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Introduccion

La enfermedad celiaca (EC), esprue celiaco o en-
teropatia sensible al gluten, es una enfermedad
due se caracteriza por absorcion intestinal defi-
ciente secundaria a la inflamacidn crénica y atro-
fia de la mucosa del intestino delgado causado
por la exposicién al gluten de la dieta y que afec-
ta a individuos genéticamente predispuestos. La
primera descripcion de la enfermedad se remon-
ta al siglo II d.C., cuando Areteo de Capadocia
describié una entidad clinica caracterizada por
diarrea crénica y “atrofia corporal”. Sin embargo,
no es hasta mediados del siglo XX, especificamen-
te en 1940 (durante la Segunda Guerra Mundial)
cuando se logra identificar la importancia del
gluten en la patogenia de la EC. En esta época,
se evidencié una notable mejoria en los ninos que
padecian esta enfermedad, ya que su ingesta de
gluten disminuy6 debido a la escasez de cereales
en toda Europa. Sin embargo, una vez que se su-
pero la escasez de cereales, la mayoria de estos
nifios presentaron nuevamente sintomas. De esta
manera, se supuso que la toxicidad se debia a al-
guna sustancia que se encontraba en las harinas
y los cereales, y finalmente se pudo detectar que
el gluten era esa sustancia agresora.

Prevalencia

La prevalencia real de EC es dificil de establecer,
ya que ésta es una enfermedad con un espectro
clinico amplio en el que una proporcién conside-
rable de sujetos son asintomdticos o tienen ma-
nifestaciones atipicas. Tradicionalmente, se ha
considerado que la EC es un padecimiento poco
comun, cuya prevalencia es mayor en paises con
predominio de poblacién caucdsica como Estados
Unidos y Europa.
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Estudios en poblacién abierta en Estados Uni-
dos, han mostrado que la presencia de anticuerpos
antiendomisio en el suero en individuos aparente-
mente sanos es de 1:250 sujetos, mientras que en
el Reino Unido es de 1:200 sujetos. La prevalencia
real de la enfermedad celiaca con manifestaciones
tipicas en estos paises varia entre 1-3%, aunque se
estima que la prevalencia verdadera puede estar
subestimada debido a la falta de diagndstico en
aquellos casos con manifestaciones silentes, atipi-
cas o latentes.

Recientemente, estudios en poblacion abierta
en nuestro pafs reportan que la seroprevalencia
para anticuerpos antitransglutaminasa tisular pue-
de variar entre 0.5y 2.6%. En Argentina se informa
una seroprevalencia de 1:167 sujetos, especialmen-
te en descendientes de inmigrantes europeos. Se
han descrito frecuencias intermedias en el noroes-
te de la India y se considera que en América Latina,
el Norte de Africa y Asia existe un subdiagndstico
de EC. Esta entidad es extremadamente rara en po-
blacién afrocaribeiia, china y japonesa. Asimismo,
en la actualidad la EC ha sido considerada por al-
gunos autores como un problema de salud global
(tabla 1).

Existe un predominio del género femenino
en proporcién 2 a 1, y en la mayoria de los casos el
diagndstico se establece en la infancia o adoles-
cencia. Sin embargo, hasta en 20% de los casos el
diagnéstico de certeza se realiza después de los 50
afnos.

Manifestaciones clinicas:

équién esta fuera?

El espectro clinico de la EC es muy amplio, y si
bien las manifestaciones gastrointestinales pueden
ser las mds evidentes, existen manifestaciones
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Tabla 1.
Prevalencia de EC en la poblacién general

Método Preva-
Pais de escrutinio  Biopsia Numero lencia
Europa
Italia AGA, EMA St 3351 1:328
Irlanda AGA, EMA St 1823 1:122
Finlandia EMA St 3654 1:99
Holanda EMA No 1440 1:288
Espana AGA, EMA No 1170 1:389
Suecia tTGA, EMA Si 1850 1:205
Inglaterra EMA No 7550 1:87
Alemania EMA Si 1000 | 1:330
América del Norte
Estados Unidos AGA, EMA St 4126 1:133
México tTGA No 1009 1:37
América del Sur
Argentina AGA, EMA Si 2000 1:167
Brasil EMA Si 2371 1:183
Africa
Sahara EMA No 989 1:18
Medio Oriente
Iran AGA, EMA Si 2000 1:166
Israel EMA Si 1571 1:157
Turquia tTGA Si 2000 1:166

AGA= anticuerpos antigliadina, EMA= anticuerpos antigliadina,
tTGA= anticuerpos antitrasnglutaminasa tisular.

extraintestinales que deben de hacer sospechar de
la existencia de esta enfermedad (tabla 2). Estos
casos con manifestaciones atipicas, potenciales o
latentes son los que “estdn fuera” sin diagndstico
y con multiples sintomas relacionados con una en-
fermedad con muiltiples caras.

En su forma tipica, afecta a lactantes y pre-
escolares, y se hace aparente justo después de la
ablactacion con la introduccién de cereales en
la dieta, en la mayoria de los casos a los 6 meses.
Es comtin, que el nifio presente incapacidad para
ganar peso, anemia, anorexia, distensién abdomi-
nal y datos de deficiencias vitaminicas debido al
sindrome de absorcién intestinal deficiente condi-
cionado por la atrofia de las vellosidades intesti-
nales. Las evacuaciones son blandas, abundantes,
fétidas y con esteatorrea. Los pacientes en los que
se retrasa el diagndstico presentan retardo en el
crecimiento, talla baja, anemia por deficiencia
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de hierro y en casos extremos raquitismo. Algu-
nas manifestaciones atipicas de esta enfermedad
es la hipertransaminasemia, estomatitis aftosa re-
currente, artralgias, defectos del esmalte dental y
trastornos de la conducta como depresién y proble-
mas de aprendizaje.

En los adolescentes y adultos las manifestacio-
nes suelen ser mds atipicas, con sintomas vagos
e inespecificos que parecen no tener relacién con
problemas del aparato digestivo. Por ejemplo, en
un estudio realizado en Inglaterra casi la mitad
de los pacientes que se diagnosticaron después de
los 60 afos habian tenido sintomas sugerentes
de EC 28 afios antes de que se diagnosticara la
enfermedad. La presentacion tipica es con diarrea
crénica y sindrome de absorcién intestinal defi-
ciente, astenia, adinamia, pérdida de peso y glosi-
tis. La presencia de esteatorrea indica la existencia
de enfermedad grave y extensa, y es poco probable
en los pacientes con afeccion limitada a la porcién
proximal del intestino delgado. Las anormalidades
hematolégicas mds comunes son: anemia micro-
citica por deficiencia de hierro (aunque puede ha-
ber también deficiencia de folatos y vitamina B12),
presencia de cuerpos de Howell-Jolly y otras carac-
teristicas de hipoesplenismo, asi como prolonga-
cién de los tiempos de coagulacion.

Pueden existir también problemas endocrinos
como talla baja, infertilidad primaria, abortos re-
currentes, pubertad retrasada y menopausia tem-
prana, osteopenia, osteoporosis y osetomalacia.

Aunque varias enfermedades se han asociado
a la EC, la mds comun es la dermatitis herpeti-
forme (DH). Esta dermatosis se caracteriza por
una erupcién papulovesicular pruriginosa. Las
lesiones afectan predominantemente las superfi-
cies flexoras de codos y rodillas, pero puede pre-
sentarse también en glidteos, sacro, cara, tronco y
ocasionalmente alrededor de la boca. La mayoria
de los pacientes con DH tienen alteraciones histo-
légicas en la mucosa del intestino delgado compa-
tibles con EC, aunque las manifestaciones clinicas
son menos evidentes. La biopsia de piel muestra
depdsitos granulares de inmunoglobulina A en la
unién dermoepidérmica. Esta erupcion responde
a la dieta sin gluten, aunque en algunos casos se
requiere terapia oral con dapsona.

La asociacién con enfermedades autoinmunes
también es frecuente como por ejemplo hipotiroi-
dismo, enfermedad de Addison y diabetes mellitus
tipo 1 (DM 1). Recientemente hemos demostrado
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Tabla 2.
Manifestaciones clinicas de la EC

Hallazgos comunes

Hallazgos poco comunes

Entidades asociadas Complicaciones

Adultos Caracteristicas generales

Anemia por

L . Estatura baja
deficiencia de hierro )

Enfermedad

celiaca refractaria
Enteropatia asociada
a linfoma de células T

Asociaciones establecidas

Dermatitis herpetiforme

Carcinoma de orofaringe,

Diarrea Pubertad tardia Deficiencia de IgA . . -
& es6fago y de intestino delgado
Nifios Diabetes mellitus tipo 1 Yeyunoileitis ulcerativa
. . . . Enfermedad
Diarrea Caracteristicas gastrointestinales Esprue colagenoso

tiroidea autoinmune

Distensién abdominal Estomatitis aftosa recurrente
Retardo

L. Dolor abdominal recurrente
en el crecimiento

Sindrome de Sjogren

Colitis microscépica

Esteatorrea

Caracteristicas extraintestinales

Artritis reumatoide
Sindrome de Down
Nefropatia por IgA

Anemia por deficiencia de 4cido félico

Asociaciones posibles

Osteopenia y osteoporosis

Hipoplasia del esmalte dental

Enfermedad
cardiaca congénita

Pericarditis recurrente

Deficiencia de vitamina K

Sarcoidosis

Hipertransaminasemia Fibrosis quistica
Trombocitosis Hemosiderosis pulmonar

. Enfermedad inflamatoria
Artralgias . .

intestinal

Polineuropatia Hepatitis autoinmune
Ataxia Cirrosis biliar primaria
Epilepsia Enfermedad de Addison
Infertilidad Lupus eritematoso sistémico
Abortos recurrentes Vasculitis

Ansiedad y depresion

Polimiositis

Queratosis folicular
Alopecia

Miastenia gravis
Esquizofrenia

que 5.9% de los pacientes mexicanos que tienen
DM 1 tienen EC diagnosticada por biopsia y sero-
logia. Esta prevalencia es similar a la reportada en
otras series, y demuestra que la EC parece tener
las mismas asociaciones descritas en nuestra po-
blacién.

La gran variedad de manifestaciones clinicas
implica que para establecer un diagndstico, debe te-
nerse un alto indice de sospecha. De hecho, Logan y
colaboradores han propuesto un concepto de ice-
berg donde la prevalencia de la enfermedad corres-
ponde a la totalidad de la imagen, la punta (parte
visible) corresponde a los casos con manifestacio-
nes tipicas mientras que, las no visibles representan
formas atipicas, subclinicas, latentes o potenciales
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(figura 1). Con base en este concepto se han pro-
puesto las siguientes variedades clinicas:

1) EC tipica: individuos con manifestaciones
gastrointestinales tipicas, con anticuerpos
positivos y biopsia diagndstica,

EC atipica: individuos con manifestaciones
atipicas o extraintestinales con lesiones mu-
cosas caracteristicas y serologia positiva,
EC silente: pacientes con cambios histold-
gicos caracteristicos, anticuerpos positivos,
pero sin manifestaciones clinicas,

EC potencial: pacientes con probables ma-
nifestaciones clinicas, anticuerpos positivos
y sin cambios histolégicos caracteristicos,

2)

3)

4)



Rev Gastroenterol Mex, Vol. 73, Supl. 2, 2008

Figura 1.
Modelo del iceberg de las manifestaciones clinicas
de la enfermedad celfaca

EC EC
Potencial EC Latente
Sintomas probables Clasica Asintomética
AAE+ . AAE+
I A Sintomas Gl oon
Biopsia no diagndstica AAE+ Biopsia normal

Biopsia diagndstica

EC
Atipica
Sintomas atipicos
AA3+
Biopsia diagnastica
EC
Silente
Asintomatica
AAE+
Biopsia diagnéstica

EC: enfermedad celiaca; AAE: anticuerpos antiendomisio.
Aunque en este modelo se apoya el diagndstico en la positi-
vidad a AAE, actualmente se sugiere que debe realizarse el
diagnostico serolégico en la positividad con anticuerpos con-
tra transglutaminasa tisular (AtTG).

5) EC latente: pacientes con susceptibilidad
genética, con anticuerpos positivos, pero sin
manifestaciones clinicas o histoldgicas.

Aunque es extremadamente raro, la enteritis
0 yeyunitis ulcerativa se considera una complica-
cién grave de la EC. Esta entidad se caracteriza por
la presencia de multiples ulceras a lo largo del in-
testino delgado. Habitualmente se sospecha cuan-
do los pacientes no presentan mejoria a pesar de
un estricto apego a la dieta o existe recaida poco
tiempo después de haber iniciado el tratamiento.
Las manifestaciones clinicas mds comunes son
diarrea, dolor abdominal y pérdida de peso.

Esta bien reconocida la asociacién entre EC y
el desarrollo de linfomas de células T, algunos es-
tudios muestran que la prevalencia de este tipo de
neoplasias es de hasta 8%. Los pacientes con EC
sin tratamiento o con poco apego a la dieta, tienen
40 veces mas la posibilidad de desarrollar linfomas
due los sujetos sanos. Después del linfoma, la se-
gunda neoplasia asociada a EC es el adenocarcino-
ma del intestino delgado. Otras son el carcinoma
de células escamosas de boca, laringe y eséfago
(10 veces mds que en sujetos sanos).
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Conclusion

Deben tenerse en cuenta algunos aspectos éticos
en programas de deteccién poblacional para EC.
Los estudios de deteccién en masa han revelado
un nimero alto de individuos con EC no diagnos-
ticada, denominados “silentes” para distinguirlos
de los casos sintomdticos diagnosticados en la
prdctica clinica. Sin embargo, algunos de los casos
“silentes” no son sujetos verdaderamente asinto-
madticos, sino simplemente no reconocidos porque
el enfermo no busca ayuda médica o el médico no
considera el diagndstico de EC. La deteccién y tra-
tamiento tempranos de la EC puede ser benéfico,
pero también es importante considerar el efecto
psicolégico que implica el ser confrontado con el
estigma de padecer una enfermedad crénica y
la dificultad que conlleva el apego a la dieta libre
de gluten. La opinién de la poblacién debe ser
tomada en cuenta antes de iniciar un programa
de deteccion en masa, y debe tenerse el consenti-
miento informado de los sujetos evaluados. La jus-
tificacion de programas de deteccién en masa para
EC puede fortalecerse mediante la realizacién de
estudios de costo-beneficio bien disefiados.
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El sindrome de intestino irritable (SII) y la en-
fermedad celiaca (EC) son dos padecimientos re-
levantes en la préctica clinica actual. El primero
por su alta prevalencia y la afectacién que produce
en la calidad de vida de quienes lo padecen. El
segundo por el creciente interés que ha desperta-
do al reconocerse como una enfermedad con un
amplio espectro de presentacién clinica y por ser
mads frecuente de lo que anteriormente se conside-
raba. En las siguientes lineas se discutirdn algunos
aspectos relevantes que estas dos enfermedades
comparten.

Sindrome de intestino irritable

El SII es un trastorno funcional digestivo que ca-
racteriza por la presencia de dolor o malestar abdo-
minal asociados a la defecacién o con cambios en
los hébitos de la evacuacién.! Es una enfermedad
crénica con episodios recurrentes de exacerbacio-
nes y remisiones a lo largo de la vida, con un curso
generalmente benigno, pero que afecta la calidad
de vida de quienes lo padecen e implica altos cos-
tos de atencién. Es un trastorno funcional y por
definiciéon no existen marcadores bioquimicos o
alteraciones estructurales que expliquen los sinto-
mas. En el pasado el diagndstico del SII se estable-
cié por exclusion, investigando todos los posibles
padecimientos con presentacion clinica similar en
un proceso molesto, tardado, costoso e incluso pe-
ligroso para el enfermo. Actualmente se acepta el
diagndstico positivo, es decir, mediante la identi-
ficaciéon de los sintomas tipicos y con la aplicacion
prudente de los exdmenes minimos indispensables
que permitan detectar alteraciones orgdnicas de
dificil diagnéstico.? Los criterios de Roma proporcio-
nan una guia préctica para identificar a los pacien-
tes con SII' y los exdmenes exhaustivos se reservan
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s6lo para sujetos con datos de alarma u organici-
dad. Este abordaje diagndstico implica algunas di-
ficultades, ya que los criterios diagndsticos son un
grupo de sintomas inespecificos y estdn presentes
en muchas enfermedades orgdnicas.® La evidencia
que apoya la utilidad de realizar estudios rutina-
rios especificos en pacientes con criterios de Roma
y sin datos de alarma es muy limitada,* por lo
due no existe un acuerdo generalizado acerca de qué
exdmenes se deben realizar en estos enfermos.

Enfermedad celiaca (EC)

En los dltimos afios ha habido un resurgimiento
del interés por la EC debido principalmente a dos
factores: la re-definicion de la enfermedad y su re-
conocimiento como un problema de salud global.
La EC ha sido definida tradicionalmente como una
enfermedad caracterizada por inflamacion de la
mucosa del intestino delgado, con infiltracién de
linfocitos intraepiteliales, atrofia de vellosidades e
hiperplasia de las criptas que ocurre por exposicién
a un grupo de proteinas colectivamente 1lamadas
gluten en sujetos con susceptibilidad genética.® Es-
tos cambios histolégicos habitualmente revierten
hasta la normalidad al excluir el gluten de la dieta.
Sin embargo, el desarrollo de pruebas seroldgicas
y el uso cada vez mas comtn de la endoscopia y la
toma de biopsias han complicado esta definicién.
Ahora se reconoce que la EC comprende desde la
presentacién clasica con diarrea cronica asociada
a malabsorcion y pérdida de peso hasta la forma
“silente” en la que no existen sintomas significati-
vos, con una amplia variedad de manifestaciones
clinicas entre ambos extremos, pero con afeccién
intestinal en todos los escenarios.® Actualmente, la
lista de manifestaciones clinicas “cldsicas” de la EC
se ha incrementado al mismo tiempo que se han
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Cuadro 1.
Signos y sintomas de la enfermedad celiaca

Sintomas cldsicos Sintomas no clasicos

Asintomadticos
PFH* anormales
Osteopenia
Osteoporosis
Estomatitis aftosa

Diarrea

Anemia ferropriva
Dolor abdominal
Pérdida de peso
Falla del crecimiento

Condiciones asociadas

Deficiencia de IgA

DM tipo 1

Enf. tiroidea autoinmune
Sindrome de Down
Artritis reumatoide

Complicaciones

Yeyunitis ulcerativa

Ileitis ulcerativa

Cancer oral

Cancer esofagico
Adenocarcinoma de intestino

Fatiga Ndusea-vomito Vitiligo delgado
Dermatitis herpetiforme | Pirosis-ERGE! Ansiedad Linfoma No Hodgkin
Fatiga Hiposplenia Depresion Linfoma Hodgkin
Distension/gas Mialgias Nefropatia por IgA Sobrepoblacién bacteriana

Artralgias Psoriasis Osteopenia

Neuropatia Osteoporosis

Alopecia Colitis linfocitica

Cefalea

Asma

Infertilidad

*PFH = pruebas de funcionamiento hepdtico; 'ERGE = enfermedad por reflujo gastroesofdgico, ‘DM = diabetes mellitus. Modificado de referencia 7.

reconocido otros sintomas “no cldsicos”, algunas
condiciones asociadas y complicaciones de la en-
fermedad (cuadro 1).7 Asi, tomando en cuenta las
diversas manifestaciones clinicas, los resultados
de la serologia y las expresiones histolégicas de la
EC se acepta la existencia de diferentes categorias
de la EC (cuadro 2).

En la dltima década se han publicado estudios
seroepidemioldgicos que han demostrado que esta
enfermedad es mads frecuente de lo que se con-
sideraba en nuestro medio. Recientemente se ha
informado que la prevalencia de anticuerpos posi-
tivos para EC en México varia entre 0.5y 2.6% en
diferentes poblaciones estudiadas;®! cifras muy
similares a las informadas en la poblacién gene-
ral de Estados Unidos y Europa consideradas como
zonas endémicas de la enfermedad. Estas obser-
vaciones y otras similares en América Latina nos
obligan ahora a sospechar con mayor frecuencia
en la presencia de EC. El desarrollo de pruebas se-
rolégicas mds sensibles ha incrementado la posibi-
lidad de detectar sujetos con enfermedad “silente”
lo que sugiere que la EC puede ser una enfermedad
frecuente en México, pero permanece subdiagnos-
ticada. Sin embargo, el diagndstico definitivo se
sigue basando en la presencia de los cambios his-
tolégicos de la mucosa intestinal y se recomienda
siempre obtener una biopsia en todos aquellos ca-
sos con serologia positiva o discordante.” No existe
hasta la fecha un estudio clinico en el que se hayan
realizado biopsias sistemadticas en sujetos con
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Cuadro 2.
Categorias de la enfermedad celiaca

Categorfa | Dato clinico Histologia
- . . Atrofia
Clasica Diarrea y malabsorcion de vellosidades
Anemia ferriopriva
Atipica Infertilidad Atrofia
p Osteoporosis de vellosidades
Falla del crecimiento
. . (s Atrofia
Silente Asintomdticos de vellosidades
. Anormalidades inmuno- | Nunca se ha
Potencial P . . N
légicas compatibles realizado biopsia
Tiene enfermedad celia- | Normal
Latente ca con buena respuesta al reintroducir
a la dieta libre de gluten | gluten

serologia positiva, captados en la poblacién abier-
ta, que nos permita conocer la verdadera prevalen-
cia de EC en México.

La EC en pacientes con SlI

Tanto la EC como el SII pueden afectar a un gran
nimero de personas de la poblacién general y
comparten sintomas en su presentacioén tipica. La
sobreposicion del SII con otras enfermedades gas-
trointestinales es frecuente.!? Es importante esta-
blecer un diagnéstico diferencial preciso debido a
las implicaciones radicalmente opuestas, no sélo
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en el tratamiento sino también en el prondstico de
ambas enfermedades.

Es posible que algunos pacientes con SII en realidad
padezcan EC. En un estudio comunitario reali-
zado en el condado de Olmsted, los investigadores
clasificaron a los sujetos por sus sintomas diges-
tivos y determinaron anticuerpos antitransgluta-
minasa tisular (tTG)."* La prevalencia de serologia
positiva fue de 5.9% en pacientes con dispepsia,
4% en pacientes con SIl y 2.6% en sujetos asinto-
madticos. En un estudio de casos y controles que
compard la prevalencia de EC mediante pruebas
seroldgicas y biopsia confirmatoria en 300 pacien-
tes con SII (Roma II) y 300 sujetos sanos pareados
por edad y género, los investigadores encontraron
9 casos de EC en pacientes con SII y sélo 2 casos de
EC en sanos (p = 0.004, RM 7.0, IC 95% 1.7-28.0)."
Un estudio de casos y controles con diseno simi-
lar demostré la presencia de EC en 12 de 105 pa-
cientes con SII (11.4%) y en ninguno de los 105
controles asintomaticos.’® Sin embargo, no todos
los estudios han confirmado este mayor riesgo de
EC en enfermos con SII. En un estudio publicado
recientemente, 60 pacientes con SII (Roma II) y 40
controles sanos fueron sometidos a una evaluacion
diagndstica exhaustiva que incluyd anticuerpos
antigliadina, anticuerpos antiendomisio (EMA) y
endoscopia alta con toma de biopsias duodenales
sin encontrar un solo caso de EC.!° Se estima que
el riesgo que tienen los pacientes con SII de pade-
cer EC es 10 veces mayor al riesgo de la poblacién
general.”

Los sintomas de S|

en pacientes con EC

También se ha demostrado que algunos pacientes
con EC cumplen criterios clinicos diagndstico de
SII. En la prdctica diaria el escenario mds comun
es atender a un paciente con sintomas de SII e
investigar mediante serologia la presencia de EC
que luego se confirma con biopsia e idealmente,
con una buena respuesta clinica a la dieta libre de
gluten. Catassi y cols.,'® siguieron esta metodolo-
gia en 976 con diferentes sintomas o comorbilida-
des diagnosticando EC en 22 pacientes: doce con
distensiéon y 7 con SII entre otros padecimientos.
O’Leary y cols.,”” encontraron que 30 de 150 pa-
cientes con EC comprobada completaban criterios
de Roma para SII en comparacién con sélo 8 de
162 controles (20 vs. 5 %). Hauser y cols.,?® encon-
traron que 96 de 412 pacientes (23.3%) con EC
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comprobada completaban criterios de Roma I para
SII. Estos pacientes fueron més frecuentemente
mujeres, con mal apego a la dieta libre de gluten,
con trastornos mentales y con menor puntuacién
en la escala de calidad de vida.

¢Se debe investigar EC

en todos los pacientes con SII?

A la luz de la evidencia disponible hasta ahora no
es posible recomendar la realizaciéon de exdmenes
seroldgicos para deteccidon de EC en todos los pa-
cientes con SII y esta investigacion debe individua-
lizarse. Luego de hacer una revisién sistemadtica
sobre la utilidad de las pruebas diagndsticas en
pacientes con SII, Cash y cols.,* sugirieron que, ba-
sados en la alta prevalencia de EC en pacientes con
SII, la realizacién rutinaria de pruebas seroldgicas
podria ser de utilidad en estos enfermos. El con-
senso Latinoamericano del SII recomendd que se
debe buscar EC de acuerdo a la epidemiologia lo-
cal de esta enfermedad?! y aunque los estudios epi-
demioldgicos publicados recientemente muestran
que la enfermedad puede ser frecuente en México
aun desconocemos su verdadera prevalencia. El
Comité de Roma III indicé que los datos disponi-
bles no apoyan el estudio rutinario de EC en todos
los pacientes con SII.! Aquellos con predominio de
diarrea han mostrado ser los de mayor riesgo de
tener enfermedades orgdnicas subyacentes.>?* En
opinién de algunos expertos la evaluacién de EC
es razonable en pacientes con predominio de dia-
rrea en quienes, ademds, ha demostrado ser una
estrategia costo-efectiva.?

¢Qué debemos hacer

si sospechamos EC en un paciente con SlI?

En el pasado, la EC era diagnosticada después
de su presentacién clinica florida mientras que
actualmente muchos de los pacientes son
enviados al gastroenterélogo o detectados por €l
mediante serologia positiva.?* En vista de la exac-
titud diagndstica demostrada por los anticuerpos
IgA-tTG para detectar EC, algunos autores han
propuesto no considerar como obligatoria la reali-
zacion de biopsia intestinal en aquellos enfermos
con niveles altos de anticuerpos.?® Un metaandlisis
reciente de 55 estudios de alta calidad que evalua-
ban a las pruebas serolégicas considerando como
prueba patrén la biopsia con una descripcién pre-
cisa, demostréd que la combinacién de IgA-tTG e
IgA-EMA proporcionaba una excelente especificidad
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en el diagndstico de EC.? Esto puede ser especial-
mente til en los ninos muy pequenos en quienes
se prefiere evitar los estudios invasivos y posponer
la endoscopia hasta etapas mds avanzadas de la
vida cuando es mads fécil de realizar. La combina-
cién de ambos anticuerpos tiene una alta sensibi-
lidad sélo en pacientes con atrofia intestinal y se
considera de utilidad como adyuvante diagnéstico
en aquellos en quienes se sospecha EC, para es-
crutinio de individuos con riesgo de la enfermedad
y para monitorizar la respuesta a la dieta libre de
gluten. Cabe sefalar que una respuesta benéfica
a la dieta libre de gluten tampoco es indicativa de
EC, ya que esto se observa con relativa frecuencia
en pacientes con SII u otros trastornos funcionales
dque mejoran con dicha dieta. Ademads, dado que la
EC requiere de restriccion dietética de por vida y el
diagndstico tiene implicaciones prondsticas para
el propio paciente y sus familiares de primer grado,
se recomienda fuertemente obtener el diagndstico
histoldgico confirmatorio en todos los adolescen-
tes y adultos.’

CONCLUSIONES

El SII es un padecimiento frecuente cuyas mani-
festaciones clinicas pueden enmascarar la presen-
cia de EC. Existe evidencia que indica que la EC
puede ser tan frecuente en México como en zonas
de alta prevalencia, por lo que debemos siempre
considerarla en el diagndstico diferencial, pero
ain no conocemos su frecuencia real. La deci-
sién de investigar EC en pacientes con SII debe
hacerse en forma individual; por el momento se
recomienda fuertemente en pacientes con predo-
minio de diarrea y en aquellos refractarios al trata-
miento. La combinacién de IgA-tTG e IgA-EMA
son altamente especificos para establecer el diag-
nostico de EC, pero no sustituyen a la biopsia in-
testinal como prueba patron.
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