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INTRODUCCION

El diagndstico exacto de la enfermedad celiaca obliga a la integracion del juicio clinico, la
realizacion de una biopsia de la mucosa intestinal, y la determinacion de anticuerpos sensibles.
Se debe sospechar la presencia de esta enfermedad en un paciente que, independientemente de la
edad, refiera sintomatologia gastrointestinal poco responsiva a tratamientos medicamentosos,
que dificulte el acto de la alimentacion, y que afecte el estado nutricional.}? La distension
abdominal dolorosa en un enfermo desnutrido seria la imagen clinica sugerente de EC. Las
diarreas no constituyen un sintoma propio de la enfermedad, pero como se presentan en la
mayoria de los enfermos identificados finalmente como celiacos, se constituyen en un motivo
importante de indagacion de la EC. La remision de tales (y otros) sintomas digestivos tras la
retirada del gluten del trigo, la hordelina del centeno, y la secalina de la cebada permite
establecer el diagndstico final de EC.

La biopsia de la mucosa intestinal sigue siendo la “prueba de oro” para el diagndstico de la
EC.? La respuesta inflamatoria sistémica desatada por la exposicion del sujeto a las proteinas
solubles del germen de cereales como el trigo, la cebada y el centeno afecta significativamente a
la mucosa de las porciones del tubo digestivo, provocando atrofia vellositaria de diverso grado.
El aplanamiento de la mucosa yeyunal: la forma més extrema de dafio mucosal, se ha tenido
siempre como el signo patognomanico de la EC.

El juicio clinico y los resultados de la biopsia yeyunal deben ser apoyados por el
conocimiento de anticuerpos sensibles.*® Los anticuerpos antigliadinas (AGA) miden la
reactividad del organismo ante la presencia de porciones digeridas de las proteinas solubles del
germen de los cereales desencadenantes de la intoxicacion alimentaria que han traspasado la
barrera intestinal y llegado al torrente sanguineo. Por su parte, los anticuerpos anti-
transglutaminasa (AATGt) sirven para medir la presencia de la transglutaminasa tisular: una
enzima ubicua, que se activa en situaciones de estrés celular e inflamacién. La historia clinica,
unido a atrofia vellositaria, y la presencia de AGA y AATGt permitirian concluir el diagnostico
de la EC.

Lo apuntado anteriormente, sin embargo, representaria el fenotipo mas tipico de la EC, y por
lo tanto, el menos frecuente. La EC muestra una extraordinaria polisemia, por lo que en la
practica clinica se pueden observar diferentes combinaciones de hallazgos clinicos, histo-
patologicos y seroldgicos.b Asi, se pueden presentar celiacos con poca carga sintomatica,
cambios minimos en la mucosa yeyunal, y AGA negativos. Se ha dicho que la ausencia de
AATGt debe excluir el diagnostico de EC, pero se debe recordar que estos anticuerpos no son
del todo sensibles, y por lo tanto, cabe esperar una fraccion muchas veces significativa de
fracasos diagnosticos. Luego, el establecimiento del diagndstico de la EC pudiera diferirse en el
tiempo, y por lo tanto, la evaluacion de la respuesta del sujeto sospechoso a la
retirada/reintroduccion/suspension del gluten dietético debe ser decisiva para denotarlo
finalmente como celiaco o no.

El estudio intimo de las relaciones entre los antigenos de la EC, la transglutaminasa tisular,
las células del sistema inmune, las inmunoglobulinas y los receptores de membrana involucrados
en el reconocimiento de los complejos inmunes, ha permitido a los investigadores avanzar adn
mas en el diagndstico de esta elusiva enfermedad.” La realizacion de que, si no todos, al menos la
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inmensa mayoria de los pacientes celiacos exhiben los alelos DQ2 y/o DQ8 del sistema HLA ha
servido para el desarrollo de métodos genéticos de diagndstico de la EC.8*° La revelacion de la
constitucion genética del enfermo ha servido también para reconciliar la extraordinaria polisemia
de la EC con las etapas latentes (léase inactivas de la misma) y silentes clinicamente; y los
mecanismos que explican la diseminacién de la entidad en las poblaciones humanas.

La revelacion de la constitucién genética del celiaco ofrece otros dividendos, como la
elaboracion de terapéuticas novedosas basadas en el “apagamiento” de los genes implicados en
el fendmeno de la alergia al gluten y otras prolaminas y melaminas relacionadas.® No obstante,
aun queda un largo camino por recorrer, y por consiguiente, la identificacién temprana del
enfermo celiaco, y la obediencia de la “Dieta Libre De Gluten”, siguen siendo los pilares del
tratamiento de esta enigmatica y a la vez fascinante enfermedad.

Dr. José Armando Galvan Cabrera.
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