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e trata de una entero-
patía sensible al gluten
y cuya definición actual
es la de "una reacción
inmunológica al glu-
ten, mediada por célu-

las T que acontece en la lamina
propia del intestino delgado,
con intolerancia permanente a
esta proteína contenida en
múltiples cereales".

1.  Recuerdo Histór ico
En el S.II a.C., Areteo de Ca-

padocia hace referencia a esta
enfermedad crónica del adul-
to, poniéndola en relación con
los cereales y tratándola con
reposo y dieta. En 1888 Gee
describió lo que el denomino
"afección celíaca", más tarde
Herter en 1908 escribió un libro
sobre enfermedad celíaca, en
donde amplió los conceptos
anteriores. En Berlín, Heubner
describe el proceso como "in-
fantilismo intestinal" y duran-
te mucho tiempo se conoció a
esta enfermedad como "enfer-
medad de Gee-Herter-Heub-
ner". En 1918 Still observa que
los síntomas se agravan con el
consumo de pan y Hass utiliza
una dieta a base de plátanos
con la curación consiguiente
de sus pacientes, la cual ya ha-
bía utilizado Vandenburg alre-
dedor de 1886.

Hasta aproximadamente
1950 en donde Dicke, Van de
Kamer y Weyers demuestran
que la acción tóxica de algunos
cereales iba ligada a la presen-
cia de una proteína, el gluten y
específicamente la gliadina. En
1954 se describe por primera
vez los hallazgos anatomopa-

tológicos de la mucosa intesti-
nal por Paulley, y algunos años
más tarde al desarrollar una
técnica especial de biopsia in-
testinal por Royer, Shiner y
Crosby se contribuyó a una ma-
yor comprensión de la enfer-
medad. Anderson en 1960 de-
mostró la recuperación de la
mucosa intestinal al suspender
la ingesta de gluten.

2.  Epidemiología
La enfermedad celíaca se ob-

serva principalmente en Euro-
pa, América del Norte y Austra-
lia. Es difícil conocer la inciden-
cia de esta enfermedad ya que
existen al lado de formas clíni-
cas evidentes otras formas si-
lentes o latentes, las cuales ha-

cen difícil su diagnóstico. En un
estudio multicéntrico de la
ESPGHAN, a España le corres-
pondió una  incidencia  de 0,7
por cada 1000 nacidos vivos, en
Suecia es de 2,42 por cada 100
nacidos vivos y el de menor in-
cidencia es Dinamarca con
0.14; en la actualidad se puede
decir que existe una tendencia
a disminuir la incidencia de la
enfermedad, fenómeno este
debido seguramente a la pro-
longación del tiempo de lac-
tancia materna y a la introduc-
ción más tardía del gluten.

3.  Et iopatogenia
Existen varias teorías para

explicar la patogenia de la en-
fermedad celíaca, pero la prin-
cipal es la teoría inmunológi-
ca, la cual admite una entero-
patía mediada por mecanis-
mos humorales y celulares, en-
contrándose en la mucosa in-
testinal de los pacientes  linfo-
citos que reconocen péptidos
de la gliadina.

La clasificación de los cerea-
les apoya tambíén esta teoría,
ya que se ha visto que grupos
de cereales próximos entre
ellos (taxonomicamente) co-
mo el trigo, la cebada y el cen-
teno son tóxicos para todos
los pacientes, mientras que
los cereales más alejados —ta-
xonomicamente— como son
el maíz, mijo y arroz no pare-
cen ser tóxicos. Se reconoce
que la fracción alfa-gliadina
sería la responsable de iniciar
la reacción inmunológica, pa-
sando a un segundo lugar las
fracciones beta, gamma y
omega.
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Así mismo existen factores
genéticos relacionados con la
enfermedad, existiendo una
gran relación entre la enfer-
medad y las moléculas HLA
clase II, en particular HLA-
DQ2 y DQ8, más del 90% de
los pacientes tienen el hetero-
dimero -DQ2 codificado por
A1*0501, B1*020. En los gru-
pos raciales del mediterráneo
el DQA1*0501 esta unido a
DR5 y DQB1*0201 a DR7.

El mecanismo que se ha
propuesto para la lesión del
enterocito seguiría el si-
guiente esquema: En la su-
perficie de la célula epitelial
se produciría un complejo re-
ceptor como resultado de la
unión del gluten y las proteí-
nas codificadas por los genes
de los antigénos de histo-
compatibilidad, de esta ma-
nera el gluten adquiere ca-
pacidad inmunogénica, ori-
ginando anticuerpos anti-
gluten, los cuales sensibili-
zan a los linfocitos y produ-
cen linfocinas, estos produc-
tos acaban lesionando a la
propia célula epitelial, es de-
cir el enterocito.

En la actualidad también
existen teorías en donde el
mecanismo podría ser de ac-
ción directa tóxica producida
por la gliadina, favorecido
por la susceptibilidad genéti-
ca o por factores ambientales
como infecciones o el destete
precoz.

Otras investigaciones han
demostrado que la gliadina
puede interactuar directamen-
te con la proteína extracelular
transglutaminasa (tTG), estos
estudios apoyan la idea de que
los anticuerpos antiendomisio
se dirigen a la propia transglu-
taminasa.

4.  Anatomía
Patológica

La lesión que caracteriza a la
enfermedad celíaca es la atro-
fia vellositaria, siendo más im-
portante en tramos altos del
intestino delgano —duodeno
y yeyuno proximal—. Se ob-
serva por microscopía óptica
que la mucosa pierde su es-
tructura habitual, apreciándo-
se un aplanamiento de la ve-
llosidad intestinal, sin perder
el grosor, ya que se produce
una hiperplasia de las criptas,
se observa también un infiltra-
do de células plasmática, lin-
focitos, eosinófilos y en oca-
siones histiocitos. La actividad
mitótica de las criptas se en-
cuentra aumentada, disminu-
yendo el tiempo de migración
celular a dos días, cuando lo
habitual es de cinco días. El
grosor del borde en cepillo de
las células se encuentra dismi-
nuido lo cual condiciona un
disminución de la actividad de
las disacaridasas y peptidasas.
El número de linfocitos intrae-
piteliales se encuentra au-
mentado durante la fase de
actividad.

De forma artificial, se subdi-
vide la lesión vellositaria en
tres grados: grado I (atrofia le-
ve), grado II (atrofia modera-
da) y grado III (atrofia severa)
los cuales podrían correspon-
der a la nueva clasificación de
Marsh en donde reconoce una
fase inicial proliferativa-infil-
trativa, una segunda fase hi-
perplásica y una tercera o des-
tructiva.

El interés de la biopsia intes-
tinal es permitirnos el diagnós-
tico definitivo y el estudio com-
parativo en las diversas fases
de la enfermedad.

5.  Cl ínica

La manifestaciones clínicas
son derivadas de la atrofia ve-
llositaria y se manifiestan como
una malabsorción de hidratos
de carbono, proteínas, grasas,
oligoelementos y vitaminas, las
manifestaciones suelen iniciar-
se antes de los dos años de vi-
da, sobretodo en la forma clási-
ca, aunque en la actualidad se
observa un dezplazamiento en
cuanto a la edad del diagnósti-
co, debido a la presentación de
formas no clásicas.

1. La forma clásica de la en-
fermedad celíaca se presenta
como un síndrome de malab-
sorción, existiendo un periodo
libre desde la introducción del
gluten y el inicio de la clínica. El
aspecto que presentan estos
niños es un paciente que se en-
cuentra con un retraso del de-
sarrollo pondo-estatural, su ex-
ploración clínica es la de un ni-
ño con muy escaso paniculo
adiposo, condicionando a nivel
de zona glutea la imagen de
"nalgas en bolsa de tabaco"
abdomen distendido, blando,
sin circulación colateral y con
ruidos hidroaereos a nivel in-
testinal, lo que se conoce como
"pseudooleada ascitica", páli-
do y con una conducta anorexi-
ca, suelen ser muy caprichosos
e irritables. Las deposiciones
son abundantes, pastosas, de-
pigmentadas, brillantes de
olor fétido, dichas caracteristi-
cas vienen dadas por su alto
contenido en grasas.

Dentro de las formas clásicas,
aunque en la actualidad con
menor frecuencia se observa
las formas de comienzo pre-
coz, oscilando su presentación
entre 10 y 18 meses. Asi mismo
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ALTERACIONES ESTERILIDAD DEFECTOS DE ABORTOS DE
DEL CRECIMIENTO DIFUSIÓN ALVEOLAR REPETICIÓN
Raquitismo Cefalea Diatesis hemorrágica Parestesias

Osteoporosis Polineuropatías Tetania Depresión

Alteraciones del Trastornos psiquiatricos Anemia ferropénica Anorexia intensa

esmalte dentario

Anemia megaloblástica Erupciones cutaneas Edemas Artritis
Tabla 1. Síntomas

extradigestivos
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se suelen describir formas de
presentación como crisis celia-
ca, lo cual solo representa for-
mas graves dentro de la evolu-
ción, acompañándose en oca-
siones de hemorragias digesti-
vas, tetania hipocalcémica,
edemas y deshidratación.

2. Al lado de la forma clásica
existen una serie de manifesta-
ciones no digestivos que condi-
cionan un grupo denominado
formas no clásicas (tabla 1).

3. Formas silentes en donde
la enfermedad pude cursar du-
rante años de forma asintomá-
tica, este tipo de manifestarse
la enfermedad se ha observa-
do entre familiares, de ahí el
interés del seguimiento fami-
liar, con marcadores e incluso
con biopsia intestinal, si fuera
necesario. En ocasiones la en-
fermedad celíaca se asocia a
otras entidades con base au-
toinmune, manifestándose sin
síntomas digestivos evidentes.
(tabla 2).

4. Formas latentes, son las
que corresponden a pacientes
que consumiendo gluten, con
o sin sintomatología, presen-
tan una biopsia intestinal ini-
cial normal o con aumento de
linfocitos intraepiteliales, pero
que evolutivamente desarro-
llaran una atrofia vellositaria
con recuperación tras la elimi-
nación del gluten y recaida tras
la provocación. Suelen corres-

ponder también a familiares
de primer grado.

6.  Diagnóst ico
Una historia clínica detalla-

da, unida a una exploración fí-
sica, permite establecer el diag-
nóstico de sospecha, lo cual va
apoyado por los marcadores
de enfermedad celíaca, anti-
cuerpos antiendomisio o anti-
cuerpos  antitransglutaminasa.
Sin embargo al conocer en la
actualidad las diferentes for-
mas clínicas (silentes, latentes o
potenciales) no nos permite
efectuar un diagnóstico exclu-
sivamente clínico o bioquími-
co, por lo que la biopsia intesti-
nal es el único método acepta-
do universalmente para efec-
tuar el diagnóstico. Debe de se-
guirse el siguiente algoritmo
para confirmar o descartar la
enfermedad:

7.  Tratamiento
diétet ico en el
Paciente Cel íaco

La intervención nutricional
en un enfermo celíaco es sin
duda la instauración de un plan
alimentario libre de gluten. 

Si la intolerancia permanen-
te al gluten, ha sido confirma-
da con sus respectivas biopsias
se deberá mantener durante
toda la vida.

El momento evolutivo de la
enfermedad es condicionante
de las  medidas terapéuticas a
aplicar, teniendo en cuenta la
situación fisiopatológica, el
grado de nutrición y los reque-
rimientos propios para su edad.

El nutricionista debe educar
en las nuevas medidas a seguir
para realizar la dieta de exclu-
sión, contando siempre con la
colaboración de las asociacio-
nes de celíacos, que son quie-
nes ofrecen información y lu-
chan diariamente por los dere-
chos de estos enfermos.

Dependiendo de la edad del
paciente, lo primero que se ha-
ce imprescindible, es la toma
de conciencia de lo que acon-
tece seguido de la aceptación
del problema, esto se hace ex-
tensivo a la familia, quien va
servir de soporte en esta nueva
"tarea de planear un menú li-
bre de gluten y equilibrado".

8.  Dif icultades que se
presentan en el
planteamiento de
una dieta terapéutica
de exclusión

8.1. Aspectos nutriciona-
les: 

Los efectos sobre la nutrición
pueden ser importantes, en es-
pecial cuando afecta a edades
tempranas y además deben re-
tirarse alimentos básicos.

ENFERMEDADES INMUNOLÓGICAS
Diabetes mellitus Tiroiditis Enf. Addison Fibrosis intersticial 

crónica
Púrpura tromcitopénica Anemia hemolitica Cirrosis biliar Hepatitis crónica

autoinmune
Defecto selectivo de IgA Dermatitis herpetiforme Enf. Reumáticas Sind. Sjogren
Enf. Inflamatoria intestinal Nefropatía por IgA Enteropatía inducida 

por leche de vaca

TRASTORNOS NEUROLÓGICOS Y PSIQUIATRICOS
Encefalopatía progresiva Síndromes cerebelosos Demencia con atrofia Autismo

cerebral
Leucoencefalopatía Epilepsia con 

calcificaciones occipitales

OTRAS ASOCIACIONES
Fibrosis quística Síndrome Down Cistinuria Enfermedad de Hartnup
Afecciones malignas

Tabla 2.
Enfermedades
asociadas a
celiaquia



Consideramos dos aspectos
al instaurar una dieta de ex-
clusión:

8.1.1. Cumplimiento de las
necesidades nutricionales bási-
cas para la edad del paciente:
valor calórico adecuado, pro-
teínas, hidratos de carbono,
grasas, vitaminas y minerales
necesarios.

Controles de velocidad de
crecimiento del niño sujeto a
su dieta de exclusión.

8.1.2. La dieta de exclusión si
no esta bien balanceada, pue-
de provocar deficiencias en in-
dividuos de cualquier edad, el
niño es el más susceptible a
una carencia dietética causa-
da por una dieta especial res-
trictiva, es fundamental con-
trolar la situación nutricional
del paciente dependiendo de
otras enfermedades asociadas
a la celiaquía como: intoleran-
cia a la lactosa, sindrome de

Down, diabetes mellitus,
otras.

8.2. Otros aspectos a con-
siderar

El cumplimiento de una die-
ta de eliminación implica al pa-
ciente y su entorno inmediato
familiar y social.

8.2.1. Educación al paciente y
su familia

Dependiendo de su edad ha-
cerle conocer la enfermedad y
cual es el tratamiento a seguir.

— Alimentos contraindica-
dos y alimentos sustitutos.

— Necesidad de incorporar
nuevos hábitos en su dieta.

— Consecuencias de las
transgresiones, a corto y a lar-
go plazo.

8.2.2. Cumplimiento de la
dieta, posibles complicaciones
que se presentan:

— Elección del alimento ade-
cuado.

— Necesidad de planear con
anterioridad el menú, facilidad
en las preparaciones alimenta-
rias.

— Disponibilidad de produc-
tos especiales en el mercado y
fuentes de distribución.

— Comida fuera del entor-
no familiar, comedores esco-
lares: el personal de los cole-
gios debe estar informado so-
bre la enfermedad y conse-
cuencias del incumplimiento
de la misma.

— Fuentes ocultas utilizadas
como aditivos alimentarios.

— Interpretación del etique-
tado de los alimentos a consu-
mir.

— Contaminaciones cruza-
das como consecuencia de
utilizar utensilios o maquina-
rias no suficientemente lim-
pias.

8.2.3. Educar en la necesidad
de incorporarse a las Asociacio-
nes de estos enfermos*:

— Acceder a las listas de ali-
mentos confeccionadas por di-
cha entidad.

— Conferencias y colonias
educativas, grupos de apoyo.

— Información de hoteles y
restaurantes.

— Dirección de otras asocia-
ciones necesarias para contac-
tar a la hora de planear unas
vacaciones.

8.2.4. Problemas en la rein-
corporación del gluten:

En caso de necesitar para la
confirmación del diagnóstico
la incorporación de gluten
(prueba de provocación), la
cual se realiza con el paciente
totalmente asintomatico, su-
giero que se incorpore previo
consentimiento médico, en al-
gún alimento oculto, sin que el
niño perciba el cambio para
preservarlo de un " Sí gluten
transitorio".

9.  P lan de
recordatorio

9.1. Dieta libre de gluten 
La instauración de un plan

alimentario libre de gluten de-
be ser :

— Permanente: la intole-
rancia al gluten dura toda la
vida.
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TABLA DEL DIAGNÓSTICO

Sospecha de enfermedad celíaca

1ª Biopsia

Normal Patológica

Continuar seguimiento Investigar si HLA de riesgo

Dieta sin gluten 2 años

2ª Biopsia

Normal Patológica

Provocación con gluten Revisar si la dieta es correcta

Respuesta clínica Buscar otra patología

Recaida Sin síntomas

3ªBiopsia Biopsia a los 6 meses
después de la provocación

Patológica Patológica Normal

Enf. Celíaca Enf. Celíaca Continuar con gluten
Confirmada confirmada

Biopsia a los 2-5 años

Patológica Normal

Enf. Celíaca Enf. Celiaca poco probable
Confirmada Control Anticuerpos

Biopsia cada 5 años si
HLA de riesgo

Celíaca latente
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— Riguroso: por que pe-
queñas cantidades de gluten
impiden que las vellosidades
intestinales recuperan su mor-
fología y funcionen de forma
adecuada.

El paciente celíaco puede co-
mer alimentos naturales que
no contienen gluten en su ori-
gen como:

— Leche y derivados.
— Carnes, pescados y maris-

cos, huevos, jamón serrano.
— Verduras, hortalizas y tu-

bérculos: frescas o congeladas .
— Frutas. 
— Cereales permitidos:

arroz, maíz, tapioca.
— Legumbres: lentejas, 

judías, garbanzos, soja.

Para reemplazar los cereales
no permitidos puede utilizar
arroz y maíz, además de las
pastas y panes libres de gluten. 

9.2. Alimentos que pue-
den estar contaminados
con gluten

— Embutidos en general, sal-
chichas, patés.

— Quesos fundidos, en lon-
chas, helados.

— Golosinas: caramelos, go-
minolas, chuches.

— Productos de pastelería
realizados con mazapán.

Se consumirán, si el fabrican-
te garantiza que el producto
esta libre de gluten.

9.3. Alimentos restringi-
dos por contener en su com-
posición gluten

— Cereales y derivados co-
mo: trigo, avena, cebada, cen-
teno, triticale. 

— Pasta tipo italiana (maca-
rrones, espaguetis), sémola de
trigo.

— Productos de pastelería.
— Rebozados, precocinados

industriales.
— Bebidas destiladas o fer-

mentadas a partir de cereales
como whisky, cerveza, algunos
licores. 

9.4. Otras recomendacio-
nes

— Nunca debe deducirse
del etiquetado que el ali-
mento o preparación ali-
mentaria este exento de glu-
ten, ya que la legislación no
obliga a los fabricantes a de-
clarar todo.

— Tomar por norma, revisar
etiquetas siempre que se incor-
pora un alimento. @
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