
Resumen
Introducción: La enfermedad celiaca es una intolerancia permanente al gluten, que es

una proteína presente en algunos cereales. Probablemente el mecanismo patogénico de la
enfermedad sea debido a la interacción de factores inmunológicos, genéticos y ambientales,
siendo la prevalencia variable y poco conocida. La forma clásica de presentación clínica, está
dejando paso a otras formas monosintomáticas o incluso asintomáticas, que hacen necesario
sospechar la enfermedad y diagnosticarla precozmente en niños afectos. En la actualidad, dis-
ponemos de estudios serológicos y genéticos de métodos de screening para el despistaje de
enfermedad celiaca basados en el uso de anticuerpos (antigliadina, antiendomisio, antireticu-
lina). El diagnóstico de la enfermedad es siempre histológico (biopsia yeyunal). Para el trata-
miento de la enfermedad celiaca es imprescindible establecer una dieta libre de gluten ya que
se puede asociar, a largo plazo, con procesos linfoproliferativos a nivel intestinal, entre otros.

Objetivos: Valorar la prevalencia y las manifestaciones clínicas de la enfermedad celia-
ca en el ámbito de la Atención Primaria.

Métodos: Estudio retrospectivo, descriptivo.
Resultados: En la población atendida por 5 equipos de Atención Primaria se encontró

una prevalencia de 1/295 de niños afectados de enfermedad celiaca. La forma de presenta-
ción más frecuente fue la malabsortiva. Se encontraron casos asociados con otras enferme-
dades inmunológicas como diabetes mellitus tipo I, dermatitis herpetiforme y déficit selec-
tivo de IgA. Los anticuerpos antigliadina y antiendomisio fueron los parámetros más sensi-
bles para la identificación de los posibles enfermos celiacos. 

Palabras clave: Enfermedad celiaca. Prevalencia. Atención Primaria.

Abstract
Celiac disease is defined as a condition of the proximal small bowel that is associated

with a permanent intolerance to gluten, a protein contained in some cereals. The pathoge-
nesis of the disease probably relies on the interaction of genetic and immunologial factors
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Introducción
La enfermedad celiaca es una intole-

rancia permanente al gluten y a otras
proteínas similares presentes en algunos
cereales (trigo, avena, cebada, centeno,
triticale), que produce una atrofia en gra-
do variable de las vellosidades intestina-
les. No se conoce con certeza cual es el
mecanismo patogénico por el cual se de-
sencadena la enfermedad. Se ha demos-
trado una importante asociación con de-
terminados antígenos de histocompatibi-
lidad, fundamentalmente DQw2, DR3
(actualmente denominado DRw17),
DR7, DR51, y más específicamente con el
heterodímero ab-DQ que estaría codifi-
cado por los genes DQA1*0501 y
DQB1*02012. Además hay múltiples es-
tudios que sugieren la participación de la
respuesta inmunitaria celular mediada

por linfocitos T en la lámina propia de la
mucosa del intestino delgado3. En resu-
men, parece ser que péptidos específicos
de la gliadina se unirían a determinadas
moléculas HLA-clase II, que serían reco-
nocidas por los linfocitos cooperadores
(CD4+) de la lámina propia, desencade-
nándose una proliferación de linfocitos
citotóxicos (CD8+) con receptores γ δ y
liberándose citoquinas que ocasionarían
una lesión de la mucosa yeyunal4.

Las mejores condiciones de vida, la
menor incidencia de enfermedades in-
fecciosas en la primera infancia, y sobre
todo la mayor preocupación social por
una adecuada alimentación del niño,
han contribuido a que la enfermedad
celiaca se presente en etapas más tar-
días y sobre todo, a que su forma de
presentación sea diferente. La clínica
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celiac disease relies on the interaction of genetic and immunological factors. The prevalence
of celiac disease is not well-kwon. Clinical features may be very variable and the classic
mode of presentation (related to malabsorption) coexists with other monosymptomatic or
even asymptomatic forms of the disease. New diagnostic tools (antigliadin, antiendomy-
sium and antireticulin antibodies) are used for screening celiac disease. The diagnosis is ba-
sed on histological findings (jejunal biopsy). Removal of gluten from the diet is obligatory
because celiac disease may be associated with long-term complications, especially with in-
testinal lymphoproliferative malignancies.

Objetives: To evaluate the prevalence and the clinical features of the coeliac disease at
a Primary Healthcare level.

Methods: Retrospective study of the pediatric population attended in five health centres.
Results: Twenty-two of 6.578 children had celiac disease (prevalence:1/295). The most

frequent clinical presentation of the disease was the malabsortive form. Celiac disease was
associated with other immunological processes (dematitis herpetiformis, type 1 diabetes
mellitus, IgA deficiency) in some patients. Antigliadin and antiendomysium antibodies were
sensitive tests in screening for celiac disease.

Key Words: Celiac disease. Prevalence. Primary Healthcare.



clásica con grados variables de malab-
sorción (diarrea, vómitos, retraso del
crecimiento) en niños pequeños, está
dando paso a otras formas monosinto-
máticas e incluso asintomáticas. La im-
portancia del diagnóstico radica funda-
mentalmente en la asociación a largo
plazo con procesos malignos linfoproli-
ferativos a nivel intestinal5.

La prevalencia de la enfermedad es
variable. En un estudio realizado por la
European Society of Paediatric Gastro-
enterology and Nutrition (ESPGAN)6 en
1992 se encuentra una cifra de 1/1.000
nacidos vivos. En España, estudios re-
cientes permiten suponer una prevalen-
cia global que puede alcanzar el 1/300-
1/500 habitantes.

Objetivos
1.- Conocer la prevalencia de la en-

fermedad celiaca en una población
atendida en Atención Primaria.

2.- Valorar la edad y formas de pre-
sentación más frecuentes en el ámbito
de la Atención Primaria.

Metodología
El estudio está basado en la recogida

de datos retrospectiva y descripción de
los mismos en una población de 6.578
niños (edades comprendidas entre 0 y
14 años) atendida por cinco Equipos de

Atención Primaria de una misma área
de salud, que pertenecen a un núcleo
urbano y que no tienen importantes di-
ferencias sociales entre sí.

Para el diagnóstico de enfermedad
celiaca se siguieron los criterios actuales
de la ESPGAN7.

El número de pacientes fue de 22.
Entre los datos recogidos se incluyeron
las siguientes variables: antecedentes
familiares y personales, edad de intro-
ducción del gluten, edad y sintomatolo-
gía de presentación, tiempo libre de sín-
tomas, somatometría y exploración
completa. Los estudios complementa-
rios que se realizaron fueron: hemogra-
ma, hierro, ferritina, aminotrasferasas,
anticuerpos antigliadina (AAG IgA e
IgG), anticuerpos antiendomisio (AAE)
y anticuerpos antireticulina (ARA), estu-
dio génetico, y eliminación de grasa fe-
cal. No todas las pruebas fueron practi-
cadas en cada paciente. El diagnóstico
se confirmó mediante biopsia yeyunal.

Resultados
El número de pacientes fue de 22,

siendo 9 varones y 13 mujeres, lo que
supone una proporción de 1,5:1 a favor
del sexo femenino.

La prevalencia de la enfermedad ce-
liaca en la población estudiada fue de
1/295.
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Entre los antecedentes familiares, se
encontró que dos de los pacientes eran
primos hermanos de 1º grado. Otros
dos pacientes, tenían otro familiar diag-
nosticado de enfermedad celiaca.

La cronología de los datos clínicos de
presentación y de la introducción del
gluten está recogida en la Tabla I.

Los síntomas más frecuentes al diag-

nóstico de la enfermedad fueron las de-
posiciones malabsortivas, la pérdida de
apetito y el cambio de carácter (Tabla II).

Un niño debutó con una crisis celiaca
a los 12 meses de vida y precisó ingreso
hospitalario, habiéndosele introducido
el gluten a los 3 meses de vida. En otro
caso, una niña que presentaba dolor ab-
dominal recurrente desde hacía 3 meses
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Tabla I. Datos cronológicos en relación con la introducción del gluten y del diagnóstico 
de enfermedad celiaca

Media ± DS Rango
(meses) (meses)

Edad de introducción del gluten 6,4 ± 1,9 3 - 12

Edad de presentación de los síntomas 19,5 ± 12,8 7 - 51

Tiempo libre de síntomas 13,1 ± 13,5 1 - 50

Edad del diagnóstico 25,5 ± 18,1 10 - 86

Tabla II. Clínica en el momento de realizar el diagnóstico de enfermedad celiaca

Número de pacientes Porcentaje (%)

Deposiciones malabsortivas 17 77,2

Anorexia 15 68,1

Cambio de carácter 12 54,5

Pérdida de peso 6 27,2

Pérdida peso y enlentecimiento talla 4 18,1

Vómitos 3 13,6

Crisis celiaca 1 4,5

Monosintomática
Dolor abdominal 1 4,5

Asintomática 1 4,5



como único síntoma, la introducción del
gluten tuvo lugar a los 7 meses y la
edad del diagnóstico fue a los 4 años y
3 meses. En otra paciente, diagnostica-
da a los 4 años y 6 meses, con ingesta
de gluten desde los 8 meses, el síntoma
principal fue el mal carácter y como an-
tecedentes presentaba una anemia fe-
rropénica refractaria al tratamiento oral
con hierro y aumento de aminotransfe-
rasas. La niña asintomática presentaba
como enfermedad de base una diabetes

mellitus y fue diagnosticada por presen-
tar marcadores positivos (AAE) en la
analítica rutinaria de anticuerpos que se
hace a estos pacientes. 

En la Tabla III se recogen los hallazgos
físicos a la exploración.

La distensión abdominal fue el signo
clínico que con mayor frecuencia se en-
contró asociado a otros síntomas (Tabla
IV).

En la analítica, destacó la microcitosis
con hipocromía y ferropenia en 7 pa-
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Tabla III. Hallazgos físicos a la exploración

Número de pacientes Porcentaje (%)

Peso
<P10 9 40
P10-50 10 45,4
>P50 3 14,2

Talla
<P10 4 18,1
P10-50 9 44,9
>P50 9 44,9

Distensión abdominal 19 86,3

Masas musculares hipotróficas 6 27,2

Palidez de piel y mucosa 6 27,2

Otros: Rosario costal 1 4,5

Tabla IV. Asociaciones clínicas más frecuentes en los enfermos celiacos estudiados

Distensión abdominal 19 casos (86,3%)

– deposiciones malabsortivas 15 casos (68,1%)
– anorexia 12 casos (54,55%)
– cambio de carácter 7 casos (31,8%)



cientes (31,8%). Cinco pacientes
(22,7%) presentaban una elevación
moderada de aminotransferasas.

La eliminación de grasa fecal se anali-
zó en 9 casos, siendo los resultados pa-
tológicos (> 3gr/día) en 7 (77,7%).

Los anticuerpos específicos AAG (IgA,
IgG) fueron realizados en 16 pacientes
en el momento del diagnóstico, los AAG
IgA fueron positivos en 14 casos
(87,5%) y los AAG IgG lo fueron en 16
casos (100%). 

Los AAE fueron realizados en 15 pa-
cientes, siendo positivos en todos ellos
(100%). Los ARA fueron determinados

en 8 pacientes, resultando alterados en
6 casos (Tabla V). En un paciente con
AAG IgA negativos, AAG IgG positivos
y déficit de IgA sérica no se determina-
ron los AAE. En otro caso en el que los
AAG IgA eran negativos y los AAG IgG
positivos los AAE fueron positivos.

La biopsia intestinal fue realizada en
todos los pacientes, estando alterada la
mucosa yeyunal en todos los casos
(Tabla VI).

Sólo disponemos del estudio genético
en 5 casos (Tabla VII). Los 5 pacientes
estudiados presentaban el alelo DQw2.
El otro alelo que se encontró con más

F. Valverde, T. Camps, E. Kirchschlager, B. Roldán, Mª A. Hernández, E. Mendienta

86

Revista Pediatría de Atención Primaria
Volumen I. Número 2. Abril/junio 1999

Tabla V. Resultados del estudio de los marcadores serológicos realizados en el momento del diagnós-
tico de la enfermedad celiaca

Marcadores serológicos

Totales realizados Positivos %

AAG 16

AAG IgA 14 87

AAG IgG 16 100

AAE 15 15 100

AAR 8 6 80

Tabla VI. Resultados de la biopsia yeyunal (N = 22)

9 casos Atrofia parcial 18,1%

12 casos Atrofia subtotal 54,5%

1 caso Atrofia total 4,5%



frecuencia fue el DR3. En un caso se de-
terminó el heterodímero DQ, resultan-
do ser el A1*0501, B1*0201, estando
sintetizado en posición cis. 

Discusión
La prevalencia de enfermedad celiaca

en la población estudiada fue de 1/295
(3,3 0⁄00), resultados similares a los obteni-
dos en Suecia por Ascher8 que encuentra
una cifra de 1/300 (3,3 0⁄00). Catassi9 estu-
dió 5.280 escolares italianos con una pre-
valencia de 1/229 (4,360⁄00). En nuestro
país, lejos de estos resultados, se encuen-
tra el estudio realizado en la Comunidad
Valenciana por Ribes-Koninkx donde se
publica una cifra de 1⁄2.500 (0,4 0⁄00)10.

La forma clínica clásica de presentación
como malabsorción intestinal (diarrea,
distensión abdominal…) sigue siendo la
más frecuente en nuestro medio, hecho
también señalado por otros autores11.

Los pacientes estudiados tenían una
edad media al inicio de los síntomas de

19 meses, y consultaron fundamental-
mente por deposiciones malabsortivas y
distensión abdominal (68%), estando
presentes la anorexia y los cambios del
carácter en un alto porcentaje de los ni-
ños. 

En Asistencia Primaria es necesario es-
tar alerta ante determinados síntomas
gastrointestinales inespecíficos (vómi-
tos, dolor abdominal recurrente…), de-
biendo valorar en estos casos si existen
otros síntomas asociados leves o incluso
alteraciones aisladas en las pruebas
complementarias12. Esta actitud hizo
sospechar la enfermedad en una pa-
ciente, que presentaba únicamente do-
lor abdominal recurrente.

Está descrito en múltiples publicacio-
nes la asociación de enfermedad celiaca
con otras enfermedades inmunológicas,
entre las que destaca por su frecuencia
la diabetes mellitus tipo I. Una niña que
debutó a los 2 años de edad con una
diabetes mellitus presentó AAE positivos
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Tabla VII. Alelos encontrados en el estudio genético realizado (n = 5)

1º caso: DQw2, DR3, DR4, DQW8

2º caso: DQw2, DR7, DR11, DQ3

3º caso: DQw2, DR3, DQ (A1*0501, B1*0201) cis

4º caso: DQw2, DR3, DR52/DQw2, DR 7, DR53

5º caso: DQw2, DR3, DR6, DQ1



a los 3 años del diagnóstico, estando
asintomática. En la biopsia yeyunal reali-
zada se observó una atrofia vellositaria
subtotal con aumento de la celularidad
en la lámina propia y de linfocitos intrae-
piteliales. Genéticamente presentaba los
alelos DR3, DR4, DQw2, DQw8.

Algunos estudios señalan que es más
frecuente la asociación de enfermedad
celiaca y diabetes mellitus tipo I cuando
están presentes los alelos HLA-B8 y
DQw2, aunque fundamentalmente pa-
rece ligado al alelo DR3 y no parece
asociarse al DR5 y DR713. Los datos re-
cogidos en la literatura sobre la presen-
tación conjunta de ambas entidades os-
cilan entre 0,97% - 6,7%14-18.

Otra asociación también recogida en
la bibliografía es la de enfermedad celia-
ca con dermatitis herpetiforme19,20. En el
presente trabajo, un paciente desarrolló
a los 2 meses del diagnóstico un cuadro
dérmico compatible con esta entidad,
posiblemente en relación con múltiples
transgresiones dietéticas. Genéticamen-
te presentaba los alelos DQw2, DQ3,
DR7, DR11. Algunos autores conside-
ran a esta entidad dermatológica como
una variante de enfermedad celiaca21.

El déficit selectivo de IgA es al menos
10 veces más frecuente en la población
celiaca que en la sana22. En este trabajo
se encontró un paciente con AAG IgG

positivos y AAG IgA y AAE negativos
que presentaba un déficit de IgA.

En cuanto a las pruebas complemen-
tarias, un alto porcentaje de los niños
tenían microcitosis, hipocromía y ferro-
penia. Un paciente presentó una ane-
mia ferropénica refractaria al tratamien-
to. Este hecho debe hacer pensar que
ante toda ferropenia que no mejore con
suplementos adecuados de dicho mine-
ral sea necesario descartar una entero-
patía inducida por gluten23.

El aumento de aminotransferasas está
descrito en la literatura24, siendo encon-
trado en este estudio en cinco casos. En
ninguno de ellos se asociaba a otros
marcadores de afectación hepática nor-
malizándose tras la exclusión del gluten
de la dieta.

Los marcadores serológicos (AAG IgA
e IgG y AAE) son parámetros muy útiles
en el despistaje de enfermedad celiaca,
siendo necesaria su realización para
identificar la existencia de una entero-
patía por gluten en sus diferentes for-
mas (activa, silente, latente y poten-
cial)25,26.

Los AAE tienen una sensibilidad y es-
pecificidad elevada, que según las series
puede llegar hasta el 100% en ambos
casos25,27. Con los AAG se obtienen peo-
res resultados que con los AAE. Los
AAG IgG tienen una mayor sensibilidad
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que los AAG IgA pero son menos espe-
cíficos28. Los AAG IgG son especialmen-
te útiles para identificar a los pacientes
con déficit de IgA en los que los AAG
IgA y AAE son negativos. La determina-
ción simultánea de AAG(IgA, IgG) y
AAE es la prueba de elección para el
despistaje de la enfermedad celia-
ca25,29,30. Los ARA IgG tienen una especi-
ficidad alta pero una baja sensibilidad,
por lo que tienen un escaso valor diag-
nóstico31.

El diagnóstico de la enfermedad celia-
ca debe confirmarse siempre con el es-
tudio de la mucosa yeyunal, donde típi-
camente existen grados variables de
atrofia vellositaria32. En la actualidad, los
estudios de inmunohistoquímica avan-
zan en el conocimiento de las poblacio-
nes linfocitarias en la mucosa intestinal,
y posiblemente puedan introducir nue-
vos datos para el diagnóstico precoz y
de certeza de la enfermedad celiaca. 

Aunque el estudio genético se realizó
en pocos pacientes (5 casos), en todos
se encontró el alelo DQw2. Existen múl-
tiples evidencias que resaltan la impor-
tancia de este alelo en la susceptibilidad
a padecer la enfermedad, que está pre-
sente en el 95% de los celiacos inde-
pendientemente de su procedencia

geográfica. En los estudios genéticos re-
alizados todos los pacientes presenta-
ban el alelo DR3, excepto uno que tenía
el alelo DR7.

Conclusiones
1. La enfermedad celiaca y sus dife-

rentes formas de presentación es un
diagnóstico a tener en cuenta en Asis-
tencia Primaria, debido a su alta preva-
lencia (en la población estudiada 1/295
habitantes).

2. La edad media de inicio de los sín-
tomas es inferior a 2 años.

3. La forma de presentación más fre-
cuente es la diarrea acompañada de dis-
tensión abdominal.

4. Puede haber formas de enferme-
dad celiaca monosintomáticas e incluso
asintomáticas y esto debe ser un motivo
para permanecer en alerta. La sospecha
de estos casos posiblemente eleve el
número de pacientes afectados.

5. Las determinaciones serológicas de
AAG (IgA, IgG) y AAE son parámetros
muy sensibles para el despistaje de en-
fermedad celiaca.

6. La confirmación del diagnóstico de
enfermedad celiaca se debe realizar me-
diante el estudio histológico de las ve-
llosidades intestinales. 
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