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Definicion

Sprue celiaco o enteropatia por gluten.

Enteropatia mediada por mecanismos inmunoldgicos gatillados por Ia
ingesta de gluten en individuos genéticamente susceptibles.

Enfermedad sistémica que afecta el tracto Gl de forma variable, desde

lesiones minimas hasta una atrofia total de vellosidades —
malabsorcion intestinal de micro y macronutrientes.

Clinica: - Diarrea cronica
- Esteatorrea
- Déficit nutricionales y vitaminicos.

Manual de Gastroenterologia Clinica. 2da Ed. Facultad de Medicina, UC de Chile. 12/2015



Epidemiologia

¢ Prevalencia=> 0,5 —1% en Europa y Estados Unidos, 1/100
personas es Celiaca.

¢ Diagndstico en cualquier etapa de la vida.
< de 3 afios y 4ta década de la vida.

% > Mujeres/< Hombres

¢ Existe un retraso diagndstico de 4,5 a 9 afios desde el inicio
de los sintomas, por lo tanto, por 1 adulto diagnosticado hay
8 pacientes sin diagnostico.

¢ En Chile no existen datos de prevalencia (incidencia 1 caso
/250 individuos.)




1. Genes involucrados: Predisposicion genética demostrada
en el Complejo de histocompatibilidad (HLA).

e HLA — DQ2 (asociacion mas fuerte, polimorfismo DQ2.5).
* HLA DQS8

 Moléculas DQ- presentan Ag peptidicos exogenos a
linfocitos T helper.

Genética

2. Examen genético para HLA-DQ2 Y HLADQS8
e DQ2 - DQS8 (-)-> la probabilidad de EC es cero.
e DQ2 - DQS8 (+)—> Hay predisposicion genética.

e 3.Primer screening: Ac antitransglutaminasa, VN <20

Nufiez, C. et al. Rev. esp. enferm. dig. vol.110 no.7 Madrid jul. 2018



Gluten

El gluten corresponde a
fragmentos de péptidos (33
aminoacidos) ricos en prolinay
glutamina, que se encuentran en
cereales como el trigo, cebaday
centeno.

La avena no contiene gluten, pero
se procesa junto con los otros tres
cereales, por lo tanto, esta
contaminada, y esta prohibida.




Fisiopatologia

e Deaminacion de péptidos de gliadina por
transglutaminasa tisular

e Sobreexpresion de IL-15

e Activacion de linfocitos tipo natural killer

* Respuesta adaptativa Por LT CD4 + Ac
antigliadina

e Expresion de citoquinas proinflamatorias,
Interferon y

e Cascada inflamatoria con infiltracién crénica
y atrofia vellositaria

Moscoso, F,. Et al. [REV. MED. CLIN. CONDES - 2015
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Fisiopatologia

1. Factores ambientales: Ingesta de Gluten, el cual
contiene 2 fracciones principales—> gliadinas y
gluteninas.

2. Factores protectores: LM y la introduccion del gluten
con LM

3.  Factores de riesgo:

e Introduccién de gluten <4 meses y >7 meses—> en
un paciente genéticamente predispuesto.

e Infecciones gastrointestinales (p. ej. rotavirus)—>
producen inflamacion y aumento de la
permeabilidad intestinal, ademas de disminuir las
barreras defensivas.




e 4.Factores inmunoldgicos: Respuesta inmune mediada por inmunidad
innata y adquirida (Linfocitos T CD4) frente a la Gliadina, lo que
desencadena una respuesta inflamatoria en intestino delgado.

e 5.Malabsorcion: Nutrientes no se absorben avanzando al colon donde
son fermentados por bacterias - aumento el gas intestinal por la
fermentacion y aumento de la poblaciéon bacteriana. Esto -

e Aumento del peristaltismo.

e Diarreas acidas, de muy mal olor, aguachentas, espumosas.
e Dolor abdominal con RHA aumentados.

e Baja de peso con atrofia glutea caracteristica.
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Manifestaciones c

inicas e histo

ogicas

EC silente: EC latente EC potencial

-HLA compatible. -Ac +.
“Ac + -HLA compatible.

-Ac+
-HLA + (estudio genético).

-Histologia con enteropatia . _
-Enteropatia (-) en paciente con bx -Bx normales.

-Sintomatologia ausente o .
g previa (+). -A veces sx

inespecifica

Crisis Celiaca

— - Infrecuente
EC clasica EC no clasica

Aguda/Fulminante

- Bx con enteropatia. - Bx con enteropatia. _
. . . . . _ Diarrea severa + DHT
-Sx intestinales -Manifestaciones extraintestinales _ -
Alteraciones ELP y metabdlicas

Hipoproteinemia-Edema




Cuadro clinico de EC por sistemas

Piel y mucosas

Sistema Cardiovascular

: : Alteraciones 6seas
Alteraciones reproductivas




Sistema Digestivo

* Diarrea.

* Constipacion (10% de los celiacos son constipados).
* Nauseas y vomitos.

e Distencion abdominal.

* Dolor abdominal tipo “colon irritable”

e Malnutricién y pérdida de peso.

* Hepatitis - Colangitis

Endocrinologico

-Talla baja

-Amenorrea

-Retraso puberal



Hepatico: -Se traduce en transaminasas elevadas.

Sistema inmunoloégico: -Déficit de IgA

Anomalias dentales: hipoplasia del esmalte dental

A. Grado |: multiples opacidades blancas y crema con margenes
claramente definidos

B. Grado Il: superficie rugosa del esmalte con opacidades
simétricas irregulares y decoloracion.

C. Grado llI: surcos horizontales profundos con grandes hoyosy
deslocalizacion lineal

D.Grado IV: ulceras aftosas en la mucosa bucal.



Déficit de IgA

Inmunodeficiencia primaria mas comun, es 10 a 20 veces mas
frecuente en pacientes con EC que en |la poblacion general.

Diagnostico:
Déficit IgA—> IgA total < 7 mg/dL (paciente > 4 afios)

El Ac antitransglutaminasa es un tipo de IgA.

Se toma IgA total para corroborar en caso de Ac antitransglutaminasa
sean bajos.



Screening v Condiciones asociadas a EC

Se debe realizar screening aunque ¢ Familiares de primer grado en
sea asintomatico en pacientes pacientes celiacos

con: e Ninos con Sd. de Down—-

screening desde los 2 anos, cada

Condicién A conEC | Poblacién de estudio ~

Ortritis joveril | L5 Nifios 2 — 3 anos.

cranca . . .
5. do Down 75 Nios e Iniciar el estudio con HLA DQ2-
5d. de Turner b3 Nifios v adultos DQ8 .

od. Lillicms 9.5 Nifios

Nefropatia IgA 4 Naultos

Délicit de Igh 3 Noultos

En{. tiroidea A 3

Enf. hepdtica A 13.5

DM tipo L




Diagnostico

1.Biopsia (histologia): Atrofia vellositaria en 2. Marcadores seroldgicos: E y S sobre el 95%.

parche. : :
-Ac anti transglutaminasa

* Esimportante precisar si el paciente esta

comiendo o no gluten. -Ac anti endomisio (EMA).

e Tomar 4-6 muestras: Tomar al menos 1 Si el paCiente tiene un déf|C|t de IgA, hay dOS

muestra en el bulbo duodenal. opciones:
- Biopsia
Inflamacidn: - Es céfalo a caudal. - Solicitar ac transglutaminasa
subtipo IgG.

- Aumentar a medida que se separa del estdmago

- Es en parche, por eso requiere varias muestras.



PACIENTE SINTOMATICOS

Re-evaluacion.
HLA DQ2 y DQB.

Considerar otra etiologial

Hallazgos
discordantes

Enfermedad
celiaca poco
probable

Serologia

+)

Serologia l
Re-evaluacidn.
_ HlAaD@2yDas. Considerar

4) Considerar otro estudio seroldgico otro

- diagnostico
(+) T
L
Biopsia HLA DQ2y DQ8

E 3

(+) (-}

+
4; Serologia

(+)

¥ B-

opsia

il

Re-evaluacion.
iEnfermedad
celiaca potencial?

Kelly C, et al. Gastroenterology 2015; 148: 1175-1186



Serologia basal!

MNegativa

Tipificacien Probable Enfermedad
HLA Celiaca®

I ’ 1 1. Anticuerpos anti-transglutaminasa tisular, anti-
® O endomisio o anti-péptido gliadina deaminado.
il 2. Una biopsia duodenal normal o no diagndstica
o tiapar s de EC en un paciente con serologia positiva
“”‘:”“ —r requiere una prueba de dieta con gluten vy
! ] Enfermedad (¢ nuevas biopsias para el diagndstico o descarte

Paciente incapaz Cellaca’ b 4 defl n |t|VO
3| Biopsia duodenal 3. Aquellos pacientes con serologia positiva pero
l con biopsia normal tienen enfermedad celiaca

e semanas adicionales. potencial.
— O ® 4. Una prueba de dieta con gluten de dos
v ——— l semanas puede arrojar falso negativo en un 10%
de la prueba Enfermedad de los casos, por lo que parece razonable

l—l—l Celiaca extender la prueba por mas tiempo.

Q) ®

| | l

Repetir serologia 2-6 semanas Enfermedad
luego del fin de la prueba celiaca potencial
»© ]

Rubio-Tapia A, et al. Am J Gastroenterol 2013; 108: 656-676



Tratamiento

e Dieta libre de gluten

e Evaluacion de nutricidon y guia
de dieta

e Suplementacion déficits de
nutrientes
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