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Resumen
La enfermedad celíaca es una intolerancia permanente al gluten (proteína presente en

algunos cereales). Su patogenia es la consecuencia de mecanismos inmunológicos, genéti-
cos y ambientales, produciendo a nivel del intestino delgado una atrofia vellositaria. La
sintomatología clínica es variable, describiéndose con mayor frecuencia formas monosin-
tomáticas o sintomáticas. En la actualidad se dispone de test serológicos muy útiles en el
despistaje de la enfermedad celíaca. Se han establecido nuevos criterios diagnósticos, aun-
que no están unánimemente aceptados. El tratamiento consiste en la exclusión del gluten
de la dieta.

Palabras clave: Enfermedad celíaca.

Abstract
Celiac disease is a permanent intestinal intolerance to gluten, a protein contained in so-

me cereals. The pathogenesis of the disease is unknown, but probably related to immunolo-
gical, genetical and environmental factors. The diagnosis of celiac disease requires the de-
monstration of a villous atrophy of the mucosa obtained from the proximal small intestine
by biopsy. The mode of presentation of celiac disease is variable and atypical, paucisympto-
matic or asymptomatic features are frequently described. At present, new diagnostic tools
(serological markers) are used for screening for celiac disease and new diagnostic criteria are
suggested. Removal of gluten from the diet is the treatment for the disease.
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Introducción
La enfermedad celíaca es una intole-

rancia permanente al gluten y a otras
proteínas similares de algunos cereales,
que en personas genéticamente suscep-
tibles ocasiona una lesión de la mucosa
del intestino delgado superior. Como
consecuencia de este daño existe un de-

fecto en la utilización de nutrientes que
puede tener una repercusión clínica y
funcional variable. Las manifestaciones
clínicas de la enfermedad celíaca han
cambiado con el tiempo y a la forma
clásica se añaden nuevas presentacio-
nes monosintomáticas o asintomáticas.
La edad del diagnóstico también se ha
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modificado, describiéndose más tardía-
mente.

El cuadro clínico fue descrito por pri-
mera vez en 1888 por Samuel Gee bajo
el nombre de afección celíaca (Koelios =
vientre). En 1950, Dickie, lo relacionó
con la ingesta de trigo y avena y unos
años más tarde (1954) Paulley, descri-
bió la lesión histológica.

Los cereales tóxicos para los celiacos
son el trigo, centeno, cebada, avena y
triticale (híbrido de trigo y centeno). La
toxicidad del trigo se debe a la fracción
proteica de la gliadina.

Epidemiología
La enfermedad celíaca se presenta ca-

si exclusivamente en la raza blanca. En
un estudio multicéntrico realizado por la
European Society for Paediatric Gastro-
enterology and Nutrition (ESPGAN)1 se
encuentra una prevalencia promedio de
1/1.000 niños, con unas cifras que osci-
lan desde 1/240 en Suecia a 1/4.000 en
Dinamarca. En Italia se han realizado
varios estudios en población escolar
(11-15 años) encontrando una preva-
lencia de 1/2292. En EEUU la enferme-
dad celíaca es poco frecuente3. En Espa-
ña probablemente se sitúe alrededor de
1/3004. Se ha llegado a señalar que en
la Comunidad Económica Europea ha-
bría más de 1 millón de ciudadanos que

sufrirían una intolerancia al gluten, bien
sintomática o silente, es decir, la preva-
lencia de enfermedad celíaca sería de
1/200 sujetos5.

Es probable que la prevalencia de en-
fermedad celiaca esté infravalorada. Las
grandes diferencias observadas en las
cifras publicadas podrían deberse a las
estrategias adoptadas para la detección
de posibles casos.

En la actualidad, la posibilidad de utili-
zar tests de screening sencillos permitirá
diagnosticar las formas subclínicas y la-
tentes, aproximándonos a unas cifras
más reales de cual es la prevalencia de
enfermedad celíaca.

Patogenia
No se sabe con certeza el mecanismo

por el cual la gliadina desencadena la
enfermedad. La gliadina del trigo está
formada por las fracciones α, β, γ, y ω.
No se ha identificado con precisión la
serie de aminoácidos tóxicos que indu-
cirían el desarrollo de la enfermedad. Al
parecer, es importante la fracción amino
terminal de la molécula6. Se ha descrito
actividad de los péptidos 31-437, y 31-
49 de la A-gliadina8.

La enfermedad celíaca probablemen-
te sea el resultado de la interrelación
entre diversos factores genéticos, inmu-
nológicos y ambientales.

F. Valverde, T. Camps, B. Roldan

64

Revista Pediatría de Atención Primaria
Volumen II. Número 5. Enero/marzo 2000



Figura 1. Complejo mayor de histocompatibilidad12.
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1. Teoría de la lectina9,10: El gluten se
comportaría como una lectina. Estas
sustancias, que se encuentran en algu-
nas plantas reaccionan con las glicopro-
teínas del borde en cepillo de las células
intestinales dañando su capacidad ab-
sortiva. A diferencia de lo que ocurre en
el intestino normal, determinadas lecti-
nas dañarían la absorción celular en pa-
cientes celiacos.

2. Deficiencia enzimática10: Según es-
ta hipótesis faltaría una peptidasa espe-
cifíca, lo que permitiría que el gluten o
una fracción del mismo produjese un
daño tóxico sobre la mucosa del intesti-
no delgado en pacientes predispuestos.
No obstante, no hay datos suficientes
que apoyen que la ausencia o alteración
de alguna enzima digestiva sea impor-
tante en la patogénesis de la enferme-
dad11.

3. Factores genéticos: La susceptibili-
dad de padecer la enfermedad celíaca
se ha asociado con los antígenos leuco-
citarios humanos (HLA), que están codi-

ficados por genes del complejo mayor
de histocompatibilidad (MHC) localiza-
dos en el brazo corto del cromosoma 6.
Este cromosoma está dividido en 3 re-
giones o clases (Figura 1).

La clase 1 contiene genes que codifi-
can las proteínas HLA-clase I, que están
localizadas en todas las células del orga-
nismo. Está formada por los genes clási-
cos HLA-A, -B, -C, y por otros cuya fun-
ción no es bien conocida como los HLA-
E, -F, -G. 

La clase 2 contiene genes que codifi-
can las proteínas HLA-clase II, localiza-
das en la superficie de las células impli-
cadas en la respuesta inmune, tales co-
mo los macrófagos, células dentríticas,
células B y T activadas, y en las células
intestinales. Formada por el gen HLA-D.

La clase 3 contiene genes que codifi-
can los componentes del complemento
(C4A, C4B, C2), y el gen de la enzima
21-hidroxilasa.

Existen otros genes adicionales, cuyas
funciones no son bien conocidas, locali-
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zados entre la clase 2 y el gen de la en-
zima 21-hidroxilasa.

La región HLA-D está dividida en 3
subregiones: -DP, -DQ, -DR que están
formadas por genes A y B que se encar-
gan de sintetizar respectivamente las
cadenas α y β de las glicoproteínas, que
posteriormente se expresan en la super-
ficie celular (Figura 2)12.

Una característica del MHC es su
complejidad. Los genes codificados en
los locus presentan un gran polimorfis-
mo, existiendo varios alelos (genes si-
tuados en locus homólogos) para cada
proteína. Este polimorfismo permite al
sistema inmune reaccionar con una am-
plia serie de péptidos.

Durante dos décadas se describió la
asociación entre enfermedad celíaca y el
antígeno HLA-B8, posteriormente con la
región HLA-D. El primer marcador reco-
nocido fue el gen DRw17 (anteriormen-
te denominado DR-3), después se en-

contró una unión más estrecha con el
gen DQw2. Estos dos genes están fuer-
temente acoplados, describiéndose su
asociación en el 90% de los casos13.

En algunas poblaciones del Sur de
Europa (Italia, España) y en algunas re-
giones del Norte de Europa (Suecia) se
ha asociado con heterocigotos DRw17-
/DR7 y DR5/DR7. 

Se han descrito algunos pacientes que
no son ni DRw17, ni DR7, ni DQw2,
encontrándose en estos casos relación
con los alelos DR4, DQw814,15.

Recientemente se han demostrado
determinados alelos del locus DP en la
población italiana (DPB4.2 y DPB3) y de
EEUU (DPB1, DPB3 y DPB4.2)16.

Los pacientes celiacos que son
DRw17 ó DR5/DR7 pueden expresar la
misma molécula DQ, que es un hetero-
dímero constituido por cadenas a y b,
que se cree que podría ser específico de
la enfermedad celíaca. Esta molécula es
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Figura 2. Genes de la clase II del complejo de histocompatibilidad12.
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Figura 3. Formación de la molécula DQw2: Codificada en el mismo cromosoma en individuos 
homocigotos DRw17, y en diferentes cromosomas en heterocigotos DR5/DR712.
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codificada por los genes DQA1*0501 y
DQB1*0201 situados en el mismo cro-
mosoma (cis) en individuos DRw17 y en
diferentes cromosomas (trans) en hete-
rocigotos DR5/DR7 (Figura 3).

Hay otros heterodímeros que pueden
tener importancia y que estarían codifi-
cados por los genes DQB1*0302(va-
riante DR4)13, DRB1*03, DQA1*03 (va-
riante DQ8)14.

Parece ser que los individuos con do-
ble cantidad DQB1*020118.19 tienen
un mayor riesgo de padecer enferme-
dad celíaca. La dotación doble de genes
DQA1*0501 y DQB1*0201 parece ser
que está en relación con un inicio más
precoz y unas manifestaciones más gra-
ves de la enfermedad.

Hay datos que indican la existencia de
otros factores de riesgo dentro del siste-
ma HLA, así como fuera del mismo5,11.
Estos genes no asociados al complejo

HLA podrían desempeñar un importan-
te papel en la expresión clínica, mientras
que los asociados al HLA serían los cau-
santes de la susceptibilidad a desarrollar
la enfermedad.

4. Factores inmunológicos: Hay múl-
tiples estudios que sugieren que la en-
fermedad celíaca es una enteropatía
mediada inmunológicamente6.

Los linfocitos T, B y las células NK (na-
tural Killer) presentan en su superficie
un complejo número de moléculas, a las
que se les ha denominado grupos de di-
ferenciación o CD (Tabla I).

Los linfocitos B reconocen el antígeno
natural, pero el linfocito T sólo reconoce
pequeños péptidos presentados por el
complejo de histocompatibilidad (clase
I, II).

Los linfocitos T citotóxicos (CD 8+) re-
conocen los péptidos presentados por
las moléculas HLA-clase II. Los linfocitos
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T cooperadores o helper (CD 4+) reco-
nocen a los presentados por las molécu-
las HLA-clase II. En la transmisión de es-
ta señal interviene el complejo proteico
CD3, las proteínas CD 45 RO o la CD 45
RA, según se trate de células T memoria
o células T primitivas. La actuación si-
multánea de las señales induce la secre-
ción de Interleucina-2 por parte de los
linfocitos T cooperadores y las expresio-
nes de los receptores IL-2 (IL-2R o CD
25) en su superficie; sufriendo a conti-
nuación una intensa proliferación y sub-
división en Th 1 o Th 2. Estos subtipos
celulares secretan citoquinas diferentes;

los Th 1 liberan IL-2, IFN-γ (interferon-
γ), GM-CST y TNF, además activan a los
macrófagos y están involucrados en la
hipersensibilidad retardada y en la res-
puesta inflamatoria. Los Th 2 liberan IL-
4, IL-5, IL-6, IL-10 que activan a los lin-
focitos B para que las células T citotóxi-
cas activadas destruyan las células diana.

En la lámina propia existe en condicio-
nes normales un predominio de linfoci-
tos CD 4+ con RCT-αβ. A nivel intraepi-
telial el 80-90% de los linfocitos son CD
8+, CD3+ con y RCT-αβ. En los pacien-
tes celiacos existe un aumento impor-
tante de los linfocitos intraepiteliales, te-
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Tabla I. Clasificación CD de algunas moléculas de superficie de los linfocitos.

Número de CD Función

RCT Receptores de células T. Formado por 2 cadenas α y β o γ y δ.

CD 3 Transmite las señales desde las moléculas HLA al RCT.

CD 4 Receptor de los antígenos HLA-clase II. Presente en algunas células 
T colaboradoras (Helper) .

CD 8 Receptor de los Antígenos HLA-clase I. Presente en algunas células 
T citotóxicas y en el 30% de las NK.

CD 25 (ó IL-2R) Receptor de Interleucina II. Su principal fuente son los linfocitos 
CD4+. Es un signo de activación del sistema inmune.

Ki 67 Su principal fuente son los Linfocitos CD8+. Es un marcador 
de activación. Interviene en la proliferación nuclear.

CD 45 RA Marcador de células T vírgenes o naturales.

CD 45 RO Es el marcador más importante de las células T memoria. También 
se encuentra en los linfocitos T activados, está ausente en las células 
T vírgenes o naturales.

CD 54 (ICAM) Son moléculas de adherencia intracelular.



niendo fundamentalmente RCT-γδ20. No
se conoce el papel de estos linfocitos, ni
cual es el mecanismo por el que están
aumentados, al parecer podrían ser se-
cundarios a fenómenos inflamatorios
iniciados en otras células21. Se ha obser-
vado que guardan relación con marca-
dores genéticos de susceptibilidad a pa-
decer enfermedad celíaca, y que no dis-
minuye su número con la supresión del
gluten de la dieta22.

A nivel epitelial también se han encon-
trado alteraciones en otros marcadores:
disminución de CD 25, aumento de Ki
67 y de CD 45 RO. En la lámina propia
de los celiacos, los CD 4 muestran signos
de actividad, expresando en su superfi-
cie CD 25+ y ausencia de Ki 676.

Aunque el mecanismo patogénico no
está claro, parece ser que determinados
péptidos del gluten se unirían a deter-
minados linfocitos específicos CD 4+
con RCT-αβ de la lámina propia23, se li-
berarían linfocinas que ocasionarían una
activación no proliferativa de linfocitos
cooperadores, de linfocitos intraepite-
liales y una hiperplasia de las criptas. Se
trataría de un mecanismo inmunológico
de hipersensibilidad tardía24.

En resumen, se cree que epítopos del
gluten inducirían la activación no proli-
ferativa de los linfocitos CD 4 con RCT
αβ de la lámina propia y una activación

proliferativa de CD 8+ con RCT-αβ y de
linfocitos intraepiteliales RCT-γδ y una
liberación de sustancias que ocasiona-
rían el daño de la mucosa intestinal25.

En cuanto a la inmunidad humoral se
ha encontrado un aumento de plasmoci-
tos secretores de IgA, un aumento en la
producción de la mucosa de IgM, así co-
mo del componente secretor epitelial in-
ducido por citocinas. En el líquido yeyunal
se han detectado concentraciones altas
de anticuerpos IgM antigliadina y otros
anticuerpos de clase IgM (antibetalacto-
globulina y antiovoalbúmina) y de IgA
contra los mismos sistemas (“coeliac like
intestinal antibody pattern” o anticuer-
pos intestinales similares a los celiacos)26.

5. Factores ambientales: En algunas
publicaciones se ha reseñado una se-
cuencia de aminoácidos semejantes en-
tre péptidos de la gliadina y la proteína
E1B del adenovirus 12, sugiriéndose
que el virus podría actuar como un de-
sencadenante27,28.

Manifestaciones clínicas
En la actualidad, se describen varias

formas de presentación de la enferme-
dad celíaca (Tabla II).

1. Formas sintomáticas.
La forma clásica de presentación se

describe en niños de 2-3 años de edad.
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En otras ocasiones el cuadro es poco lla-
mativo, dando lugar a las formas mono
o paucisintomáticas. En la actualidad la
crisis celíaca es excepcional.

En general, por debajo de los 3 años
los síntomas principales son la diarrea
crónica y el retraso de crecimiento. Por
encima de esa edad se observa funda-
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Tabla II. Formas clínicas de la enfermedad celíaca.

Formas sintomáticas

Clásica: Mono o paucisintomáticas:
• Diarrea • Estreñimiento
• Vómitos • Dolor abdominal recurrente
• Malnutrición: • Distensión abdominal aislada29

Enlentecimiento o pérdida ponderal29 • Retraso de talla30

Disminución del panículo adiposo • Anemia ferropénica31

Masas musculares blandas • Hipoplasia del esmalte dentario32,33

Abdomen distendido, glúteos aplanados • Aftas orales recurrentes
Pelo ralo • Amenorrea, infertilidad

• Cambio del carácter • Epilepsia con calcificaciones occipitales 
bilaterales34

Crisis celíaca:
• Deshidratación hipotónica
• Edemas por hipoalbuminemia 

(enteropatía pierde proteínas)
• Hipocalcemia

Formas asintomáticas o silentes

• Ausencia de los “síntomas floridos”35, 36, 37

• Síntomas tradicionales leves o signos asociados
• Biopsia: Atrofia vellositaria, con normalización tras dieta de exclusión

Formas latente y potencial

Latente
Potencial
• Pacientes que presentan una biopsia 

sin alteraciones mientras toman una dieta 
normal y que en algún otro momento sufren
alteraciones en la mucosa yeyunal que 
se normalizan tras suprimir el gluten 
de su alimentación

Potencial:
• Ausencia de atrofia vellositaria
• Aumento de linfocitos intraepiteliales
• Aumento de la expresión RCT gd por 

los linfocitos intraepiteliales
• Signos de activación de inmunidad celular

(CD25+)
• Aumento de anticuerpos “coeliac like 

intestinal”39

• Alteraciones de la mucosa rectal tras 
provocación local con gliadina40, 41



mentalmente dolor abdominal y mani-
festaciones extradigestivas.

2. Asintomáticas o silentes.
Es preferible el término de “silente”

al de forma asintomática, porque a ve-
ces estos pacientes pueden presentar
síntomas tradicionales leves o signos
asociados.

Estas formas son relativamente fre-
cuentes entre hermanos de pacientes
celiacos, y los sujetos son diagnosticados
en el contexto de estudios familiares en
los que se indica realizar una biopsia in-
testinal tras detectar marcadores seroló-
gicos positivos. Si los familiares compar-
ten los mismos antígenos HLA deben re-
alizarse estudios seriados, aunque ini-
cialmente los anticuerpos sean nega-
tivos38.

Conviene descartar estas formas en
sujetos con anemia y/o sideropenia que
no ceden con suplementos de hierro, y
en los déficit selectivos de IgA.

3. Latente. Potencial.
En la literatura hay una gran confu-

sión en la utilización de estos términos.
En la forma latente los pacientes pue-

den o no tener sintomatología y han de
cumplir las siguientes condiciones:

1. Tener una mucosa yeyunal normal
mientras consumen una dieta normal.

2. En algún otro momento presentar
una atrofia vellositaria que se recupere
con dieta libre de gluten35,36.

En este apartado se pueden incluir a
pacientes que fueron diagnosticados de
enfermedad celíaca según criterios clási-
cos de ESPGAN y en los que biopsias
yeyunales posteriores han sido norma-
les después de llevar más de 2 años
consumiendo gluten.

Según Troncone y col.35 en la forma
latente los anticuerpos antiendomisio
(AAE) son un buen marcador de progre-
sión hacia la atrofia vellositaria. La en-
fermedad celíaca latente no es necesa-
riamente una forma de enfermedad
suave o de bajo grado.

El término de “enfermedad celíaca
potencial” fue propuesto por Ferguson
y col.26 Estos pacientes no tienen ni han
tenido alteraciones en la biopsia yeyu-
nal compatible con enfermedad celíaca
clásica (atrofia vellositaria parcial, sub-
total o total). Los parámetros que defi-
nen la enfermedad celíaca potencial es-
tán reflejados en la tabla II.

Los sujetos con una enfermedad celí-
aca potencial podrían requerir un se-
gundo estímulo para llegar a desarrollar
los daños en la mucosa típicos de la en-
fermedad. Entre los factores que pue-
den favorecer la progresión de las lesio-
nes se encuentran el aumento de la per-
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meabilidad intestinal, un aumento de la
ingesta del gluten, infecciones intestina-
les o el embarazo35.

Enfermedades asociadas
En los últimos años se ha descrito la

asociación entre la enfermedad celíaca y
otras entidades nosológicas, fundamen-
talmente inmunológicas y neurológicas
(Tabla III)42.

La dermatitis herpetiforme se consi-
dera en la actualidad como una variante
de enfermedad celíaca. Se manifiesta
como una erupción cutánea pruriginosa
y simétrica con vesículas subepidémicas
y depósitos de IgA subdérmicos granu-

losos en piel sana de zonas alejadas.
Casi todos los pacientes tienen altera-
ciones en la biopsia de intestino del-
gado6.

Complicaciones
No se conoce si las formas asintomáti-

cas, latentes y potenciales presentan las
mismas complicaciones a largo plazo
que las formas activas.

La malignización es la complicación
más grave de la enfermedad celíaca, y
viene determinada por la presencia
mantenida de gluten en la dieta. La en-
fermedad celíaca se ha relacionado con
procesos linfoproliferativos a nivel intes-
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Tabla III. Trastornos asociados más frecuentemente con la enfermedad celíaca.

Formas sintomáticas

Diabetes mellitus
Tiroiditis e hipertireosis
Enfermedad de Addison
Enteropatía inducida por la leche de vaca
Púrpura trombocitopénica
Anemia hemolítica autoinmune
Alveolitis fibrosante

Hepatitis crónica activa
Enfermedades reumáticas
Síndrome de Sjögren
Enfermedades inflamatorias del intestino grueso
Nefropatía IgA
Cirrosis biliar
Déficit selectivo de IgA

Desórdenes Neurológicos y Psiquiátricos

Encefalopatía progresiva
Síndromes cerebelosos
Autismo

Leucoencefalopatía
Epilepsia y calcificaciones occipitales
Demencia con atrofia cerebral

Otras Asociaciones

Fibrosis quística
Síndrome de Down
Cistinuria

Enfermedad de Hartnup
Enfermedades malignas
Déficit de a1-antitripsina



tinal (linfomas de células T)43,44, carcino-
ma escamoso de esófago y faringe, y
adenocarcinomas de intestino delga-
do45. No está claro si el riesgo de carci-
nogénesis es debido a las lesiones infla-
matorias de la mucosa intestinal atrofica
o a las alteraciones inmunológicas o
cromosómicas. Parece ser que los enfer-
mos celiacos con dieta libre presentan
una mayor fragilidad cromosómica46.

También se ha descrito un mayor ries-
go de osteoporosis y osteomalacia47,48.

Métodos diagnósticos

Parámetros de malabsorción:
Clásicamente se ha utilizado el test de

Xilosa, la excreción de grasa fecal, ferri-
tina sérica, folato intraeritrocitario (es-
tos 2 últimos son los más significati-
vos49). Sin embargo, estos estudios sólo
son útiles en algunos pacientes.

Serológicos:
En la actualidad disponemos de méto-

dos para el despistaje de la enfermedad
celíaca que poseen gran sensibilidad y
especificidad, no invasivos y “relativa-
mente económicos” (Tabla IV).

Los ARA-IgG (anticuerpos antireticuli-
na) tienen poca utilidad diagnóstica, ya
que tienen un valor predictivo positivo
alto pero un valor predictivo negativo

bajo50 en cambio, los ARA-IgA tienen al-
tos valores predictivos51 positivos y ne-
gativos, así como una elevada especifi-
cidad.

Los AAG-IgG (anticuerpos antigliadi-
na) tienen una mayor sensibilidad que
los AAG-IgA pero una menor especifici-
dad. Son muy útiles en pacientes con
déficit selectivo de IgA.

Los AAE (anticuerpos antiendomisio)
que habitualmente se determinan son
del tipo IgA. Hasta ahora se utilizaba
como sustrato fibras de músculo liso de
esófago de mono que, últimamente es
sustituido por cordón umbilical huma-
no51,60 que resulta más fácil de obtener y
además es más barato. Los AAE tienen
una especificidad y sensibilidad elevada,
aunque en niños menores de 2 años
pueden ser negativos. Son el mejor pa-
rámetro serológico para el despistaje de
enfermedad celíaca en todas sus formas
(activa, silente, latente y potencial)54,56,57. 

Cuando se reintroduce el gluten en la
dieta los AAG se positivizan más pre-
cozmente que los AAE y mientras que
éstos pueden mantenerse elevados, los
AAG pueden desaparecer57.

Algunos investigadores opinan que el
momento para realizar una biopsia in-
testinal en la fase de reintroducción del
gluten sería cuando los AAE se positivi-
zarán55.
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Se ha encontrado una mejor correla-
ción entre los AAE y ARA-IgA, que en-
tre AAE y AAG-IgA 

Los AAE serían el marcador más útil
para el estudio de poblaciones con baja
prevalencia de enfermedad celíaca y en
el futuro serán probablemente el méto-
do más válido como test de screening.

La determinación combinada de
AAE, AAG-IgA y AAG-IgG aumenta la
sensibilidad y especificidad de los mar-
cadores54,57, siendo la prueba de elec-
ción para el despistaje de enfermedad
celíaca.

En el momento actual el despistaje
masivo de enfermedad celíaca en la po-
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Tabla IV. Utilidad de los marcadores serológicos.

AUTORES TEST S (%) E (%) VP+ (%) VP- (%)

Polo y col.50 ARA-IgA 85-100 99-100 99-100 83-100
España, 1992 ARA-IgG 65-74 95-100 97-100 62-64

Kolmo et al51 ARA-IgA 96 92 86 98
Finlandia, 1997 AGA-IgA – – 80 –

AGA-IgG – – 62 –

Lener et al52 ARA-IgA 65 100 100 77
USA, 1993 AGA-IgA 52 94 87 74

AGA-IgG 88 92 88 92
AAE 97 98 97 98

Calabuig53 AGA-IgA 73 84 63 89
España, 1990 AGA-IgG 94 52 42 96

AAE 100 98 94 100

Camarero y col.54 ARA 57 – 81 –
España, 1997 AAG-IgA 84 81 63 93

AAG-IgG 89 72 54 95
AAE 95 93 86 97

AAG+AAE – – 93 100

Bürgin-Wolff557 AAG-IgA 81
Suiza AAG-IgG 99
Alemania AAE <2 años: 80 98
1991 >2 años: 97

AAG+AAE 99,6 99,3

S: Sensibilidad
E: Especificidad

VP+: Valor predictivo positivo
VP-: Valor predictivo negativo



blación general no es prioritario, debido
al coste económico y a la incertidumbre
que ocasionaría en los pacientes asinto-
máticos5. Si se demostrara que la preva-
lencia real de enfermedad celíaca es tan
elevada como para constituir un proble-
ma de salud poblacional, probablemen-
te habría que cambiar de actitud.

Anatomía Patológica:
La determinación aislada de anti-

cuerpos no permite confirmar el diag-
nóstico de enfermedad celíaca58,59, para
ello es necesario realizar una biopsia
yeyunal.

En la enfermedad celíaca existe una
lesión de la mucosa intestinal, no da-
ñándose otras capas. Dicha afectación
es variable, tanto en severidad como en
extensión. Existe una atrofia de las ve-
llosidades intestinales con hiperplasia de
las criptas. En la lámina propia hay un
aumento de la celularidad, con una pre-
sencia importante de linfocitos intraepi-
teliales.

Criterios diagnósticos
En 1969 la ESPGAN62 establece los cri-

terios diagnósticos de enfermedad celí-
aca (Tabla V). La aparición de los mar-
cadores serológicos (ARA, AGA-IgA,
AGA-IgG, EMA), cuyo valor como mé-
todo de despistaje de enfermedad celía-

ca está demostrado, ha hecho replan-
tearse nuevas pautas de actuación.

En 1990, la ESPGAN63 modificó par-
cialmente los diagnósticos, simplificán-
dolos, aunque estos nuevos criterios
no están unánimemente aceptados64.

Se mantiene, como condición indis-
pensable para el diagnóstico de enfer-
medad celíaca la demostración de una
primera biopsia yeyunal alterada. La
biopsia de control y de provocación sólo
se indicarían en algunos pacientes.

La atrofia vellositaria puede encon-
trarse en otras situaciones diferentes a
la enfermedad celíaca como son la into-
lerancia a proteínas de leche de vaca,
giardiasis, sobrecrecimiento bacteriano,
síndrome postenteritis, gastroenteritis
vírica y enfermedad de Crohn.

Los autores que siguen defendiendo
los criterios iniciales opinan que los mar-
cadores serológicos serían útiles para
establecer el momento de la realización
de las posteriores biopsias, pero nunca
para sustituirlas. Apoyados en la exis-
tencia de formas asintomáticas, latentes
y potenciales, opinan que la normaliza-
ción clínica y serológica no es sinónimo
de normalización histológica.

Tratamiento
Una vez realizado el diagnóstico de

enfermedad celíaca es imprescindible la
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eliminación del gluten de la dieta. Cum-
plir ésto estrictamente y de modo per-
manente no es fácil.

El gluten se emplea como vehículo o
excipiente de aditivos, como agente an-
tihumedad, como barrera frente a la
grasa y aromas externos, para evitar la
difusión del color (ej. las fresas no colo-

rean el yogur cuando van recubiertas
por el gluten), como aglutinante, espe-
sante o mantenedor de una determina-
da textura.

No hay una normativa que obligue al
fabricante a especificar en el etiquetado
de ingredientes el origen de las harinas.
En algunos estudios se ha comprobado
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Tabla V. Criterios diagnósticos de enfermedad celíaca (ESPGAN). 

Criterios clásicos62 (1969)

Confirmación

Criterios actuales63 (1990)

1ª Biopsia: SOSPECHA
• Dieta libre.

• Inicio de la clínica.

• Atrofia vellositaria.

2ª Biopsia: CONTROL
• Dieta exenta de gluten.

• Recuperación histológica.

3ª Biopsia: PROVOCACIÓN
• Reintroducción de gluten.

• Recaída histológica.

1ª Biopsia: SOSPECHA
• Dieta libre.

• Inicio de la clínica.

• Atrofia vellositaria.

Remisión clínica
AAG–y/o AAE–.

2ª Biopsia: CONTROL
Sólo en pacientes inicialmente
asintomáticos.

3ª Biopsia: PROVOCACIÓN
• Dudas del diagnóstico inicial.

• En comunidades con alta 
incidencia de otras 
enteropatías.

• Niños menores de 2 años 
al diagnóstico.

• Adolescentes que quieran
abandonar la dieta.



que determinados productos etiqueta-
dos “sin gluten” no lo son, sobrepasan-
do todos los límites establecidos.

La dieta tropieza con otros inconve-
nientes. Las características organolépti-
cas de los alimentos sin gluten son dife-
rentes en cuanto a la textura y sabor.
Además el precio de estos alimentos
“sin gluten” es elevado.

La dieta sin gluten ideal debe estar
basada en alimentos naturales (carnes,
pescado, huevos, legumbres, verduras,
hortalizas, frutas). Se reservará el con-

sumo de productos transformados y/o
envasados “sin gluten” para situaciones
especiales.

La recomendación de seguir una dieta
exenta de gluten en pacientes asinto-
máticos está debatida. Por el momento
se aconseja una actitud expectante, no
inquietando a los pacientes y a las fami-
lias con un potencial riesgo carcinogéni-
co. Solamente se iniciaría la dieta en el
caso de que evolucionase hacia una for-
ma activa5.
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