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En el presente documento, se hace un análisis de los traba-
jos destacados respecto a la enfermedad celíaca (EC) y los 
trastornos relacionados con el gluten presentados en la Se-
mana de Enfermedades Digestivas 2017 (“DDW: Digestive 
Disease Week) en la ciudad de Chicago, Illinois, Estados Uni-
dos de Norteamérica.

Epidemiología

En general se estima que el 1% de la población mundial pade-
ce de EC, mientras que la prevalencia de la sensibilidad al 
gluten no celíaca (SGNC) parece ser más frecuente (6%).1 En 
la pasada DDW 2017, Zylberberg y colaboradores2 realizaron 
un estudio en 15 regiones del mundo para determinar la pro-
porción de pacientes con EC y SGNC que consume productos 
sin gluten. A través de un sitio web encuestaron a 12,346 su-
jetos de los cuales 9,071 tuvieron EC o SGNC. De los 7,756 
sujetos provenientes de USA, 69.8% tuvieron EC y 30.2% 
SGNC. Comparado con USA, esta proporción fue diferente en 
otros países: Argentina 94% y 6%, Australia/Nueva Zelanda 
79.9% y 20.1%, España 81% y 19%, Centroamérica 78% y 22%, 
Italia 89% y 11%, Sudamérica 87% y 12%, respectivamente.

Si bien cada vez existe más atención para la realización de 
diagnósticos tempranos en EC, el grupo de Rubio y colaborado-
res3 analizó el cambio en la incidencia y prevalencia de la EC en 

los últimos 65 años en el condado de Olmstead. En los últimos 65 
años se han detectado 434 pacientes con EC (edad promedio 
42.2 años). La incidencia por 100,000 habitantes en 1981 fue de 
1.08 (IC 95% 0.03-6.02), mientras que para el año 2010 alcanzó 
28.18 (IC 95% 20.13-38.38) y en el año 2015 descendió a 10.74 
(IC 95% 5-06-17.7). En todo este tiempo la incidencia fue signi-
ficativamente mayor en las mujeres. Los autores explican 
este fenómeno de incremento y caída a probablemente el 
“boom” que hubo en los primeros años de este siglo en la 
detección dirigida por un grupo de expertos de esta entidad.

Un estudio sencillo, pero relevante, fue el realizado en un 
centro de atención primordialmente para hispanos y latinos 
en el Bronx, Nueva York. El objetivo fue evaluar las variacio-
nes étnicas de la EC.4 Durante el período de estudio de 10 
años, los autores detectaron 34 casos nuevos de los cuales 
el 88% fueron hispanos y solo el 12% afroamericanos. En es-
tudios epidemiológicos previos en los Estados Unidos, se ha-
bía establecido que la EC era muy poco frecuente en 
hispanos. Este estudio evidencia cómo el sesgo de referen-
cia puede influir en la epidemiología de la EC.

Manifestaciones clínicas

Recientemente, se ha atribuido que el utilizar una dieta libre 
de gluten (DLG) puede incrementar el riesgo de síndrome 
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metabólico (SM) en pacientes con EC y SGNC, e incluso en 
población sana que no requiere este tipo de dietas.5 A este 
respecto, un grupo italiano6 evalúo la presencia de SM antes 
y después del inicio de DLG en 81 pacientes. La prevalencia 
al inicio de SM fue de 27.4% y al final de 25.7%, y no hubo 
diferencias en los niveles de triglicéridos, presión arterial y 
cambios en el modelo de resistencia a la insulina (HOMA-IR). 
Sin embargo, los pacientes con EC que tuvieron SM antes de 
la dieta, al someterse a la DLG tuvieron un mayor índice 
de masa corporal comparado con los que no tuvieron SM 
(25.5 vs. 20.9, p = 0.001). Además, los pacientes con sobre-
peso (64%) fueron los que tuvieron mayor riesgo de desarro-
llar SM que los pacientes sin sobrepeso (13%) antes de la 
dieta (RR 4.82, IC 95% 2-08-11.8). Los autores sugieren que 
este tipo de pacientes con EC deben someterse a una mejor 
evaluación nutricional para evitar el desarrollo de complica-
ciones asociadas al SM.

En los últimos años se ha reconocido a nivel mundial el 
comportamiento epidémico que ha tenido Clostridium diffi-
cile (CD), y los pacientes con EC no están exentos de esta 
infección. Sharma P7 y colaboradores, utilizando una base 
nacional identificaron que en el período de 2004 a 2012 se 
registraron 1,444 casos de pacientes con EC e infección por 
CD, con un evidente incremento anual en los últimos años. 
Estos pacientes con mayor frecuencia tuvieron anemia cró-
nica, linfoma intestinal, colelitiasis, sepsis y enteropatía 
perdedora de proteínas (p < 0.001). En otro estudio realiza-
do en Suecia,8 evaluaron todos los diagnósticos de EC en los 
últimos 39 años y estimaron la incidencia de infección por 
CD de “novo” en pacientes con EC y controles (proporción 1 
a 5). En un promedio de seguimiento de 11 años la inciden-
cia de CD fue de 42 y 22 por 100,000 personas-año en EC y 
controles, respectivamente (RR 2.01, IC 95% 1.64-2.47). 
Este riesgo fue similar en ambos géneros y en todos los gru-
pos de edad. Muy interesante resulta el hecho de que el 
riesgo mayor se presentó en los primeros 12 meses a partir 
de que se estableció el diagnóstico de EC (RR 4.76, IC 95% 
2.60-8.73). Ambos estudios nos ponen claro que en pacien-
tes con EC con diarrea persistente a pesar de dieta, debe-
mos de mantenernos alerta de co-infección por CD.

Diagnóstico

Una de las características histológicas de la EC es la pre-
sencia de atrofia de las vellosidades intestinales, y para 
establecer su diagnóstico son necesarios métodos invasivos. 
Singh y colaboradores9 evaluaron los niveles plasmáticos 
de citrulina (marcador sintético de enteropatía), de pro-
teína fijadora de ácidos grasos intestinales (PFAG-I, un 
marcador de daño al enterocito) y el gen de regeneración 
1a en 110 pacientes con EC, 46 pacientes con otras entero-
patías, 103 controles con otras enfermedades digestivas y 
209 controles sanos. A un subgrupo de 43 pacientes con EC 
y 18 pacientes con otras enteropatías se les realizaron las 
mismas evaluaciones 6 meses después del tratamiento. Los 
autores encontraron que los niveles plasmáticos de citruli-
na fueron significativamente menores comparados con los 
controles (p < 0.0001) y estos se recuperaron después del 
tratamiento. Los niveles de PFAG-I y del gen de regeneración 
1a estuvieron elevados antes del tratamiento y disminuye-
ron significativamente después de 6 meses de tratamiento 

(p < 0.0003). Los autores concluyen que esta prueba puede 
ser un biomarcador confiable para el diagnóstico y segui-
miento de la atrofia vellositaria.

Tratamiento

Respecto a los efectos de la DLG, el Dr. Bai evalúo el impac-
to de esta sobre la microarquitectura ósea. En un estudio 
prospectivo de 31 mujeres premenopáusicas seguidas a 3 
años demostró por primera vez que solo la DLG mejora el 
daño microestructural (trabecular y cortical), además de in-
crementar significativamente los niveles de vitamina D y el 
índice de masa corporal.10 Varios trabajos evaluaron los fac-
tores asociados a la persistencia de síntomas o refractarie-
dad de pacientes con EC mientras están en una DLG.

En un estudio retrospectivo realizado por la Universidad de 
Chicago11 se evaluaron a 554 pacientes (adultos y pediátricos) 
con la finalidad de identificar los predictores de pobre res-
puesta a DLG. Los autores destacan que tanto en adultos 
como en niños el síntoma que “peor” responde es el estreñi-
miento (74% y 58%, respectivamente). En general los síntomas 
digestivos son los que mejor respuesta tienen (p < 0.00001). 
Los factores para mala respuesta fueron: duración prolonga-
da de síntomas (< de 5 años, RM 2.26, IC 95% 1.44-3.56), el 
género femenino (RM1.74, IC 95%1.16-2.61), ausencia de an-
tecedentes familiares para EC (RM 2.26, IC 95% 1.44-3.56) y 
la poca adherencia a la dieta (RM 2.42, IC 95% 1.28-4.55).

En otro estudio, Costa y colaboradores12 utilizando un 
abordaje multidimensional evaluaron de forma prospectiva 
a 36 pacientes con DLG por al menos 2 años. De estos, la mi-
tad (52.7%) tuvieron síntomas moderados a pesar de la die-
ta. Al comparar a los pacientes con y síntomas persistentes, 
no se encontraron diferencias en los títulos de anticuerpos, 
la proporción de pacientes con serologías negativas (77.8% 
vs. 76.5%), el grado de adherencia estricta a la DLG (31.6% vs. 
36.5%), ni el consumo diario de porciones de FODMAP al día 
(8.3 vs. 10.7). Los autores concluyen que la persistencia de 
síntomas no necesariamente se puede explicar por la refrac-
tariedad y es probable que otros factores, como la disbiosis, 
jueguen un papel determinante en esto.

Frecuentemente a los pacientes con síntomas refractarios 
se les realiza estudios endoscópicos para obtener una biopsia 
duodenal y valorar atrofia. Resulta interesante que en un es-
tudio de 1,345 de pacientes con EC y síntomas persistentes 
solo el 38% tuvo atrofia vellositaria persistente, y de hecho 
los pacientes que reportaron distensión y/o dolor abdominal 
fueron los que tuvieron menos probabilidad de tener lesión 
histológica.13 La atrofia se asoció más al uso crónico de IBP 
(RM 1.6, IC 95% 1.1-2.3), antiinflamatorios no esteroideos (RM 
1.64, IC 95% 1.2-2.2) e inhibidores de la recaptura de seroto-
nina (RM 1.74, IC 95% 1.2-2.5). Los autores concluyen que los 
síntomas persistentes no predicen lesión histológica y que el 
consumo crónico de medicamentos es una causa muy fre-
cuente de atrofia vellositaria.
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