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TEMAS DE REVISION

ENFERMEDAD CELIACA EN LA INFANCIA.
NUEVOS RETOS. *

Carlos Castarieda Guillot

1. RESUMEN

Se expone las caracteristicas de la enfermedad celiaca y los retos de su identificaciéon. Se describe la
prevalencia, patogenia, criterios recientes relacionados con las manifestaciones clinicas, asociaciones
y complicaciones de la enfermedad. Se enfatiza el estado actual de su diagnostico en los paises andinos,
los aspectos usados para su identificacion y evaluacion en la infancia y trascendencia a la adherencia del
tratamiento por ser una enfermedad para toda la vida.destacandose el rol de la madre y su tarea de crianza

como base de la salud mental de su bebé.

Palabras claves: enfermedad celiaca en la infancia, diagndstico en paises andinos.

2. SUMMARY: The characteristics of celiac disease
and the challenges of identification is exposed. The
prevalence, pathogenesis, recent criteria related
to the clinical manifestations, associations and
complications of the disease are described. The
current status of diagnosis in the Andean countries,
the aspects used for identification and evaluation
in childhood and importance to adhesion treatment
for being a lifelong disease is emphasized.

Key words: annihilation, persecution, separation
and castration.

3. INTRODUCCION: La enfermedad celiaca (EC)
es reconocida como afeccion sistémica autoinmune
cronica que acontece en individuos genéticamente
susceptibles producida por una intolerancia
permanente al gluten y se caracteriza por variadas
manifestaciones clinicas relacionadas con Ila
presencia de anticuerpos especificos, haplotipos
HLA-DQ2 o HLA-DQS8 y enteropatia dependiente
del consumo de gluten. Esta actualizada
definicion fue postulada por la Sociedad Europea
de Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricidon
(ESPGHAN) en las Guias para su Diagnostico
publicada en el 2012 (1). LA EC es considerada
una de las afecciones en Pediatria que ha motivado
mas publicaciones en los ultimos afios y por su
interés y repercusién se han establecido distintas
guias para su estudio por Sociedades Cientificas
Médicas de distintos continentes y paises!'.

Fue descrita en 1888 en Londres en el Hospital
San Bartolomeo por Samuel Gee, considerado
uno de los padres de la pediatria europea y
de la Gastroenterologia Pediatrica. La clasica
descripcion clinica establecia es «un tipo de
indigestiéon cronica con diarrea con heces

voluminosas y junto a la diarrea se presenta
emaciacion y caquexia»®),

Es al final de la Segunda Guerra Mundial en
Holanda que Dicke, en su condicidon de pediatra,
asocia la enfermedad con la ingestién de gluten,
resultado de sus observaciones, pues durante
los afios de la guerra sus pacientes habian
mejorado al no disponer de pan y otros alimentos
de trigo, a consecuencia de las restricciones y
carencias impuesta por el proceso bélico, que al
volver a consumirlos provoco la reaparicion de
las manifestaciones clinicas. En afos posteriores
van de Kamer, Weijers y Dicke evidencian que el
gluten es la fraccién proteica del trigo, insoluble en
agua, causante de la malabsorcion de grasas en
los celiacos®.

La EC es denominada enteropatia sensible al
gluten o esprue celiaco. Ha sido reconocida como
enfermedad de Gee-Herter o enfermedad de
Heuber o enteropatia no tropical y fue evaluada
inicialmente como una enteropatia capaz de
producir mal absorcion intestinal. En los afos
mas recientes es evaluada como una enfermedad
sistémica capaz de producir manifestaciones
clinicas intestinales y extra-intestinales, en muchos
sistemas. Herter en 1908 redacté un libro sobre la
enfermedad y el término esprue surgié en el siglo
XVIII, procedente de la palabra holandesa «spruw»,
para nombrar la afeccién ante |la presencia de aftas
bucales o estomatitis aftosa®®.

El objetivo de esta publicacion es difundir los
aspectos mas actualizados a la Comunidad Médica
Pediatrica Peruana relacionados con los avances
en su conocimiento y los retos para su diagnéstico.
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4. Epidemiologia

Antes de la década de los afos 90 la EC era
considerada como “la enfermedad de los nifios
rubios y ojos azules” por la australiana Charlotte
Anderson, del Hospital de Birmigham en el
Reino Unido, reconocida como «la madre de la
celiaquia» (7) y principalmente diagnosticada en
la poblacién europea, de ascendencia caucasica.
Este argumento perderia su valor ante los
conocimientos de la genética y la demostracion de
la enfermedad en distintas latitudes, como acontece
con Cuba, pais con un alto mestizaje, resultado de
un proceso de interaccion y mezcla racial entre
colonizadores, negros africanos e indigenas, e
incluso chinos; lo que también sucede con los
habitantes originarios del noroeste africano, en el
llamado Sahara Occidental; de procedencia arabe-
bereber, hoy reconocida como la Republica Arabe
Sarahui, donde se reporta la mayor proporcion a
escala mundial de poblacion celiaca, seguida de la
poblacion finlandesa® 9.

En la actualidad se reconoce una proporcién de 1
a 2 % en la poblacion europea y estadounidense
(11-13) y la prevalencia a nivel del orbe es 1/266),
con predominio 2:1 del sexo femenino/masculino.
En estudio realizado acerca su prevalencia en
la regién Latinoamericana se reporta de 0,46%
a 0,64%, mientras en familiares de primer grado
fue de 5,5 a 5,6%, y en los pacientes con diabetes
mellitus tipo 1 fue de 4,6% a 8,7%, lo que permitid
afirmar segun revision sistematica y metanalisis en
poblaciéon sana latinoamericana hay coincidencia
de la prevalencia a los informes en la poblacion
europea,

En Suramérica el pais con mayor prevalencia y
desarrollo historico en el diagnodstico es Argentina,
también es sobresaliente en Brasil, Uruguay,
Paraguay y Chile.!"® En el resto de los paises
de la region latinoamericana, es reconocida en
Cuba, desde hace mas de cuarenta afios (16) y
en México"”; la incidencia en los paises andinos
es expuesta en este articulo, pero en los paises
centroamericanos, donde predomina la «cultura
del maiz» y en otros del Caribe no ha sido descrita.

En Norteamérica la EC era considerada poco
comun en relacion a Europa antes de la década de
los afios 90s del pasado siglo. Hoy dia se reporta en
una proporcion entre 1/104 a 1/133, muy superior
a la europea. (10-13). En los grupos de riesgo la
prevalencia reportada es 1/22 (5 %) en un relativo
primer grado, 1/39 en un segundo grado relativo y
en 1/56 en pacientes sintomaticos!?.

Al revisar la epidemiologia de la EC hallamos es
Europa occidental la regién del orbe con mayor
diagnostico, con. Finlandia e Irlanda del Norte como
los paises con mayor prevalencia, y la isla italiana
de Coércega.™® .También Espafa, Italia, Reino
Unido, Alemania y Francia alcanzan altos indices.
En otros paises europeos como Holanda, Suecia,

Portugal, Estonia y Rumania ha sido identificada
con similares resultados!'%820_  Actualmente en
Espafa la prevalencia es de 1/118 en la poblacién
infantil y de 1/389 en la adulta®'?? .

En Africa, ademas de la Republica Arabe Sarahui,
se reporta en Egipto (0,78%) y Sudan. En otros
paises del norte africano como Tunez, Argelia y
Libia, conun alto indice de consumo de trigo, ha sido
descrita en asociacion con diabetes mellitus tipo 1.
Entre la poblacién de los paises subsaharianos se
desconoce la incidencia de la enfermedad, al ser
una region con multiples y marcadas limitaciones
sanitarias, solo ha sido informada en Surafrica y
Burkina Faso?,

En la region del Oriente Medio caracterizada por
un predominio historico y ancestral del cultivo de
trigo y cebada en sus poblaciones se destaca el
diagnéstico. Es comun en lIran, Irak, Jordania,
Turquia, Arabia Saudita y Kuwait en nifios y
adultos. También en Israel y Palestina se reporta
prevalencia de la EC superior a 1%1%.

En Asia, en la India se ha hecho frecuente
la demostracion de la EC en la infancia con
variaciones segun las etnias. Sin embargo, es
excepcional en Japén y China, donde es rasgo en
la poblacion el predominio del elevado consumo
de arroz y escaso en trigo. En Japon no ha sido
diagnosticada y en China, hace apenas escasos
afios ha sido informada en algunas provincias
del norte del pais, donde los habitos alimentarios
occidentales han introducido el consumo del trigo y
sus derivados®@). En chinos inmigrantes en Canada
ha sido hallada®®.

En Oceania, tanto en Australia como Nueva
Zelanda, donde su poblacion es de ascendencia
europea, es reconocida la enfermedad, muy similar
a los indicadores de Europa (1/60 a 1/140)("9,

Xxx Casellas F. Enfermedad celiaca Med Clin
(Barc) 2006;126 (4):137-42.

Por otro lado un conflicto aparentemente neurético
(propio del complejo de Edipo) puede arrastrar
aspectos de un tinte psicético (propio de las
primeros estadios de la relacion mama / bebé) que
han impedidos al paciente enfrentar y transitar el
complejo de Edipo en su infancia.

Sea como fuere, nos toca a nosotros los pediatras
la tarea de la profilaxis de la salud mental; que
consiste en promover y proteger una crianza
saludable del infante.

Es la madre quien sienta las bases y los pilares
de la futura salud mental de su bebé en la infancia
temprana, esto es en la etapa preedipica que es
de capital importancia. Protegerla y ayudarla a
realizar su labor de “sostén” es nuestra tarea.

En la tabla 1 se muestra detalles de su distribucion
en muchos paises a nivel mundial.
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Tabla 1. Distribucién Enfermedad Celiaca

Paises Prevalencia

Argentina 1/111
Brasil 1/400
Alemania 1/500
Estados Unidos de América 1/111
Espafia 1/200-300
Francia 1/250
Italia 1/184
Reino Unido 1/112

Fuente: Castafieda C. Esprue celiaco. La Habana, 2015. - ©)

5. La enfermedad celiaca y los paises andinos

En los paises andinos la incidencia de la EC
ha sido abordada en Peru en tres estudios en
pacientes en edad adulta. El primero fue estudio
transversal reportado en 2010 en el Hospital
Daniel Alcides Carrion, en Lima para evaluar
la correlacion entre la serologia y la biopsia de
duodeno en pacientes diagnosticados como EC,
segun resultado de la biopsia. Se incluyeron 31
pacientes histolégicamente compatibles por el
resultado de la histologia duodenal, de los cuales
25 tenian distintas pruebas serologicas positivas:
anticuerpo antiendomisio (EMA) en 6; anticuerpo
anti-transglutaminasa tisular (aTGt) en 5; y sélo
un caso presentd ambos anticuerpos positivos;
y en otros 14 casos con anticuerpo antigliadina
(AGA) positivo, pero estos ultimos resultados
por la especificidad de la prueba no fueron
considerados celiacos y solo aquellos con los dos
primeros anticuerpos positivos por su elevada
especificidad. El estudio demostro baja correlaciéon
entre las pruebas serolégicas y la interpretacién de
la biopsia; los diagndsticos en la serie revisada no
han sido realizados con serologia positiva®®.

El segundo es un estudio retrospectivo reportado
en la Clinica Angloamericana, de Lima, en 2012;
en una muestra de 39 casos, mayores de 18 afios
de edad (media de 61,5 anos), correspondiendo
al sexo masculino 13 casos (33,3%) y al sexo
femenino 26 (66,7%) atendidos entre septiembre
de 2004 y febrero 2012, de pacientes con diarrea,
dolor abdominal, distension abdominal y anemia
entre los sintomas mas sobresalientes. Para
pesquisar la enfermedad a la muestra seleccionada
se realizd determinacion de la prueba seroldgica
de aTGt, que resultd positiva en todos los casos.
La evaluacion de la biopsia de duodeno-yeyuno
en 20 de los pacientes fue positiva en grado llla
(51,3%) y en 12 (30,8%,) grado lllb, siguiendo
los parametros establecidos en la clasificacion de
Marsh@®). El tercer estudio fue realizado también en
Lima en la Clinica San Pablo; consistid en revision

de las biopsias de duodeno-yeyuno compatibles
con EC correspondiente a los pacientes adultos
atendidos en el periodo de 1994 a 2111, de los
cuales 44 presentaron biopsias compatibles
con EC, masculinos 18 (40,9%) y 26 femeninos
(59,1%), de ellos el anti aTGt fue positivo en 20
(27,27%), en 30 negativo y en dos indeterminada.
En los tres estudios se demostro el diagnostico de
EC en las muestras investigadas®.

En Colombia en estudio ejecutado por la
Universidad de Rosario de Bogota en pesquisa
de la enfermedad realizada en 721 pacientes
con afecciones autoinmunes y en 261 pacientes
sanos usando los anticuerpos seroldgicos anti-
transglutaminasa tisular y anti-endomisio tipo Ig A,
ambos grupos investigados resultaron negativos,
por lo que se considerd la ausencia de los mismos
expresion de baja prevalencia de la enfermedad
celiaca™.

Sin embargo resulta de interés que también
en Colombia, en investigacion prospectiva
en ejecucion por el Grupo de Investigacion
en Gastroenterologia y Nutricion Pediatrica
(GASTRONUP) de la Universidad del Valle del
Cauca, en Cali se ha precisado en estudio en
150 nifios con diabetes mellitus tipo 1, como
grupo de riesgo de la enfermedad, positividad a la
determinacion de aTGt en tres nifios, en los cuales
la biopsia de duodeno-yeyuno fue compatible con
EC y en otra grupo en una muestra de 100 nifios
sanos pesquisados en un colegio publico se ha
hallado dos positivos a la serologia de aTGt#®).

En la region andina hasta el presente el unico
estudio realizado en la infancia es el informado por
Velasco en Colombia. En Pert como informacion
de caracter anecdotica, el autor tiene referencia
del diagnostico de EC en adolescentes peruanos
hijos de inmigrantes residentes en Buenos Aires,
Argentina con sintomas digestivos atendidos
en Hospital de Clinicas José de San Martin, a
los cuales se les orientd el diagnéstico mediante
el examen serolégico de anticuerpo aTGt para
evidenciar la enfermedad®®.

Por otra parte, en encuesta realizada online
por el autor a médicos especializados en
Gastroenterologia Pediatrica en 2015 en los
paises andinos, salvo lo referido a Colombia no
hay informaciéon acerca el diagnostico de la EC
en la infancia y adolescencia en la region. En esa
investigacion en dos paises de la region andina,
el Ecuador y Bolivia, no se report6 la celiaquia en
nifos ni en adultos®?.

6. Patogenia

Se ha establecido en la EC participan tres
mecanismos convergentes: ambientales,
inmunolégicos y genéticos. Los ambientales
lo constituyen la ingestion de la gliadina del
trigo y prolinas de la cebada y el centeno.
Los inmunolégicos estan representados por
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la activacion de la respuesta inmune innata y
adaptativa por la exposicion a los cereales toxicos
y el genético esta representado por los genes
del Sistema de Histocompatibilidad HLA clase I,
DQ2 y DQ8 junto a otros factores genéticos. La
ausencia de alelos que codifican para DQ2/DQ8
descarta. la enfermedad. Hay factores ambientales
predisponentes que incluyen varias condiciones,
como la corta duracion de la lactancia materna,
la exposicién temprana al gluten, infecciones
intestinales y cambios en la microbiota intestinal('-5.

Por mecanismos inmunoldgicos innatos y
adaptativos se desencadena reaccion inflamatoria
en el intestino delgado, principalmente en el
yeyuno por efecto de la fraccidn toxica del gluten,
la gliadina, cuyos péptidos determinan cambios en
el epitelio de la mucosa intestinal y en la lamina
propia. A nivel de la lamina propia los péptidos
de gliadina son desaminados por accion de un

autoantigeno, la transglutaminasa tisular. Por
accion de las moléculas DQ2/DQ8 las células
presentadoras de antigeno se unen a las células T
CD4, las que producen citocinas pro-inflamatorias
de parte de los enterocitos por mecanismos de la
inmunidad innata, con activacion de los linfocitos
intraepiteliales (LIE) .producido por incremento de
interleuquina 15 (IL-15). Estas células activadas
se vuelven citotoxicas y afectan y destruyen los
enterocitos(?.

Formas clinicas

Han sido postulados distintos criterios acerca
las formas clinicas de la EC. A la luz de los
conocimientos mas recientes se han establecido
y modificado los existentes previamente por el
Consenso de Oslo en 20139, Segun la expresion
de la enfermedad en su forma clasica y no clasica
se expresan sus variaciones. Tabla 2

Tabla 2. FORMAS CLINICAS DE ENFERMEDAD CELIACA—Criterios de Oslo (2013)

e C(Clasica: sintomas floridos de malabsorcion intestinal.

e Sintomatica: con sintomas intestinales y extra-intestinales.

. No cldsica: con sintomas, pero no de malabsorciénintestinal.

e Asintomadtica : sin sintomas clinicos. Equivalente a la forma silente.

e Sub -clinica: apenas sintomas, correspondientes a alteraciones en analisis laboratorio.

e  Potencial: serologia positiva y biopsia duodeno-yeyuno normal.

Nota: Los términos de las Formas Latente y Silente han sido eliminados(32)
También las denominadas Formas Tipicas y Atipicas

Tabla 3. CRITERIOS CLINICOS DE LA ENFERMEDAD CELIACA

Forma clasica

Formas no clasica

(sin sintomas de malabsorcién)

v’ Diarrea crénica esteatorreica
(mas de uno a dos meses evolucién)

v’ Distensién abdominal

v' Detencidn del crecimiento
(baja talla)

Desnutricién

Deficiencia de vitaminas y
minerales

v' Irritabilidad

AN

v/ Anemia ferropénica resistente al
tratamiento

Aftas bucales

Hipoplasia esmalte de los dientes
(segunda denticion)

AN

Distensidon abdominal

Baja talla

Vémitos

Dolor abdominal recurrente
URas quebradizas
Osteoporosis (25%)
Artralgia o artritis

Purpura

Estrefimiento

Retardo en la menarquia
Amenorrea

Elevacién de las transaminasas

AV VAN N N U U N N N NN

Fuentes: Polanco I. Enfermedad celiaca. Presente y future. Madrid,2013 (33);

Celiac disease Foundation (34,
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Nino de 16 meses

Figuras 1a'y 1b. Forma clasica. Nifio de 16 meses. Marcada distensién abdominal.
Foto caso del autor. (Paciente de la Seccion de Pediatria del Instituto Nacional de Gastroenterologia. La Habana, 2009).

7. Manifestaciones clinicas:

El cuadro clinico varia segun la expresion de la
enfermedad en su forma clasica y la forma no
clasica (1-5). Tabla 3 y Figuras 1ay 1b.

8. Enfermedades asociadas

Entre las enfermedades asociadas las mas
comunes son la enfermedad la diabetes mellitus

tipo 1 y la enfermedad del tiroides. En la Tabla 4
se muestra una amplia relacion de entidades que
cursan con EC®), La tardanza en el diagnéstico
predispone a mayor probabilidad de desarrollar
asociacion con enfermedad autoinmune. A menor
edad del diagnéstico (2-4 afios) la probabilidad de
desarrollar otro trastorno autoinmune es de 1,5%,
mientras que por encima de los 20 afos de edad
es de 34%®4).

Tabla 4. ENFERMEDADES ASOCIADAS A LA CELIAQUIA

Enfermedades autoinmunes

Dermatitis herpetiforme

Epilepsia y calcificaciones

Trastornos neuroldgicos
y psiquiatricos

Otras asociaciones

(5 16%)

Sindrome de Down

intracraneales occipitales

Diabetes mellitus tipo 1 (8%)

Fibrosis quistica

(Sindrome de Gobbi)

Defecto selectivo Ig A (4 %)

Pancreatitis crénica

Sindrome cerebeloso

Artritis idiopatica juvenil
Artritis reumatoide

L . cerebral
Tiroiditis Hashimoto

Esclerosis multiple

Sindrome Sjogren

Deterioro de la atencién/

Colitis ulcerosa (10-15%)

memoria
Hepatitis autoinmune (6%)

Colangitis Esclerosante Prim.

Nefropatia por Ig A
(Enfermedad de Berger)

Lupus eritematoso sistémico

Psoriasis, vitiligo y alopecia
areata

Sindrome de Turner

Demencia con atrofia

Sindrome de Williams (8%)
Fibromialgia
Sindrome fatiga crénica

Intestino Irritable (10%)

Fuente: Polanco |. Enfermedad celiaca. Presente y futuro, Madrid, 2013 (33
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En estudio realizado en poblacion de riesgo en una
serie de nifos y adolescentes cubanos se hallé en
diabéticos tipo 1 prevalencia 2,4% y en sindrome
de Down 2,2%®9),

Complicaciones

La crisis celiaca es la mas frecuente de las
complicaciones, aunque no es comun. Las
complicaciones malignas son excepcionales en
el nifio y raras en el adulto, habitualmente se
presentan en edad promedio de 55 a 57 anos. El
cumplir la dieta exenta de gluten puede disminuir
el riesgo de cancer. La adherencia a la dieta por
mas de 10 afios determina el riesgo sea similar a
la poblacién general®634),

histoldgico, fluctuando desde una mucosa normal a
hipotrofica, estableciendo cuatro tipos patologicos:
Normal (mucosa y arquitectura de vellosidades):
tipo O; Infiltrativa: tipo |; Hiperplastica: tipo Il vy
Lesiéon destructiva (Atrdfica): tipo lll, subdividida
en tres subtipos: llla: atrofia parcial; lllb atrofia
subtotal y lllc atrofia total con variaciones en la
severidad del acortamiento de las criptas de cada
subtipo, y el tipo IV hipoplasica (37).

10. Marcadores serologicos

Tienen un importante rol en el diagndstico, control
del tratamiento y estudios en grupos de riesgo para

pesquisar la enfermedad. Son anticuerpos de clase
IgAelg G, el primero es mas sensible y pueden

Tabla. 5. Complicaciones de la enfermedad celiaca.

Crisis celiaca

Enfermedad Celiaca refractaria

Yeyunitis ulcerativa crénica no granulomatosa

Malignas:

Linfoma intestinal no Hodgkin de células T

Adenocarcinoma del intestino delgado (yeyuno)

Carcinoma de células escamosas de la boca

Carcinoma de faringe

Carcinoma de eséfago

Carcinoma papilar del tiroides

Fuente: Polanco I. Enfermedad celiaca. Presente y futuro, Madrid, 2013,(33)

modificada por el autor.

9. Anatomia patolégica

Marsh en 1992 establece clasificacion diagnostica
anatomo-patologica de la enfermedad basada en
la altura de las vellosidades, la hiperplasia de las
criptas y presencia de linfocitos intraepiteliales (36)
, la cual es modificada por Oberhuber en 1999
y aceptada en la actualidad para el diagndstico

ser manufacturado como Ig A o combinados
(34) Se reporta deficiencia de Ig A en el 10% de
celiacos. Los anticuerpos mas usados, de acuerdo
a su sensibilidad y especificidad, se muestran en
la Tabla 6. Son muy utiles para las investigaciones
de pesquisa en grupos de riesgo y poblacién
aparentemente sana (1-4, 33).

Tabla 6. Pruebas seroldgicas para la Enfermedad celiaca

Anticuerpo antigliadina (AG 39A). Ig A/lg G
Descrito en 1960. Sensibilidad: 85% - Especificidad: 80-90 %.

Anticuerpo Antiendomisio (AEM). Ig A.
Descrito en 1980. Sensibilidad: 95% - Especificidad: 98 %.

Anticuerpo Antitransglutaminasa tisular (A aTGt) IgA/Ig G

Descrito en 1997 Ig A Sensibilidad: 98 % - Especificidad: 98 %
Ig G Sensibilidad: 70 % - Especificidad: 95 %

Péptido de gliadina desaminado (PGD)

Ig A Sensibilidad: 88 % Especificidad: 95 %
lg G Sensibilidad: 80 % Especificidad: 98 %

Fuente: Polanco |. Enfermedad celiaca. Presente y futuro, Madrid, 2013 ©3),
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Examenes complementarios:

Los estudios de analisis generales mostraran una
frecuente anemia microcitica hipocrémica por déficit
de hierro con la determinacién de hierro sérico
baja. En ocasiones la anemia es megaloblastica
con disminucién de folatos en sangre y en células
rojas.

Otros analisis pueden mostrar hipoproteinemia
e hipoalbuminemia asociada en ocasiones a los
edemas en miembros inferiores que pueden estar
presentes en la fase inicial de la enfermedad no
tratada, como el tiempo de protrombina prolongado
por el trastorno de absorcién de la vitamina K'y los
niveles de hipocalcemia(-56.19),

DIAGNOSTICO

En el curso de los afos han variado los criterios para
eldiagndsticode laenfermedad. Hoy diaes evidente
que laimagen del <iceberg> es representativo de la
EC en su totalidad. La expresion clinica por debajo
del nivel del agua es exponente de las formas no
clasica, sub-clinica y asintomatica, las cuales son
mas comun versus la forma clasica que representa
los casos con diagndstico clinico, la porcién visible
del iceberg49,

Figura 2.

ENFERMEDAD
CELIACA CLASICA
Sintomas intestinales
aTGt +

Biopsia diagnéstica

E. C. ATIPICA
Sintomas
extraintestinales
aTGt +
Biopsia diagnéstica

E. C. SILENTE

Asintomatica
aTGt +
Biopsia diagnéstica

Figura 2. Modelo de “Iceberg” propuesto por
Richard Logan (1991) para la Enfermedad Celiaca
y su relacion con las formas clinicas.

Fuente: WGO. Global Guidelines on Celiac
disease. 2012®,

11. Criterios para el diagnoéstico

En 1969 se establecié por la Sociedad Europea
de Gastroenterologia Pediatrica, Hepatologia
y Nutricion (ESPGHAN) los criterios para el
diagnéstico, basados en los siguientes elementos
(37):

+ Sintomas y signos de malabsorcion intestinal.

» Atrofia subtotal o total de las vellosidades
intestinales.

* Remision clinica y recuperacion histologica
consecutiva a la supresion del gluten en la dieta.

* Recaida clinica e histolégica a la reintroduccion
del gluten dentro de los 2 afios subsiguientes.
Estos criterios postulaban la realizacion de
sobrecarga con gluten para el diagndstico
definitivo, si la primera biopsia se habia realizado
antes de los dos afios de edad.

En 1990 ESPGHAN difunde la nueva guia para
el diagnéstico de la EC, con modificaciones
en relacién a los criterios iniciales®® , cuyos
fundamentos son:

+ Historia y presentacion clinica.

» Pesquisa serologica compatible con EC.

* Hallazgos histologicos compatibles con EC.

* Respuesta clinica y seroldgica a la supresion del
gluten de la dieta por la recuperacion histolégica.
+ Otras condiciones que asemejan EC.

En 2011, Grupo de trabajo sobre la Enfermedad
celiaca de ESPGHAN publica cambios para el
diagnostico de la enfermedad (39,40), cuyos
fundamentos son:

1. Noesnecesarialabiopsiaencasos seleccionados
con sintomas clinicos, los marcadores genéticos
DQ2/DQ8 positivos y niveles cuantitativos elevados
de aTGt o anti EMA son diagndsticos.

La sobrecarga con gluten, no es obligatoria en
todos los casos diagnosticados con la primera
biopsia de duodeno-yeyuno antes de dos afos
de edad. Estos nuevos argumentos deben ser
evaluados con discrecion en los paises en donde
no ha sido elevada la incidencia de la enfermedad,
por lo que la realizacién de la biopsia duodeno-
yeyuno sera imprescindible para el diagndstico en
una etapa inicial

Tratamiento

La EC exige para su recuperacion una dieta
exenta de gluten al ser el unico tratamiento para
esta condicion. Los alimentos que contengan
los <cereales toxicos> para la enfermedad son
prohibidos. Estos son el trigo, la cebada y el
centeno. El cumplimiento de la dieta determina una
pronta mejoria clinica e histoldégica, mientras su
incumplimiento conlleva recaida de los sintomas
clinicos y de las lesiones de la mucosa intestinal
entre 7 al 30 %. Para que un alimento sea libre
de gluten no debe contener mas de 200 ppm del
mismo. Esta dieta se establecera para toda la vida.
Es decisiva su adherencia, y recomendable un
equilibrado apoyo nutricional por los alimentos, con
adicion de vitaminas y minerales. Las Asociaciones
de Celiacos tienen una beneficiosa repercusion
social para la enfermedad. El control médico debe
ser realizado segun la evolucion, en un minimo de
6 a 12 meses por parte del pediatra especializado
en gastroenterologia-%33),
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NUEVOS RETOS:

La problematica para el diagndstico de la EC
en los paises andinos plantea un reto para la
comunidad médica pediatrica. Las limitaciones
hasta el presente se caracterizan por carencia o
poca disponibilidad de los anticuerpos serologicos,
las limitantes en la infancia y adolescencia para
realizar biopsia de la mucosa duodeno-yeyuno y
de los marcadores genéticos. Alo anterior se une la
poca difusion para el diagnéstico de la enfermedad
en sus formas atipicas y extra-intestinales lo que
consideramos ha sido motivo de confusion para
el diagnostico en relacion a la identificacion de la
enfermedad, como acontece con otras causas
de la forma tipica de la enfermedad, productoras
de mal absorcion intestinal, entre las cuales, la
diarrea persistente, los trastornos absortivos de
causa parasitaria intestinal, como sucede en la
giardiosis y la malnutricién proteico caldrica, son
fieles exponentes®?.

Se ha establecido un promedio de casos
diagnosticados a no diagnosticados de 1/5-10
en los paises desarrollados. Esto es expresion
de las formas clinicas atipicas y silentes, cuyas
manifestaciones clinicas no son las tipicas
tradicionalmente conocidas, pues lo habitual son
las referidas atipicas o asintomaticas (silentes)!".
En los estudios realizados en Italia y Alemania se
ha puesto en evidencia existen variaciones en las
formas clinicas de la enfermedad, aunque no se
ha podido argumentar las mismas, en paises como
Finlandia y Alemania la diferencia es de 1 a 7(1:30),
Las encuestas realizadas por el autor a personal
médico especializado y la revisidn de la informacion
publicada en la regién andina respaldan también
los criterios expuestos (25-28,30). La realizacion
de investigaciones para la demostracion de la
enfermedad se convierte en necesidad acuciante
en la poblacion pediatrica, las cuales deben
ser dirigidas en tres direcciones: la pesquisa
en poblacién infantil entre 5 a 12 afios de edad,
estudios en los reconocidos grupos de riesgo, en
los que la asociacion a afecciones autoinmunes es
una condicién precisa, y en otros no autoinmunes;
y en los donadores de sangre, los cuales son
fieles investigaciones en poblacién asintomatica o
aparentemente sana®® 3%,

CONCLUSIONES

Las caracteristicas de la Enfermedad Celiaca y
sus principales aspectos clinicos y patoldgicos
son actualizados. Se llama la atencién a la
Comunidad Médica Pediatrica Peruana acerca
la trascendencia para orientar y establecer el
diagnéstico de la EC en la infancia y adolescencia
en el pais con las peculiaridades de sus formas

clinicas de presentacion, enfermedades asociadas
y complicaciones, resultando crucial la importancia
del diagnodstico precoz en la evolucién de ésta
afeccion, para establecer el tratamiento efectivo y
gratificante de la dieta libre de gluten para lograr
la recuperacion y prevencion de sus secuelas.
Ante el dilema del diagnédstico de la EC, al ser
una afeccién para toda la vida, se enfatiza la
necesidad de ejecutar por parte del especialista en
gastroenterologia pediatrica la biopsia de duodeno-
yeyuno como imprescindible en el diagndstico
desde la infancia y establecer las medidas
adecuadas para la adhesiéon a una alimentacién
sin gluten para toda la vida.
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