
Artículo original

Resumen
Objetivo: Presentar el proceso de diagnóstico de la 
enfermedad celíaca (EC) entre adultos con deterio-
ro nutricional atendidos en 2 instituciones de La 
Habana (Cuba) por trastornos gastrointestinales, 
destacando un sistema de puntaje basado en los 
resultados de los diferentes procedimientos diag-
nósticos.
Material y métodos: Se integraron los hallazgos 
clínicos, serológicos, histopatológicos y nutricio-
nales de cada enfermo en un sistema de puntaje 
creado para este estudio. Se monitoreó la ganancia 
de peso durante la ventana de observación del es-
tudio. 
Resultados: Se identifi caron 28 presuntos celíacos 
de entre los pacientes atendidos. El diagnóstico de 
EC fue como sigue: confi rmado en 17.9% (puntaje: 
9.2 ± 0.4), altamente probable en 60.7% (punta-
je: 6.6 ± 1.1) y no concluyente en 32.1% (puntaje: 4.7 
± 0.5). El 92.8% de los sujetos estaba desnutrido 
al momento de la primera entrevista. En menos 
de la tercera parte de los celíacos identifi cados se 
observó una atrofi a de vellosidades. Se detectaron 
anticuerpos anti-gliadina en 25 pacientes (positivos 
72.0%) y anticuerpos anti-transglutaminasa tisu-
lar en 11 (54.5%). Las acciones intervencionistas 
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Abstract
Introduction and Objectives: To present the 

diagnostic process of CD Celiac disease among 

adults showing variable signs of nutritional de-

rangements assisted at two tertiary-level health 

care institutions in Havana City (Cuba) between 

2004 – 2007 for non-exhaustively characterized 

gastrointestinal disorders. 

Material and method: Clinical, serological, 

histo-pathological and nutritional findings were 

integrated into an ad hoc created scoring sys-

tem. Weight gain was monitored during the stu-

dy observation window.

Results: Twenty-eight presumptive celiac pa-

tients were identified among those assisted. 

CD diagnosis was as follows: Confirmed: 17.9% 

(Score: 9.2 ± 0.4); Highly likely: 60.7% (Score: 

6.6 ± 1.1); Non-conclusive: 32.1% (Score: 4.7 ± 

0.5); respectively. Ninety-two point eight percent 

of subjects were malnourished at the moment of 

the first interview. Total intestinal villi atrophy 

was observed in less than one-third of the iden-

tified celiac patients. Tittering of antibodies 

associated with CD was as follows: Anti-glia-

din: Completed: 25; Positive: 72.0%; Anti-trans-

glutaminase: Completed: 11; Positive: 54.5%. 
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comprendieron retirada del gluten dietético 
(100.0%), aporte de vitaminas y minerales (92.9%), 
nutrición enteral suplementaria (57.2%) y nutrición 
parenteral (21.4%). Se observó una ganancia de 
400 g de peso a los 33.7 días de seguimiento en 
80.8% de los sujetos de la serie y de 700 g a los 321 
días en 13 de ellos. 
Conclusiones: El sistema de puntaje presentado en 
este estudio pudiera ser útil en el diagnóstico y 
tratamiento de la EC: condición que sigue descon-
certando a médicos y nutricionistas por igual. 

Palabras clave: enfermedad celíaca, desnutrición, 
serología, atrofi a de vellosidades, gluten, Cuba. 

Nutritional replenishment actions comprised: 

Diet gluten withdrawal (100.0%); Vitamins and 

minerals prescription (92.9%); supplementary 

Enteral Nutrition (57.2%); and Parenteral Nutri-

tion (21.4%). Weight gain was of 400 grams in 

80.8% of CD patients after 33.7 days of follow-

up; and of 700 grams in 13 of them after 321 

days. The scoring system presented in this study 

could be useful for diagnosis and treatment of 

CD: a condition that keeps baffling physicians 

and nutritionists alike.

Key words: celiac disease, malnutrition, serolo-

gy, villous atrophy, gluten, Cuba.

Introducción
La enfermedad celíaca (EC) es una entidad de 
diagnóstico elusivo.1 Aunque la prevalencia de la 
enfermedad se estima entre 0.5% – 1.0% según es-
tudios serológicos, el número de pacientes con EC 
identifi cados es muy reducido.2 Una fracción nada 
despreciable de sujetos con EC se diagnostica en la 
adultez, en ocasión de estudios de salud prenup-
ciales o laborales, donaciones de sangre, ingresos 
hospitalarios, durante la conducción de proce-
sos de diagnóstico diferencial de otras entidades 
clínicas o incluso después de intervenciones qui-
rúrgicas.3-9

La forma de presentación de la EC ha cam-
biado drásticamente en los últimos años. Se ha 
informado un incremento de las formas oligo-sin-
tomáticas e incluso de las presentaciones atípicas 
de esta enfermedad.10-12 También se ha reconocido 
la estrecha relación entre la EC y las enfermedades 
autoinmunes y endocrinas.13-15

Debido a que la EC es una entidad cuyo tra-
tamiento se basa en la retirada del gluten de 
la dieta regular del enfermo, se ha avanzado en la
búsqueda activa de nuevos casos entre los distin-
tos reservorios de la enfermedad.16-18 Los trastor-
nos nutricionales pueden afectar a la mitad de los 
pacientes con EC.19 La frecuencia de desnutrición 
puede variar según la etapa de progresión clínica 
de la enfermedad.19-21 Sería natural suponer que la 
desnutrición asociada a trastornos gastrointestina-
les de etiología no aclarada exhaustivamente, pu-
diera ser otro reservorio de la EC. Si esta hipótesis 

resultara ser cierta, no sólo se podría alcanzar un 
diagnóstico integral sino, además, la curación del 
enfermo mediante la intervención dietético-nutri-
cional oportuna.

El objetivo de este trabajo es presentar el pro-
ceso de diagnóstico implementado en dos institu-
ciones de nivel terciario de la ciudad de La Habana, 
Cuba. Este proceso utiliza un sistema de puntaje 
que integra y pondera los resultados de los diferen-
tes procedimientos diagnósticos conducidos en los 
sujetos con probable EC.

Material y métodos
Proceso de atención al paciente
El proceso comprende acciones diagnósticas e in-
tegra los esfuerzos del Grupo Básico de Trabajo 
(GBT) que recibe al enfermo y se ocupa del segui-
miento ambulatorio con la de otros servicios en-
cargados de la conducción de los procedimientos 
de diagnóstico. También comprende las acciones del
Grupo de Apoyo Nutricional (GAN) que se ocupa 
de la evaluación nutricional, la intervención dieto-
terapéutica, la implementación de otras formas de 
repleción nutrimental y el monitoreo de la respues-
ta del enfermo como se ha expuesto previamen-
te.22-23 La Figura 1 presenta el proceso descrito en 
este artículo.

El proceso se aplicó a sujetos en los que el de-
terioro nutricional concurría con diarreas, disten-
sión abdominal dolorosa, digestiones lentas u otro 
trastorno gastrointestinal refractario al tratamiento 
prescrito, a aquellos con imposibilidad para ganar 
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Recomendaciones dietéticas

Intervención nutricional

Monitoreo de la respuesta a la 
restricción del gluten dietético

Seguimiento ambulatorio
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Figura 1.

Algoritmo empleado en el diagnóstico y monitoreo de los pacientes celíacos22-31

peso y con “síndrome de mala absorción intestinal”. 
Se han hecho provisiones en el proceso para la iden-
tifi cación de manifestaciones atípicas de la EC, como 
la anemia refractaria al tratamiento convencional y 
enfermedades autoinmunes especifi cadas.10-12

La intervención micronutrimental contempló 
LAPRESCRIPCIØNDEÉCIDOFØLICO���MG�DÓA	�SULFATO
DEZINC��MG�DÓA	OSUPLEMENTOSDECOMPLEJO"
(1-2 tabletas diarias de Polivit®, IMEFA -Industria 
Médico-Farmacéutica de Cuba-). La composición 

de la tableta de Polivit® incluye tiamina 2.5 mg, 
riboflavina 1.6 mg, nicotinamida 20 mg, ácido fóli-
co 250 µg, cianocobalamina 6 µg, piridoxina 2 mg 
y vitamina A 2 500 UI.

En los esquemas de nutrición enteral se em-
plearon indistintamente dietas poliméricas genéri-
cas sin fibra (Nutrial®, Instituto de Investigaciones 
de la Industria Alimentaria, La Habana, Cuba), 
dietas poliméricas hiperproteicas sin fibra (ADN 
HN®, B|BRAUN, Santiago de Chile, Chile) o dietas 
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Tabla 1.

Sistema de criterios y puntajes para el diagnóstico de enfermedad celíaca

El puntaje total se obtiene de la suma de los puntos obtenidos en cada criterio del sistema, según la fuerza diagnóstica inherente

Criterio Puntaje Categoría

EC
Probabilidad 

signifi cativa de EC

Baja probabilidad 

de EC

I. Síntomas 
gastrointestinales

0   Ausente
1   Síndrome de mala absorción                                                                                                           

intestinal

2   Diarreas

3   Distensión abdominal, sin digestiones

LENTAS�SENSACIØNDEPLENITUD

2 – 3 1 – 2 0 – 1

II. Síntomas extra-

intestinales

0 Ausente

1 Presente (anemia refractaria)
1 1 0

III. Hallazgos 
anatomo-patológicos

�!USENTES�6ELLOSIDADDEASPECTONORMAL�
   Ausencia de cambios en el número de  
   linfocitos intraepiteliales

1 Aumento del número de linfocitos 
   intraepiteliales. Sin cambios en la 

   morfología de la vellosidad

2 Atrofia de grado variable de la vellosidad 
   intestinal

3 Atrofia grave de la vellosidad intestinal. 
   Mucosa plana

3 1 – 2 0 – 1

)6�3EROLOGÓA

0 Títulos negativos de anticuerpos

1 Títulos positivos de anticuerpos 

   anti-gliadina
2 Títulos positivos de anticuerpos 

   anti- transglutaminasa

1

2

1 + 2
1 0

6�%STADONUTRICIONAL
0 No desnutrido
1 Desnutrido

1 1 0

6)�2ESPUESTAALA
restricción del gluten 

dietético

0 Sin respuesta

1 Respuesta positiva
1 1 0

Totales

9 – 10
10 – 11
11 – 12

6 – 7
7 – 8 0 – 2

EC: enfermedad celíaca

semi-digeridas sin fibra (Peptamen®, Laboratorios 
Abbott, EUA). 

Para los esquemas de nutrición parenteral 
se utilizaron las soluciones de dextrosa al 10% 
(IMEFA Industria Médico-Farmacéutica de Cuba) 
PARAAPORTARENTRE�������+CAL�DÓA�SOLUCIONES
de aminoácidos (Aminoplasmal® 10%, B|BRAUN, 
Alemania) y soluciones de lípidos (Lipofundin®

10%, B|BRAUN, Alemania).

La ganancia de peso se monitoreó a corto 
(entre 30-45 días de instaladas las medidas de re-
pleción nutricional) y mediano plazo (entre 6-12 
meses).

El proceso se implementó simultáneamen-
te en el Hospital Clínico Quirúrgico “Hermanos 
Ameijeiras” y el Instituto de Gastroenterología, 
pertenecientes al Sistema Nacional de Salud del 
Ministerio de Salud Pública.
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Registro, documentación y análisis 
de los datos
Los datos recolectados se almacenaron en un úni-
co contenedor digital creado en Access 7.0 de Office 
sobre Windows XPDE-ICROSOFT�2EDMOND�6IRGI-
nia; Estados Unidos), como se ha descrito previa-
mente.24,25

Sistema para el diagnóstico 
de la enfermedad celíaca
Los resultados del proceso descrito se integraron 
en un sistema de puntaje creado ad hoc (Tabla 1). 
El sistema comprende 17 posibles niveles de res-
puesta del paciente distribuidos entre 6 criterios 
diagnósticos. El criterio puede ser binario (ausen-
TE�PRESENTE	OCATEGØRICO�3ELEASIGNARONPUNTOSA
cada nivel según la fuerza diagnóstica inherente 
y en correspondencia con la literatura consultada. 
Los títulos positivos de anticuerpos anti-transglu-
taminasa recibieron un puntaje superior en el pun-
TO)6�26,27 La atrofia de vellosidades también recibió 
un puntaje máximo en el punto III.11,28

De acuerdo a este sistema, el paciente puede 
ser asignado a cualquiera de los 3 diagnósticos 
posibles: EC (puntajes entre 9 a 12), probabilidad 
signifi cativa de EC (puntajes de 6 a 8) y baja pro-
babilidad de EC (puntajes entre 0 a 2 ) (Tabla 1). 

Análisis estadístico
Los datos se agregaron según la característica de 
interés y se describieron mediante estadígrafos de 
LOCACIØN�MEDIA�MEDIANA	�DISPERSIØN�DESVIACIØN
ESTÉNDAR�RANGO	YAGREGACIØN�PORCENTAJES	�#UAN-
do fuera de interés del equipo investigador, se eva-
luó la existencia de diferencias signifi cativas en-
tre subgrupos de pacientes mediante pruebas 
estadísticas apropiadas.29 En estos casos, se utilizó 
un nivel de signifi cación del 5%.29

Resultados
Se identifi caron 28 pacientes con EC de entre los 
728 enfermos atendidos durante el estudio (Tabla 
2). El 92.8% de los pacientes identifi cados con EC 
estaban desnutridos al momento del diagnóstico. 

Tabla 2.

Identificación de celíacos entre los pacientes con historia gastrointestinal. Estadísticas acumuladas al término de los periodos de 
observación del estudio

Periodo de observación

1997 – 2004 

(Primer semestre)

2004 (Segundo semestre) – 2007 

♣

Pacientes atendidos 1827 725

Pacientes con historia gastrointestinal
53

[2.9]

53

[7.3]

De ellos, desnutridos §
35

[66.0]

49

[92.5]

Celíacos identifi cados 3 28

s2ESPECTODELTOTAL
1 : 609

[0.2]

1 : 25

[3.9]

s2ESPECTODEAQUELLOSCONHISTORIAGASTROINTESTINAL
1 : 17

[5.7]

10 : 19

[52.8]

s2ESPECTODELOSPACIENTESCON4')YDESNUTRIDOS
1 : 11

[8.6]

10 : 17

[57.1]

Presencia de desnutrición §
3

[100.0]

26

[92.8]

♣ Se refiere a los casos acumulados entre las instituciones participantes en el estudio multicéntrico.
§ Suma de las formas moderadas y graves de desnutrición.
TGI: Trastorno gastrointestinal.

Fuente: Registros del estudio.
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Figura 2.

Cambios histopatológicos observados en la mucosa de pacientes seleccionados de la presente serie de estudio.

Aspecto normal de una vellosidad intestinal. Aumento: 40x. Tinción: HE.

Atrofia parcial, ligera, de las vellosidades intestinales, observada en una 

mujer de 21 años, de baja talla, desnutrida, con títulos positivos de anti-

cuerpos anti-gliadina. Aumento: 40x. Tinción: HE. El borde epitelial está 

festoneado por un infiltrado linfocitoplasmocitario.

Atrofia parcial, moderada, de las vellosidades intestinales, observada en un 

hombre de 50 años, desnutrido, aquejado de distensión gástrica crónica, con 

títulos positivos de anticuerpos anti-gliadina. Aumento: 40x. Tinción: HE.

Atrofia total de las vellosidades intestinales, observada en una paciente de 

27 años, con un cuadro diarreico crónico, y gravemente desnutrida.  Au-

mento: 40x. Tinción: HE.

Las mujeres constituyeron el 75.0% de la serie. Los 
blancos representaron el 82.1%. La edad promedio 
fue de 38.9 ± 13.7 años y 96.4% de los pacientes 
tenía menos de 60 años de edad. 

Como síntoma predominante, 60.7% de los en-
fermos refi rió diarrea. Distensión abdominal, dis-
pepsias, dolor en epigastrio y otras formas de dolor 
abdominal fueron referidos por la tercera parte de 
los enfermos. La cuarta parte de los pacientes ma-
nifestó imposibilidad de ganar de peso. La anemia 
estaba presente en la décima parte de los sujetos. 
Uno de los pacientes se presentó con osteoporo-
sis grave. La artritis reumatoide, la tiroiditis de 

Hashimoto, la colitis ulcerosa y la epilepsia se con-
taron entre los diagnósticos concurrentes entre los 
pacientes con EC. En una paciente concurrieron 
los diagnósticos de EC, tiroiditis de Hashimoto y 
artritis reumatoide.

Se realizó biopsia yeyunal al 100% de los pa-
cientes atendidos. La distribución de los cambios 
en la mucosa yeyunal fue irregular: No se observa-
ron cambios en la morfología vellositaria en 7.1%, 
se observó atrofi a vellositaria entre leve y modera-
da en 64.3% y, atrofi a total en 28.6% (Figura 2). 

Se determinaron anticuerpos anti-gliadina al 
89.3% de los pacientes atendidos y los anticuerpos 
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anti-transglutaminasa a 39.3%. Entre los sujetos 
con EC los anticuerpos antigliadina fueron posi-
tivos en 72.0% y los anti-transglutaminasa en 
54.5%. Los resultados de ambos anticuerpos con-
cordaron en un 54.5% (X2 = 0.020; p > 0.05). La 
positividad de los títulos de ambos anticuerpos fue 
independiente de la morfología vellositaria. 

El puntaje global obtenido mediante el siste-
ma presentado en este artículo fue de 6.6 ± 1.7. La 
distribución de los pacientes según los estratos del 
sistema de puntaje fue como sigue: EC confi rmada 
5 (17.9%) con puntaje: 9.2 ± 0.4; EC probable 17 
(60.7%) con puntaje: 6.6 ± 1.1; y no concluyente 6 
(32.1%) con puntaje: 4.7 ± 0.5. 

No se observaron diferencias en el índice de 
masa corporal (IMC) de acuerdo al género (hom-
bres: 16.2 ±���+G�M2 vs. mujeres: 15.7 ±���+G�
m2; p > 0.05). El 82.1% de los enfermos tenía va-
LORESDEL)-#MENORESDE����+G�M2.

El compartimiento graso corporal representó, 
en promedio el 16.2 ± 5.4% del peso de los en-
fermos y dependió del sexo del paciente (p < 0.05; 
prueba de comparación de medias independien-
tes). El compartimiento muscular esquelético 

signifi có el 20.9 ± 5.5% del peso corporal de los 
enfermos No se comprobaron diferencias respecto 
del sexo (datos no mostrados).

Los valores promedio de las variables bioquí-
micas de interés nutricional no difirieron con res-
pecto a los puntos de corte establecidos: albúmina 
sérica 3.6 ± 0.7 vs.���MG�D,�p > 0.05); coleste-rol 
sérico 139.2 ±����MG�D,vs. 135.0 (p > 0.05); y,
cuenta total de linfocitos 2,257.8 ± 863.0 vs. 1,800.0 
CÏLULAS�MM3 (p > 0.05; prueba de comparación 
para una media poblacional conocida). No se com-
probaron diferencias en los valores promedio de 
las variables bioquímicas respecto del sexo (da-
tos no mostrados). La proporción de valores anó-
malos de las variables bioquímicas nutricionales 
FUECOMOSIGUE�ALBÞMINASÏRICA����MG�D, en 
������COLESTEROLSÏRICO������MG�D,EN�����
YCUENTATOTALDELINFOCITOS������CÏLULAS�MM3

en 26.1%. El peso, el IMC y la grasa corporal fue-
ron los únicos indicadores dentro del perfil nutri-
cional que se asociaron con el estrato del sistema 
de puntuación (Tabla 3).

Se condujeron 84 intervenciones, a razón de 3 
acciones por cada paciente. Las intervenciones se 

Tabla 3. 

Perfil nutricional conducido en el momento de la inclusión del paciente en la serie de estudio, segregado según el estrato de distri-
bución del sistema de puntaje. Se muestran la media ± desviación estándar de las mediciones.

Característica Todos Estrato

I II III

Confi rmada Altamente probable No concluyente

Número 28 5 17 6

Talla (cm) 160.5 ± 7.9 163.8 ± 7.6 160.5 ± 8.6 157.5 ± 4.8

Peso (kg) 41.4 ± 8.4 42.5 ± 4.1 43.2 ± 9.5 35.2 ± 4.1 §

)-#�KG�M�	 16.0 ± 2.5 15.9 ± 2.1 16.6 ± 2.6 14.2 ± 1.8 §

Grasa corporal (%) 16.2 ± 5.4 13.7 ± 5.8 16.1 ± 5.8 18.6 ± 3.2 §

Masa muscular (kg) 12.9 ± 3.5 12.9 ± 3.0 13.5 ± 4.1 11.4 ± 0.9

Masa muscular (%) 20.9 ± 5.5 18.1 ± 8.3 22.3 ± 5.3 19.8 ± 1.6

Conteo de Linfocitos (células mm3) 2257.8 ± 862.9 2074.8 ± 1368.5 2394.2 ± 762.2 2009.0 ± 471.1

Albúmina (g, L) 36.1 ± 6.9 33.8 ± 9.2 37.5 ± 5.4 35.0 ± 8.5

Colesterol (mmol, L) 3.6 ± 0.9 3.6 ± 0.2 3.9 ± 1.0 2.9 ± 0.8

§ p < 0.05

Tamaño de la serie de estudio: 28.

Fuente: Registros del estudio.
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distribuyeron como sigue: dietoterapia en 33.0%, 
vitaminoterapia oral en 44.0%, vitaminoterapia 
parenteral en 2.4%, nutrición enteral suplementa-
ria en 20.2% y nutrición parenteral en 7.1%.

La restricción del gluten dietético se instaló 
tan pronto el paciente se identifi có como celíaco, 
y se acompañó de aportes independientes de áci-
DOFØLICO���MG���HORASDISTRIBUIDOSEQUITATIVA-
mente entre las 3 comidas principales del día) en 
el 92.3% de los enfermos incluidos en la presente 
serie. En el 39.3% de los pacientes se prescribieron 
también suplementos adicionales de complejo B, a 
razón de 1-2 tabletas diarias de Polivit®. Fue nece-
saria la repleción vitamínica parenteral en el 7.1% 
de los enfermos, ante la gravedad de los hallazgos 
HISTOPATOLØGICOSENLAMUCOSAYEYUNAL�Y�OLAPRE-
sencia de signos clínicos de carencias micronutri-
mentales como polineuropatía periférica. 

En el 57.1% de los enfermos se instaló un es-
quema de nutrición enteral suplementaria, con 
dietas poliméricas hiperprotéicas sin fibra, a fin de 
paliar el deterioro nutricional presente. 

En el 21.4% de los pacientes se implementó un 
esquema de nutrición parenteral con el propósito 
de sostener un estado nutricional gravemente afec-
tado. Estos esquemas se administraron tanto por 
vía central (33.3%) como periférica (66.7%). La 
duración promedio de los esquemas de nutrición 
parenteral fue de 13.0 ± 6.7 días. En 4 pacientes 
(66.7%) de este subgrupo de enfermos se admi-
nistraron soluciones de lípidos en días alternos a 
razón de 500 mL diarios. 

De 27 pacientes elegibles, se pudieron registrar 
los cambios a corto plazo en el peso en 21 (77.8%). 
El tiempo de seguimiento de estos pacientes fue 
de 33.7 ± 32.6 días (rango: 7 a 69). La ganancia de 
peso fue de 0.4 ± 0.1 Kg con un cambio estadísti-
camente signifi cativo (p < 0.05; prueba de com-
paración para una media poblacional conocida). 
Los cambios a largo plazo en el peso sólo pudieron 
ser anotados en 13 [61.9%] y en ellos la ganancia 
de peso fue de 0.7 ± 0.9 Kg (valor estadísticamen-
te signifi cativo, p < 0.05; prueba de comparación 
para una media poblacional conocida). La ganan-
cia de peso se observó en 321 ± 314 días de segui-
miento (rango: 39-795).

Discusión
El proceso de atención descrito en este artícu-
lo ha servido para identifi car a 28 pacientes con 
enfermedad celíaca de entre aquellos enfermos 

atendidos por trastornos gastrointestinales de pre-
sentación clínica similar. El diagnóstico de EC se 
confirmó en 5 de éstos y fue altamente probable en 
otros 17. Estos resultados demuestran las ventajas 
del análisis integral y de la información recaudada 
mediante diferentes procedimientos diagnósticos, 
superando estereotipos que han retrasado (e inclu-
so obscurecido) el diagnóstico y el tratamiento de 
esta entidad [30]. Si bien la EC debería incluirse 
dentro del diagnóstico diferencial de un enfermo 
con diarreas crónicas,10-12 el médico de asistencia 
debe estar alerta también ante la distensión abdo-
minal, acompañada muchas veces de sensación de 
rápida plenitud y dolor que puede afectar a la ter-
cera parte de los pacientes. 

Apenas la tercera parte de los pacientes del 
presente estudio mostró atrofi a total de las vellosi-
dades. En contraste, muchos enfermos pueden ser 
ignorados como celíacos por presentar cambios en 
la relación vellosidad-cripta sin llegar a la atrofia 
total.11,28,31 Los cambios en la mucosa intestinal re-
presentan en realidad un continuum, desde las for-
mas leves de daño a la mucosa como el infiltrado 
linfoplasmocitario del borde epitelial y la lámina 
propia, junto con aparente conservación de la for-
ma y tamaño de la vellosidad, hasta la atrofia que 
sería la forma más grave y última de deterioro.28

Los anticuerpos anti-gliadina han sido critica-
dos por la aparente insensibilidad en el diagnósti-
co de la EC.31-33 El 72.0% de positividad observada 
en la presente serie de estudio coincide con los in-
formes previos.34 La falla de la sensibilidad de la 
titulación de los anticuerpos anti-gliadina pudiera 
deberse a deficiencia de Ig A26 o infección parasita-
ria concomitante.35 La frecuencia de giardiasis en 
la serie de estudio fue del 7.1%. 

La concordancia entre las determinaciones de 
anticuerpos anti-gliadina y anti-transglutaminasa 
fue baja. La positividad de los anticuerpos anti-
transglutaminasa fue apenas superior a la mitad 
más uno. Es probable que el desempeño de esta 
determinación se haya afectado por la retirada del 
gluten dietético, como pudo ocurrir en aquellos 
pacientes en los que no se demostraron títulos de 
tales anticuerpos. La exposición del sujeto a un 
reto con gluten dietético, seguido de la re-titula-
ción de los anticuerpos, serviría para mejorar las 
características operacionales de tan importante 
determinación. 

La relativa preservación de los valores séricos 
de albúmina y colesterol observada en este estudio, 
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fue similar a lo anotado previamente por otros 
investigadores.36 Se han informado cifras dismi-
nuidas de albúmina sérica entre enfermos celía-
cos conocidos, pero este hallazgo podría refl ejar 
otros epifenómenos y no exactamente el deterioro 
nutricional causado por la enfermedad o una in-
controlada restricción dietética.37

Se debe insistir que el tratamiento de la EC es 
eminentemente dietético, como forma de asegurar 
la remisión de los síntomas de la enfermedad, la 
recuperación de la estructura y función intesti-
nales y la restauración del bienestar nutricional.38

La intervención dietética debe ir acompañada de la
administración de suplementos vitamínicos orien-
tada a corregir las carencias, reponer los depósi-
tos corporales y favorecer la rehabilitación de la 
mucosa intestinal agredida. El consumo oral de 
ácido fólico y vitaminas del complejo B, junto con 
suplementos de zinc, constituye una práctica tera-
péutica establecida de la actuación de los autores 
del presente trabajo.

El deterioro nutricional observado en estos pa-
cientes puede obligar a intervenciones nutricionales 
drásticas mediante esquemas de nutrición artifi-
CIAL�ENTERAL�PARENTERAL	�PARASATISFACERLASNECE-
sidades nutrimentales del paciente en los periodos 
iniciales de la intervención nutricional, mientras 
se reacomoda la indicación dietética; ante el riesgo 
de que la dieta prescrita no sea capaz de cubrir las 
necesidades del celíaco; y la persistencia de la sin-
tomatología propia de la enfermedad, que impedi-
ría satisfacer las necesidades nutrimentales por vía 
oral. La administración de regímenes de nutrición 
artificial no está exenta de riesgos. El síndrome de 
realimentación debe anticiparse como una com-
plicación potencialmente letal de los esquemas de 
repleción nutricional en el paciente con EC con sig-
nos extremos de desnutrición.39

Los equipos básicos de trabajo deberían do-
cumentar la respuesta del paciente a la retirada 
temporal del gluten dietético. La remisión de los 
síntomas digestivos (unida a la recuperación del 
estado nutricional) tan pronto se proscribe el con-
sumo de trigo, centeno, cebada y avena, y el regre-
so de los mismos una vez que se reta al enfermo 
con pequeñas cantidades de estos cereales, sirve 
para establecer defi nitivamente el diagnóstico de 
la enfermedad.40

En el presente trabajo llamó la atención que los 
cambios a largo plazo en el peso corporal (tenido 
como indicador de mejoría clínica y respuesta a la 

restricción del gluten dietético), sólo pudieron re-
gistrarse en menos de la mitad de los celíacos iden-
tifi cados. La ganancia de peso observada al cabo 
de casi un año de observación de este subgrupo de 
enfermos fue de 700 g, a todas luces insufi ciente. 
La recuperación del peso, y la mejoría sintomática, 
exigen del celíaco y sus familiares una adherencia 
férrea a la prescripción dietética, y la atención sis-
temática por el equipo básico de trabajo. Lamen-
tablemente, muchos investigadores se quejan de 
las bajas tasas de obediencia de la restricción del 
gluten dietético y del poco impacto de las medi-
das dietéticas sobre los indicadores de respuesta 
al tratamiento.41 Debe hacerse notar también que 
la falla de un paciente con EC en responder a los 
tratamientos dietéticos y de repleción nutricional 
instalados pueden apuntar hacia formas graves de 
la celiaquía, cuya resolución demandaría esfuer-
zos diagnósticos y terapéuticos adicionales.42-45

Se abre así una segunda etapa en el proceso de 
implementación del sistema de diagnóstico de la 
celiaquía expuesto en este trabajo.

El presente artículo continúa y expande otro 
precedente sobre el estado nutricional y antropo-
métrico de adolescentes celíacos.46 Sin embargo, el 
trabajo presente se distingue de aquel en que pre-
tende llamar la atención a los involucrados en la 
práctica nutricional sobre la frecuente asociación 
entre desnutrición y EC en los adultos atendidos 
por trastornos gastrointestinales no bien caracteri-
zados. Los grupos de trabajo deberían documentar 
la remisión de los síntomas ante la retirada del glu-
ten dietético y la respuesta del enfermo a la rein-
troducción del mismo, como forma de establecer 
definitivamente el diagnóstico de EC si los exáme-
nes complementarios son ambiguos o no conclusi-
vos. Por extensión, los grupos de trabajo deberían 
motivar a los celíacos identifi cados a mantener 
una adherencia a la prescripción dietética, y asistir 
regularmente a los encuentros concertados para 
evaluar la respuesta a largo plazo al tratamiento 
instalado. 

Conclusión
El sistema de puntaje presentado en este estudio 
pudiera ser útil en el diagnóstico y tratamiento de 
la EC como parte del proceso de atención al en-
fermo. Otros puntos se pueden incorporar en ver-
siones futuras como la determinación de los HLA-
HAPLOTIPOS$1��$1��47
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