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Puntos a tratar… 
•  Definición	  
•  EEopatogenia	  y	  epidemiología	  
•  Clínica	  
•  Cuando	  invesEgar	  el	  diagnósEco	  
•  Herramientas	  diagnósEcas	  
•  Algoritmos	  actuación	  
•  Seguimiento	  del	  paciente	  celíaco	  
•  Criterios	  de	  derivación	  desde	  atención	  primaria	  

•  ÚlEmos	  estudios	  publicados	  (Prevent	  CD)	  
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Enfermedad rara  
1:400 -1:10.000 
Exclusiva de infancia 
Formas clásicas 
Europa 

Elevada prevalencia 
1:50- 1:200 
Cualquier edad 
Amplio espectro clínico 
Cualquier continente 

Biopsia gold standard 
3 fases 

NO hay gold standard 
Combinación factores 

Biopsia gold standard 
No reintroducción 

AGA:antigliadina; EMA:antiendomisio; HLA:DQ2/DQ8 
ATG:antitransglutaminasa; APGD:anti-peptido gliadina deamidada    
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Definición enfermedad celíaca (EC) 

 

Manifestaciones 
gluten 

dependientes 
Ac específicos HLA DQ2 y/o 

DQ8 Enteropatia 

“ Enfermedad autoinmune sistémica provocada por el gluten y 

prolaminas relacionadas, en personas genéticamente susceptibles, 

caracterizada por la presencia de una combinación variable de 

síntomas dependientes del gluten, anticuerpos específicos, 

haplotipos HLADQ2 o HLA-DQ8 y enteropatía “ 



Etiopatogenia 

Lebwhol	  B.	  Et	  al.	  BMJ	  2015	  351:h4347	  



Epidemiología 

 Casos diagnosticados 

Síntomas atípicos 
 

Silente 
 

Latente 
 

Potencial 



Epidemiología 
• Prevalencia disminuye con la edad? 

N: 4230 
Total diagnósticos: 21 
Relación H/M  1:2,5 

Global: 1:204  (0,49%) 
Niños: 1:71      (1,4%) 
Adultos: 1:357 (0,28%) 

Mariné et al. APT 2011 



Clínica 
Clásica 

Pauci-
monosintomática 

Silente 

Latente 

Potencial 

Atrofia	  

Normal	  

Susceptibilidad genética: HLA DQ2/8 
Serología positiva 



Clínica 



Clínica 





Cuándo investigar la EC? 

1.  Pacientes con síntomas sugestivos  
2.  Pacientes asintomáticos que pertenezcan a grupos de 

riesgo 



Cuándo investigar la EC?  
• Síntomas sugestivos: 

•  Fallo	  de	  medro,	  pérdida	  de	  peso,	  estancamiento	  crecimiento,	  
talla	  baja	  

•  Diarrea	  crónica	  o	  intermitente	  
•  Retraso	  puberal,	  amenorrea	  
•  Anemia	  ferropénica	  
•  Náuseas	  o	  vómitos,	  dolor	  abdominal	  crónico,	  distensión	  
abdominal,	  estreñimiento	  crónico	  

•  DermaEEs	  herpeEforme	  
•  Alteración	  en	  las	  pruebas	  de	  función	  hepáEca	  
•  FaEga	  crónica	  
•  A^osis	  bucal	  recurrente	  
•  Osteopenia,	  osteoporosis,	  fracturas	  óseas	  ante	  traumaEsmos	  
banales	  



Cuándo investigar la EC? 
• Grupos de riesgo: 

•  Familiares	  en	  primer	  grado	  de	  individuos	  con	  EC	  (10-‐20%)	  
•  Diabetes	  mellitus	  Epo	  1	  (3-‐12%)	  
•  Enfermedad	  Eroidea	  autoinmune	  (7%)	  
•  Déficit	  selecEvo	  de	  IgA	  (2-‐8%)	  
•  Enf	  hepáEca	  autoinmune	  (12-‐13%)	  
•  ArtriEs	  reumatoide	  juvenil	  (1,5-‐2,5%)	  
•  Síndrome	  de	  Down	  (5-‐12%)	  
•  Síndrome	  de	  Turner	  (2-‐5%)	  
•  Síndrome	  de	  Williams	  (9%)	  



Herramientas diagnósticas 
• An#cuerpos	  específicos	  de	  celiaquia:	  

• 	  AnEendomisio	  (EMA)	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  	  1983	  
• 	  AnEtransglutaminasa	  (anE-‐TG2)	  	  	  	  	  	  1997	  
• 	  AnEgliadida	  deamidada	  (anE-‐PGD)	  	  2004	  

Anti-
PGD 

EMA	  

ATG-‐2	  



Herramientas diagnósticas 

§ Interpretación	  de	  las	  serologías:	  	  
•  Tipo	  de	  Ac	  (IgA,	  IgG)	  
•  Niveles	  Ig	  A	  (<0.2	  g/l)	  
•  Edad	  paciente:	  

•  <	  2	  años	  con	  EMA	  y	  AnE-‐TG2	  N	  añadir	  AnE-‐PGD	  	  	  
•  Fármacos	  inmunosupresores	  
•  CanEdad	  gluten	  en	  la	  dieta	  
•  Variabilidad	  inter-‐laboratorios	  



Herramientas diagnósticas 
• AC ATG-2 en paciente no celíaco: Falsos positivos 

•  Sd de Down 

•  Patología autoinmune y tumoral 

•  Patología hepática 

•  Patología cardíaca 

•  Psoriasis 

•  Infecciones (VEB) 

•  APLV 
 

AC ANITENDOMISIO NEGATIVO 



Herramientas diagnósticas 
• Test de detección rápida (ANTI TG-2, ANTI-DPG) 

 
•  Sensibilidad y especificidad simiiar a ELISA 
•  Siempre confirmar mediante método tradicional 



Herramientas diagnósticas 
• Biopsia intestinal 

RECOMENDACIONES	  ESPGHAN	  2012:	  
1. Via	  endoscópica	  
2. Al	  menos	  4	  de	  segunda	  porción	  duodenal	  y	  1	  de	  bulbo	  duodenal	  
3. Crucial	  la	  correcta	  orientación	  

Marsh 0 Marsh 1 Marsh 2 Marsh 3 

Clasificación	  histológica	  Marsh-‐Oberhuber	  



Herramientas diagnósticas 
• Diagnóstico sin biopsia. Guías ESPGHAN 2012: 

•  Clínica compatible + 

•  Anti-TG2 > 10 veces LSN +  

•  Antiendomisio positivo + 

•  HLA DQ2-DQ8 positivo 

 

Tras iniciar dieta sin gluten: 

•  Mejoría clínica 

•  Normalización serología 



Poblaci
ón 

general 
 

HLA 
DQ2
DQ8 

Enfermedad Celíaca 

95% DQ2 
4-5% DQ8 
<1% Neg 

Elevado valor predictivo negativo 

Herramientas diagnósticas 
•  Gené#ca:	  HLA	  DQ2-‐DQ8	  



Recomendaciones ESPGHAN 2012: 
• Casos dudosos 
• Grupos de riesgo (primer estudio) 
• Subgrupo candidato a “diagnóstico sin biopsia” 

Herramientas diagnósticas 
• Cuándo solicitar HLA DQ2-DQ8: 



HAPLOTIPO DQA1 DQB1 % de EC (N:752) 
DQ2.5 0501 0201 93,5% 
DQ2.2 0201 0202 2,5% 
DQ8 0301 0302 2,5% 
DQ7 0505 0301 1,1% 
Ningún alelo 
DQ2/DQ8 

0,1% 

Marquès	  T,	  Farré	  C	  y	  col	  	  

Prevalencia haplotipos en nuestra área 

Herramientas diagnósticas 



ALGORITMOS DIAGNÓSTICOS 



Anti-TG2 IgA, IgA total	  

Anti-TG2 
positivo  	  

Anti-TG2 
negativo	  

Remitir al Gastroenterólogo	  
Comentar con la familia las dos vías diagnósticas	  

Ampliar estudio EC si:	  
. Déficit IgA	  
. Edad < 2 años	  
. Baja ingesta gluten	  
. Fármacos	  
. Síntomas graves	  
. Enfermedades asociadas	  Anti-TG2     

> 10 x  LSN	  

EMA, HLA-DQ2/DQ8	  

Anti-TG2    
< 10 x  LSN	  

 	  

EMA +	  
HLA  -	  

EMA -	  
HLA  -	  

EMA -	  
HLA +	  

EMA +	  
HLA  +	  

Biopsia endoscópica	  

Marsh 2 o 3	  Marsh 0-1	  

Considerar:	  
. Falso - HLA 	  
. Biopsia	  

Considerar 
falso + Anti-TG2	  

Considerar:	  
. Falso positivo serología	  
. Falso negativo biopsia	  
. EC potencial	  
. Valorar ampliar estudio HLA, 
serología, histología 	  

EC	  

EC	  

No EC	  

Niño/Adolescente con síntomas sugestivos de EC 



HLA-DQ2/DQ8 (+/- Anti-TG2)	  

HLA positivo  
DQ2 y/o DQ8

 	  
Anti-TG2 IgA, IgA total	  

	  	  

No EC	  
No riesgo para EC	  

Anti-TG2    
> 3 x  LSN	  

	  	  

Considerar repetir a intervalos 
o si aparecen síntomas	  

Considerar falso positivo Anti-
TG2	  
Seguimiento con dieta normal  
repetir serología	  

HLA negativo 
DQ2 y DQ8  	  

Anti-TG2  
< 3 x  LSN	  

	  	  

Anti-TG2 
normal	  

	  	  

Biopsia endoscópica	  

Marsh 0-1	  Marsh 2 o 3	  

Seguimiento con dieta normal	  
Considerar:	  
. Falso positivo serología	  
. Falso negativo biopsia	  
. EC potencial	  

EMA	  

EMA pos	   EMA neg	  

Considerar falso negativo:	  
. Déficit IgA	  
. Baja ingesta gluten	  
. Fármacos	  

Paciente asintomático perteneciente a grupo riesgo 

EC	  

No EC	  



•  DIETA SIN GLUTEN:  
•  Retirada trigo, cebada, centeno y derivados 
•   Indicado en todos los casos confirmados 
•   No indicado en latentes o potenciales 
•  Contaminación cruzada 

www.celiacscatalunya.org 

www.celiacos.org 

Granos con gluten Granos sin gluten 
Trigo Trigo sarraceno 
Centeno Maíz 
Cebada Arroz 
Triticale  Mijo 
Kamut Quinoa 
Espelta Amaranto 

Avena pura 

Tratamiento 



•  Associació	  de	  celiacs	  de	  
Catalunya	  

•  Federación	  de	  
asociaciones	  de	  
celiacos	  de	  España	  
(FACE)	  



• Tras el diagnóstico: 
•  Control cercano (mensual si necesario) hasta desaparición de 

clínica 
•  Control de síntomas 
•  Recuperación del crecimiento 
•  Adherencia a la dieta 

• Estabilidad clínica: 
•  Control anual o bianual 

•  Comprobar desaparición de síntomas 
•  Controlar crecimiento  
•  Controlar normalidad analítica 
•  Detectar carencias nutricionales 
•  Comprobar adherencia a DSG 
•  Diagnosticar aparición otras enfermedades AI 

Seguimiento posterior Atención primaria- Atención 
especializada 

Analí#ca	  sangre:	  
•  Hemograma	  
•  Hierro	  
•  FerriEna	  
•  Glicemia	  
•  Bioquimica	  completa	  (fx	  

hepáEca,	  metabolismo	  Ca/P)	  
•  AcATG	  
•  Función	  Eroidea	  (TSH,	  T4)	  



Diagnós#co	  de	  enfermedad	  celíaca	  

•  Valoración	  DSG	  
•  Asesoramiento	  nutricional	  
•  EF:	  peso	  y	  talla	  
•  AnalíEca	  sangre	  
•  Densitometría	  ósea	  

•  Valoración	  DSG	  
•  Asesoramiento	  nutricional	  
•  EF:	  peso	  y	  talla	  
•  AnalíEca	  sangre	  
•  Ctrol	  densitometría	  ósea	  si	  alt	  

previas	  

Revisiones	  cada	  1-‐2	  años	  

6	  meses	  

DSG	  
Asesoramient
o	  dietéEco	  

Todo	  normal	  

1	  año	  



Hogen et al; Gut 2010 

Tras 2 años de DSG persiste EMA y Anti-TG2 + en 20% casos 

Seguimiento posterior Atención Primaria- Atención 
especializada 

•  Tras	  mínimo	  un	  año	  de	  diagnósEco	  con	  estabilidad	  clínica	  y	  
analíEca	  

•  Control	  anual	  o	  bianual	  (clínico	  y	  analíEco)	  

•  Si	  anomalía	  durante	  su	  evolución:	  
•  Derivar	  de	  nuevo	  a	  Atención	  especializada	  



Prevención celiaquia en niños de riesgo. 
Cómo y cuándo introducir el gluten 

 
• Evitar introducción gluten < 4 meses o >7 meses 
•  Introducir gradualmente pequeñas cantidades durante LM 

JPGN,	  gener	  2008	  

JPGN	  2008	  



Prevención celiaquia en niños de riesgo 

•  La introducción de pequeñas cantidades de gluten entre 
los 4 y los 6 meses no protege contra el desarrollo de la 
EC 

• No se ha podido demostrar un efecto protector de la LM 
en el desarrollo de la EC 

• Es más común en niñas y este efecto aparece ya en 
edades muy tempranas (a los 3 años) 

•  La EC es significaivamente más común en niños/as HLA¡-
DQ2 en homocigotos 

Virezinga	  SL	  et	  al.	  NEJM	  oct	  2014;	  371:1304	  



•  Síntomas parecidos a la EC 

•  Mejoría tras retirada de gluten y recaída al reintroducirlo 

•  Diagnóstico de exclusión 

•  No marcador específico 

•  HLA-DQ2/DQ8 + en un 50% 

•  Anticuerpos específicos de celiaquía negativos 

•  Estudios de alergia al trigo negativos 

•  Biopsia normal o con lesiones mínimas	  

Sensibilidad al gluten no celiaca 



Criterios de derivación desde AP 
1.  Niños con síntomas sugestivos y Ac ATG positivos 
2.  Niños asintomáticos con HLA DQ2-DQ8 positivo y Ac 

ATG positivos 

3.  Niños <2 años con clínica sugestiva y resultados no 
concluyentes 

4.  Niños con enfermedad celíaca conocida mal controlada 

5.  Sospecha de sensibilidad al gluten no celíaca 



•  La ausencia de HLA-DQ2/8 descarta el diagnóstico de 
celiaquía 

•  Elevada correlación entre niveles elevados de anticuerpos 
y la presencia de atrofia 

•  Biopsia no necesaria en un subgrupo de pacientes 

•  No existe un “gold standard” diagnóstico 

•  Único tratamiento eficaz sigue siendo la dieta sin gluten 

•  Cautela con el diagnóstico de sensibilidad al gluten no 
celíaca 

Comentarios 


