
carácter autoinmune. Un capítulo especial mereció
el estudio de esta forma de presentación. El diag-
nóstico de este grupo de pacientes suele presentar-
se sin el clásico cuadro de malabsorción, no obs-

tante su tratamiento mejora la calidad de vida y la
evolución de la enfermedad primaria (¿inicial?) o
secundaria (y agravada) que padece (96). Como se
mencionó, vínculos genét icos e inmunológicos de-
terminan estas asociaciones. Este grupo representa
en nuestra casuística de los últimos lustros el 11%
de los pacientes diagnosticados.
Inicialmente reconocimos los pacientes con inmu-
nodeficiencia de IgA asociada a esta enfermedad.
Luego el grupo de los pacientes con dermatitis her-
petiforme (65), y más tarde, los niños con Diabetes Ti-
po 1, Síndrome de Down,  y Epilepsia con o sin cal-
cificaciones cerebrales occipitales; posteriormente el
resto de las enfermedades autoinmunes y, reciente-
mente, enfermedades del colágeno (97-104). En los últi-
mos 3 años diagnosticamos un 12,5% de pacientes
celiacos con estas enfermedades: 10 niños con dia-
betes, 7 con deficiencia de IgA, 4 con Síndrome de
Down, otros 4 con colagenopatías, 3 con tiroiditis
y 1 niño con calcificaciones cerebrales.
En el Gráfico 2 vemos que los pacientes no pre-
sentan un grado de desnutrición preocupante, más
bien corresponden a parámetros de la población
normal.

OOll iiggoossiinnttoommááttiiccaa

Es frecuentemente observada en adolescentes ma-
yores o adultos jóvenes, o en parientes de celíacos
en primer grado pesquisados por serología. Gran
cantidad de personas consultan por haberse "fami-
liarizado" con la celiaquía y sus variados signos o
síntomas de poco o ningún impacto en la vida co-
tidiana, pero de carácter crónico tales como dolor
abdominal recurrente, anemia, pelo ralo, sueño
alterado, irritabilidad, diarreas intermitentes, a-
bortos, decaimiento, astenia, etc. Representan en
nuestra serie sólo el 1 %.
En el Gráfico 2 vemos que los parientes en primer
grado (en nuestro caso hermanos de caso índice)
son eutróficos, y se han diagnosticado por haber
presentado marcadores positivos en una prueba de
búsqueda en grupos de riesgo.
En el adulto en la cuarta década de la vida se pre-
senta nuevamente al igual que en pediatría, con su
nueva forma florida. Aproximadamente sólo el
50% de pacientes tienen diarrea clínica significati-
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va. La anemia por deficiencia de hierro es ahora la
presentación clínica más común. Otras anormali-
dades del laboratorio incluyen anemia macrocítica
debido déficit de absorción de folatos (o, raramen-
te, vitamina B12), coagulopatía que resulta de defi-
ciencia de vitamina K, o hipocalcemia y niveles
elevados de fosfatasa alcalina resultantes de defi-
ciencia de vitamina D. Otras manifestaciones reco-
nocidas incluyen abortos espontáneos, infertilidad,
fracturas, síndromes psiquiátricos, autismo, así co-
mo variados cuadros neurológicos como neuropa-
tía periférica y ataxia (105-109). Nos han consultado
adultos (registro Data Med) sólo en pocas oportu-
nidades. Los pacientes referían abortos reiterados,
SC en piel mucosas y faneras (cabello y uñas) o a-
delgazamiento y diarrea crónica, y también muje-
res jóvenes que hasta llegar al diagnóstico de EC
habían sido estudiadas y tratadas como anorexia
nerviosa y/o bulimia (110, 111).
Del análisis de los criterios clínicos para indicación
de BID surge que cuando hay 24 puntos hay una

posibilidad entre dos de que el paciente tenga una
atrofia severa de intestino. Nosotros indicamos la
biopsia sin ningún otro análisis cuando el paciente
llega a este score.
Cuando llega a la consulta un paciente con autoan-
ticuerpos positivos, cualquiera sea el puntaje clíni-
co y aun sin ningún signo o síntoma se hace la
biopsia de intestino (silente). El valor que tende-
mos a atribuirle al dato de Autoantucerpos EmA
y/o tTG positivos estaría en el orden de los 36 pun-
tos, ya que con este guarismos, la incidencia de
atrofia vellositaria es del 87% similar a EmA+
(89%) y tTG+ (82%) (112, 113).
Concluimos esta actualizacion recordando que
"de poco sirve tener una persona sana, eutrófica y
físicamente íntegra que cree que padece una
enfermedad genética de carácter crónico que lo
condiciona o limita" y agregamos: "Tan impor-
tante es lo que se pone en la boca de estos pacien-
tes como lo que se pone en la cabeza al momen-
to de construir el modo de ser celíaco".
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