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Resumen:
Objetivo: La enfermedad celíaca (EC) es una patología crónica autoinmune caracterizada por 
enteropatía inflamatoria con hiperplasia de criptas y atrofia vellositaria, producto de la exposición al 
gluten en personas genéticamente predispuestas. Posee manifestaciones clínicas variadas tanto 
intestinales como extra intestinales, siendo en la actualidad considerada una afección sistémica. 
El diagnóstico serológico a pesar de poseer alta sensibilidad y especificidad, debe ser confirmado 
con biopsia. La dieta libre de gluten constituye el tratamiento principal, acompañado de terapias 
nutricionales y de soporte. Para el seguimiento clínico, está indicada la serología. En la enfermedad 
mal controlada, las complicaciones más frecuentes son el linfoma y adenocarcinoma de intestino 
delgado. Nuevos métodos diagnósticos y terapias farmacológicas en un futuro serán útiles en el 
manejo de la EC.

PalabrasClaves: Enfermedad Celiaca; Gluten, ATGt-2, EMA, DGP, Atrofia vellositaria, Enteropatía.

Abstract: Celiac disease (CD) is a chronic autoimmune pathology characterized by inflammatory 
enteropathy with crypt hyperplasia and villous atrophy, a product of exposure to gluten in genetically 
predisposed people. It has varied clinical manifestations both intestinal and extra intestinal, being 
currently considered a systemic condition. The serological diagnosis, despite having high sensitivity 
and specificity, must be confirmed with biopsy. The gluten-free diet constitutes the main treatment, 
accompanied by nutritional and support therapies. For clinical follow-up, serology is indicated. 
Complications of CD such as lymphoma and adenocarcinoma of the small intestine are more 
frequent in the poorly controlled disease. New diagnostic methods and pharmacological therapies 
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in the future will be useful in the management of CD.

Keywords: Celiac Disease; Gluten, ATGt-2, EMA, DGP, Villous atrophy, Enteropathy.
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Introducción

La enfermedad celíaca (EC) es una patología crónica autoinmune, cuya tasa de diagnóstico en el 
mundo está aumentando, llegando a tener una incidencia del 1% en algunas poblaciones especialmente 
en países desarrollados (1). La EC se produce en personas genéticamente predispuesta tras 
exposición al gluten (presente en cereales como trigo, cebada, centeno, avena y sus derivados), se 
caracteriza por ser el desarrollo a nivel intestinal de enteropatía inflamatoria que ocasiona hiperplasia 
de las criptas y atrofia vellositaria, pero también se la considera como una afección sistémica porque 
expresa manifestaciones clínicas variadas, tanto intestinales como extra intestinales (2). 

Además de ser una patología de base inmunitaria con fuertes factores de riesgo genéticos y 
ambientales, la relevancia de la EC está en su amplio espectro clínico de presentaciones y rango de 
edad de desarrollo (que puede preceder al diagnóstico por varios años) (1). Consideramos necesario 
su análisis, debido al incremento de la morbilidad y la mortalidad que se ha encontrado en la mayoría 
de los estudios realizados a nivel mundial. 

La clasificación actual de los trastornos relacionados con la ingestión de gluten/trigo es evolutiva, 
actualmente se proponen varios mecanismos relacionados con la fisiopatogenia de estos trastornos, 
algunos bien definidos, mientras que otros aún son motivo de controversia (2) (fig. 1)

Figura 1. Representación esquemática de los trastornos asociados a la ingestión de gluten/trigo.

Epidemiología

La EC se creía que afectaba sólo a personas de raza blanca o caucásica de origen europeo, pero 
la prevalencia mundial de EC ha sido estudiada a lo largo de los años observándose un aumento 
destacable en numerosas regiones del mundo, estimándose que 1 de cada 100 individuos en la 
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población mundial padece la EC, aunque con grandes variaciones entre algunos países o áreas 
geográficas (3). En áreas como los Estados Unidos, el incremento de casos alcanza hasta 5 veces 
el promedio mundial. En América Latina los datos de prevalencia de la EC son muy similares a los 
europeos, en torno al 0,5%-1% de la población general (4,5).

A pesar que en la actualidad han mejorado los esquemas de diagnóstico, existe una gran cantidad 
de casos sin diagnosticar, alrededor del 75-80%, lo que supone un alto riesgo de complicaciones 
relacionadas con la enfermedad subclínica y un aumento de la mortalidad entre los pacientes (6). 

Patogénesis

La EC se produce en pacientes genéticamente predispuestos tras la exposición al gluten en la 
dieta, pero se estima que el 1% de celíacos no poseen este componente genético (7). Los alelos 
del antígeno leucocitario humano (HLA) del complejo mayor de histocompatibilidad (MHC) están 
presente en los pacientes con EC, en el caso de HLA-DQ2 un 90-95% y de HLA-DQ8 un 5-10%. Sin 
embargo, no toda la población que manifiesta estos marcadores desarrolla la enfermedad, por lo que 
este componente genético solo contribuiría un 40% en la patogenia de EC,  siendo estos marcadores  
no considerados suficientes, ni exclusivos (8).

El término gluten representa a la masa resultante del lavado del trigo que se compone de un 75-
85% de proteínas una vez eliminado los componentes solubles. Las proteínas del gluten contienen 
un alto contenido en prolina (15-20%) y una alta dosis de glutamina (30-40%), estos compuestos 
son responsables de la digestión incompleta del gluten por enzimas gástricas, pancreáticas y las 
presentes en las vellosidades intestinales, como resultado se forman diversos péptidos a los que se 
les denomina péptidos tóxicos e inmunogénicos del gluten (GIP), estos producen activación de una 
respuesta inmune innata y también adaptativa. Los péptidos tóxicos se infiltran en la lámina propia del 
intestino delgado por vía transcelular o paracelular lo que desencadena una respuesta inmune innata, 
en cambio los péptidos inmunogénicos del gluten activan la respuesta inmune adaptativa que activan 
los linfocitos T en el interior del epitelio intestinal. Estas reacciones son responsables del desarrollo de 
la EC, aunque aún no se conoce exactamente cómo interactúan entre sí (9,10).

Además de los péptidos procedentes de la digestión incompleta del gluten, se suma un aumento de 
la permeabilidad de la mucosa intestinal y alteraciones en las uniones estrechas celulares permitiendo 
el paso de los péptidos a la lámina propia del intestino, lo que facilita el desarrollo de una respuesta 
inmune e inflamatoria. En la respuesta inmune innata, los péptidos conducen a la expresión de la 
interleucina 15 (IL-15) esto lleva a un incremento de linfocitos intraepiteliales que luego de unirse a su 
receptor se transforman en células Natural Killer (NK) ocasionando daño tisular. La respuesta inmune 
innata desencadena la activación de la enzima transglutaminasa (TG2) que realiza la desaminación 
de los péptidos inmunogénicos del gluten siendo estos los responsables de la respuesta inmune 
adaptativa (11,12). 

La respuesta inmune adaptativa se produce de forma más lenta, la enzima TG2 genera ácido 
glutámico que ocasiona que los péptidos se unan a moléculas de HLA-DQ2/DQ8 por su carga 
negativa adquirida en células presentadoras de antígenos (CPAs), lo que favorece la activación de 
los linfocitos TCD4+ que producen una gran cantidad de citoquinas proinflamatorias como IL-15, 
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IL-21 y el interferón gamma (IFN-γ), responsables del daño tisular debido a la degradación de los 
componentes de la matriz extracelular, producción de anticuerpos anti-gliadina y anti-TG2, y produce 
un círculo vicioso debido a la estimulación de los linfocitos TCD4+ para producir más IFN-γ (12,13).

Presentación clínica

El estudio y vigilancia de la EC a través de los años desde que fue descrita, ha aumentado y 
evolucionado notablemente. La manera más aceptada y práctica de clasificar la enfermedad, es 
según su presentación clínica propuesta por el consenso de Oslo (14) (tabla 1);  

Tabla 1. Clasificación Clínica de EC.

 

 A. Enfermedad celiaca asintomática, 
subclínica o silente.  

Pacientes sin síntomas que frecuentemente son 
diagnosticados durante programas de tamizaje de la 
enfermedad, generalmente familiares de pacientes con 
EC o condiciones asociadas (tabla 2). 

B. Enfermedad celiaca clásica o típica. Pacientes con manifestaciones gastrointestinales 
típicas (tabla 3; A), con anticuerpos positivos y biopsia 
diagnóstica. Estos pacientes frecuentemente tienen 
grados variables de desnutrición y deficiencias 
vitamínicas. 

C. Enfermedad celiaca atípica.  Pacientes con manifestaciones atípicas (síntomas de 
intestino irritable, dispepsia, alteración de pruebas de 
función hepática) o extra-intestinales (tabla 3; B), con 
alteraciones histológicas evidentes y serología 
positiva. 

D. Enfermedad celiaca potencial.  Pacientes con probables manifestaciones clínicas, 
anticuerpos positivos y sin cambios histológicos 
característicos. Frecuentemente con familiares en 
primer grado con diagnóstico ya establecido de 
enfermedad celiaca. El consenso de Oslo recomienda 
ya no usar el término “Enfermedad Celiaca Latente” 
por ser causa de confusiones. 

E. Enfermedad celiaca resistente Pacientes con síntomas y malabsorción persistente con 
evidencia de atrofia a pesar de una dieta libre de gluten 
en los últimos 12 meses. En la actualidad se identifican 
dos variantes: la tipo I se caracteriza porque los 
fenotipos de los linfocitos intraepiteliales son 
normales, mientras que la tipo II se distingue por tener 
clonas aberrantes (no expresan CD3, CD4 ni CD8) y 
de mal pronóstico que puede asociarse con la aparición 
de linfomas. 
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Tabla 2. Factor de Riesgo 
Historia familiar de enfermedad celiaca 

(familiares en primer y segundo grado de enfermos celíacos) 

Psoriasis 

Talla baja 

Anemia por deficiencia de hierro 

 

Enfermedades autoinmunes 

(diabetes mellitus tipo I, tiroiditis autoinmune, enfermedad de Addison) 

 

Infertilidad Primaria 

Síndrome de Down 

Síndrome de Turner 

Hipotiroidismo 

 

Anemia por deficiencia de hierro de causa no explicada 

Elevación crónica de aminotransferasas de causa no explicada 

 

Síndrome de Williams-Beuren 

Deficiencia selectiva de IgA 

Poblaciones en riesgo para enfermedad celiaca y que se consideran susceptibles para realizar 

escrutinio (2). 
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Tabla 3. Manifestaciones Clínicas.

Manifestaciones clínicas de la enfermedad celíaca sintomática (2)

Diagnóstico

Para establecer el diagnóstico de EC, primero es necesario sospechar su existencia a base de 
la combinación del historial médico, factores de riesgo, manifestaciones clínicas del paciente y 
posteriormente su confirmación con serología y biopsia de mucosa duodenal (15). Es importante 
sospecharla en pacientes con síndrome de absorción intestinal deficiente y tomar en cuenta 
manifestaciones clínicas que afectan a otros órganos y sistemas que la mayoría de ocasiones se 
pasan por alto y que, en la actualidad dominan el escenario clínico de gran parte de pacientes con 
EC. Por esta razón es necesario incrementar el índice de sospecha y buscar el diagnóstico de 
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Tabla 3. Manifestaciones Clínicas  A. Manifestaciones 
       gastrointestinales 

B. Manifestaciones extra-intestinales 

Diarrea 

Dolor abdominal 

Pérdida de peso 

Estreñimiento 

Anorexia 

Dispepsia 

Distensión 

Flatulencia 

Náuseas 

Vómitos 

Alopecia 

Alteración de las pruebas de funcionamiento hepático 

Amenorrea 

Anemia 

Ansiedad 

Artralgias 

Artritis 

Ataxia 

Cefalea 

Depresión 

Estatura corta 

Estomatitis aftosa recurrente 

Fatiga crónica 

Hipoplasia dental y pérdida del esmalte 

Dermatitis herpetiforme 

Infertilidad 

Irritabilidad 

Mialgias 

Osteoporosis 

Manifestaciones clínicas de la enfermedad celíaca sintomática (2) 
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manera dirigida en otras entidades que no suelen presentarse con molestias atribuibles al aparato 
digestivo (15,16).

 
Hay que tomar en cuenta que un diagnóstico certero no se basa en un dato aislado, este se debe 

realizar en base a un conjunto aspectos clínicos junto a resultados de exámenes de laboratorio 
(biometría hemática, química sanguínea), cuantificación de auto-anticuerpos y las alteraciones 
histopatológicas compatibles, aunque no son exclusivas de EC (15).

Algunos estudios indican que existe una asociación de EC con ciertas condiciones patológicas, y 
sugieren que ante la presencia de ellas (tabla 1), se debe realizar pruebas escrutinio para descartar 
EC (13,15). Pero recientemente un estudio evidenció que la aplicación de este tipo de estrategia 
(identificando grupos de alto riesgo, a excepción del hipotiroidismo) para la detección de EC, en la 
práctica clínica no aporta diferencias significativas (16). Por lo tanto, en la actualidad se necesitan 
mejores estrategias para la identificación de nuevos casos.

 
A lo largo del tiempo los criterios diagnósticos han variado constantemente. La última actualización 

fue dada en el 2020 por la Sociedad Europea de Pediatría, Gastroenterología, Hepatología y 
Nutrición (ESPGHAN) (17). Aunque es una guía orientada a pacientes pediátricos se puede adaptar 
para su aplicación en adultos, considerando 4 pilares básicos en el diagnóstico de EC:

-	 Clínica. 
-	 Identificación de anticuerpos específicos en el suero (los más aceptados ATGt-2, EMA, DGP).
-	 Determinación de haplotipos característicos: genes de HLA tipo DQ2 y DQ8. 
-	 Biopsia intestinal que evalúa la existencia de enteropatía característica con atrofia de las 

vellosidades (clasificación de Marsh) y aumento de los linfocitos intraepiteliales (LIE).

En las últimas guías ESPGHAN, se plantean que para el diagnóstico en niños y adolescentes, se 
podría excluir la realización de la biopsia intestinal en los casos que cumplan los siguientes criterios 
(18): 

-	 Poseer síntomas típicos de EC. 
-	 Poseer valores de anticuerpos ATGt-2 (Anti-transglutaminasa) 10 veces por encima del valor 

normal. 
-	 Poseer valores positivos de EMA (anticuerpos antiendomisio).
-	 Poseer los genes HLA-DQ2 y/o DQ8 positivos. 

Cuando se trata de pacientes menores de 2 años que no cumplen todos los criterios o que surge 
dudas en el diagnóstico, se recomienda realizar siempre la biopsia intestinal antes de establecer el 
diagnóstico de EC (17).

En el paciente adulto, siempre se recomienda realizar la biopsia por endoscopia, ya que 
el diagnóstico en este grupo etario es más complicado, tanto por los síntomas (asintomáticos, 
predominio de síntomas extra-digestivos, síntomas atípicos) como por la detección de anticuerpos 
(pueden ser negativos y sus valores solo se correlacionan con el grado de lesión intestinal cuando 
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la lesión es grave). Además la biopsia intestinal tiene alta sensibilidad para la detección de lesiones 
de bajo grado de la mucosa intestinal (Marsh1 o aumento de los LIE) (17).

                                 
Estos criterios se resumen en algoritmo diagnóstico para pacientes pediátricos y adultos 

modificado por Chonillo propuesto en este artículo, basado en la Guía ESPGHAN 2020 y Asociación 
Mexicana de Gastroenterología (fig. 2).

Marcadores 

Existen variados marcadores que se pueden emplear en el diagnóstico de EC, pero existen 3 
principales que por su elevada sensibilidad, especificidad y disponibilidad para realizarse son los 
que más se usan: 

Anticuerpos Antitransglutaminasa (AATG)
Los AATG IgA son los primeros biomarcadores disponibles en el diagnóstico de la EC porque 

poseen una elevada sensibilidad y especificidad, además de que es accesible su realización por 
un método automatizado y objetivo (enzimoinmunoanálisis) lo que elimina el factor operador-
dependiente (18). 

Se evidenció en un metaanálisis reciente que los títulos elevados de AATG IgA, superiores a 
10 veces su límite superior normal (LSN), pueden predecir con gran especificidad la existencia de 
lesión de las vellosidades intestinales (19). En algunas situaciones clínicas, como enfermedades 
autoinmunes, enfermedades hepáticas e infecciones, por reacción cruzada con anticuerpos se han 
observado valores falsos positivos, generalmente a títulos bajos. 

Anticuerpos antiendomisio (EMA)
Los EMA reaccionan con el endomisio, tejido conectivo perivascular entre las fibras musculares 

lisas. Poseen una precisión diagnóstica muy elevada por una alta sensibilidad y especificidad. 
Pero presentan inconveniente al realizarlo ya que es operador-dependiente por su técnica de 
inmunofluorescencia indirecta, técnica semicuantitativa y subjetiva, con mayor costo económico, 
que requiere de personal experto y de más tiempo que la determinación de AATG (20).

Anticuerpos antipéptidos desamidados de gliadina (AAPDG)
Los péptidos de gliadina son desamidados por la transglutaminasa tisular, produciéndose un 

aumento importante de su inmunogenicidad, por esta razón se han desarrollado métodos que 
detectan anticuerpos antipéptidos desamidados de gliadina (AAPDG). Estos tienen la ventaja de 
realizarse por medio de una técnica objetiva por enzimoinmunoanálisis. Poseen una sensibilidad 
del 87,8% y especificidad del 94,1% (19).

Los AAPDG IgG son muy útiles para el estudio de la EC en pacientes con déficit selectivo de 
IgAhttps://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1695403319304175 - bib0305. Pero, de 
manera global no han superan a los AATG IgA y la medición aislada de estos anticuerpos da lugar 
a resultados falsos positivos ocasionando un aumento de endoscopias innecesarias (21).
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Evaluación biopsia endoscópica

Aunque en paciente pediátricos existen criterios (ya analizados en este texto) propuestos por 
la ESPGHAN para excluir la realización de biopsia endoscópica en el diagnóstico, en adultos la 
biopsia de duodeno es indispensable para confirmar el diagnóstico de EC y establecer la gravedad 
del daño a la mucosa, ya que la detección de autoanticuerpos tanto AATG IgA como de los anti-
EMA aunque tienen excelente rendimiento, en ciertas ocasiones se ven limitados en identificar de 
manera certera enfermos celiacos (17,18). Por lo tanto se debe asegurar el diagnostico antes de 
iniciar una dieta libre de gluten que además de ser instaurada de por vida, también resulta costosa, 
limitante y difícil de seguir por parte de los pacientes (22).

Para el seguimiento y valoración de respuesta al tratamiento en pacientes con EC, también 
es necesaria la confirmación histológica, como en pacientes que siguen una dieta restrictiva y 
no responden de manera adecuada o persisten presentando títulos altos de autoanticuerpos, su 
realización es necesaria para la tipificación correcta de EC refractaria o resistente al tratamiento, 
demostrando la presencia de daño tisular en la mucosa del intestino delgado (22).

Para un buen análisis histológico se requieren al menos 4 biopsias tomadas de la segunda 
porción del duodeno. Con respecto al sitio de toma de biopsia se ha evidenciado un mayor grado 
de atrofia de vellosidades en las biopsias tomadas del cuadrante “entre las 9 y las 12” (sensibilidad 
96.4%), a diferencia de las obtenidas “entre el de las 12 y las 3” (65%) (23).

Es necesario emplear métodos estandarizados para la correcta orientación e interpretación de 
la biopsia duodenal. La clasificación de Marsh modificada por Oberhüber (24) (tabla 4), es la más 
empleada y aceptada para categorizar las lesiones histológicas. Para el diagnóstico de EC se 
requiere la presencia de lesión Marsh 2 o 3, aunque ninguna lesión es patognomónica (25).

Tabla 4. Clasificación de Marsh modificada por Oberhüber (24).

 

Tabla 4. Clasificación de Marsh modificada por Oberhüber (24). 
Tipo 0  
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dietas, para lograr un sentimiento de inclusión y asegurar un apego al tratamiento (27). 

El consumo de alimentos que contienen entre 20 y 100 ug/mL de gluten se consideran tolerables, 
los que contienen menos de 20 ug/mL de gluten (se clasifican como “exentos o libres de gluten”) se 
consideran seguros para los pacientes con EC (28).
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En pacientes que presentan absorción deficiente e intolerancia a la lactosa, secundaria a la 
atrofia de vellosidades intestinales, es recomendable una dieta libre de lactosa, lo que favorecerá a 
disminuir los síntomas mientras la atrofia se revierta (29). En pacientes pediátricos, la ESPGHAN, 
no recomienda establecer una dieta sin lactosa de forma rutinaria, solo cuando sea necesario debe 
indicarse por períodos cortos (17).

Recientemente se ha demostrado que los pacientes con EC tienen riesgo de desarrollar síndrome 
metabólico y esteatosis hepática después de comenzar una dieta sin gluten, además que el consumo 
de inhibidores de bombas de protones (IBP) añade un riesgo adicional en estos pacientes, por eso 
el uso de IBP debe limitarse a indicaciones estrictas (30). Pero a pesar de esto, la dieta sin gluten 
es obligatoria para los pacientes con enfermedad celiaca.

La mejoría histológica a diferencia de los niños en donde la mucosa duodenal se recupera casi 
íntegramente, los adultos casi la mitad de ellos muestran solo mejoría parcial debido a un bajo 
apego y seguimiento a la dieta libre de gluten, o situaciones especiales como; el consumo de 
alimentos que en su preparación pueden estar contaminados de gluten como preparaciones de 
helados o salsas, entre otros (31).

La malnutrición presente en estos pacientes como consecuencia de la malabsorción derivada 
de la atrofia de las vellosidades, obliga a que además de la dieta, el tratamiento debe ser orientado 
en corregir estas falencias, por lo tanto deben recibir hierro, ácido fólico, calcio, vitamina D y 
suplementos de vitaminas o minerales (18). 

En conclusión, la ingesta de una dieta libre de gluten permite el alivio y desaparición de los 
síntomas, remisión de anticuerpos y resolución de la enteropatía en un periodo relativamente largo 
de tiempo, siendo más rápida la recuperación en pacientes pediátricos que en adultos, en los que 
puede tardar años.

Seguimiento

Los marcadores nutricionales (hierro, folato, vitamina B12, vitamina D, zinc) deben valorarse al 
momento del diagnóstico, y los hallazgos anormales deben volver a evaluarse después de 1 año de 
adherencia a la dieta libre de gluten, para evaluar la resolución de la deficiencia nutricional (2,17).

Los niveles de autoanticuerpos AATG IgA para EC deben valorarse cada 6 a 12 meses después 
del inicio de la dieta libre de gluten, hasta que estos se normalicen, permitiendo valorar la adherencia 
a la dieta y la recuperación mucosa que se asume que se ha recuperado cuando los niveles de los 
autoanticuerpos se han normalizados (2,29).

Se ha evidenciado que una mínima porción de pacientes adultos, generalmente hombres y 
ancianos, no alcanzan una recuperación de la mucosa intestinal a pesar de mostrar remisión de 
autoanticuerpos AATG IgA y de seguir una dieta libre de gluten, aun después de 2 años de manejo 
clínico (32). En estos pacientes el signo histopatológico persistente más común es el aplanamiento 
de las vellosidades intestinales, por lo tanto, se recomienda realizar seguimiento endoscópico para 
determinar la recuperación. Para evaluar la respuesta al tratamiento se consideran tanto la mejoría 
de los síntomas como la resolución de la enteropatía (33). 
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Pronóstico de la enfermedad celíaca

La instauración de la dieta libre de gluten previene una posible morbilidad y mortalidad asociadas 
a una EC no tratada (29). Algunas investigaciones sugieren que la dieta sin gluten en pacientes 
con EC puede tener un efecto protector contra enfermedades autoinmunes como la enfermedad 
tiroidea (31). En la actualidad se ha expuesto que el desarrollo de algunos cánceres, como los 
linfoproliferativos y gastrointestinales están asociando a la EC (33). 

Actualización.

Los criterios diagnósticos ESPGHAN de EC han tenido una evolución a lo largo los años llevando 
a las actuales recomendacionesTabla3. Hay un gran debate sobre la introducción temprana del 
gluten en la dieta del lactante, por un lado la ESPGHAN recomienda no introducir el gluten tanto 
de manera temprana (antes de los 4 meses de vida) como tardía (a partir de los 7 meses) porque 
se estima que su introducción a la dieta incrementa el riesgo de desarrollar EC y otras patologías 
relacionadas como la alergia al trigo (34). Por otro lado, existen estudios recientes que aseguran 
que el retraso en la introducción del gluten no influye en el desarrollo de la EC en población de 
riesgo genético, aunque si retrasa el momento de su aparición. Este resultado cuestiona las 
recomendaciones de la EPSGHAN, pero sin embargo recomiendan introducir el gluten en la dieta 
de forma gradual, en pequeñas cantidades y acompañado de la lactancia materna (35).

Conclusión.

La enfermedad celiaca en la actualidad representa un reto diagnóstico-terapéutico debido a que 
dentro del amplio espectro de trastornos relacionados con el gluten se incluyen; EC, alergia al gluten 
y sensibilidad no celiaca al gluten/trigo. Todas ellas enfermedades que pueden tener complicaciones 
y efectos nocivos para la salud, siendo imprescindible confirmar su diagnóstico de manera certera. 
El diagnostico se establece mediante sospecha clínica, confirmación serológica (ATGt-2, EMA, 
DGP) y realización biopsia endoscópica para evidenciar los cambios morfológicos intestinales 
típicos de la enfermedad. Su confirmación es sumamente necesaria para poder sustentar una dieta 
libre de gluten, ya que esta constituye el pilar del tratamiento, medida que es de por vida e implica 
varias limitantes para el paciente, pero que es la única terapéutica capaz de mejorar la calidad de 
vida y reducir la morbimortalidad del celiaco. Además, se recalca que para la población general libre 
de EC o en casos en el que el diagnostico no esté debidamente establecido y comprobado, no se 
recomienda la instauración de dietas que excluyen el gluten, puesto que pueden ocasionar falsos 
negativos en las estrategias de tamizaje de la enfermedad.
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Figura 2. Algoritmo diagnóstico. Para pacientes pediátricos y adultos. Modificado por Chonillo 
basado en la Guía ESPGHAN 2020 (17) y Asociación Mexicana de Gastroenterología (2).

EC: enfermedad celíaca. AATG: anticuerpos antitransglutaminasa. IgA: inmunoglobulina A.  LSN: límite superior de 
la normalidad. EMA: anticuerpos antiendomisio. HLA: antígeno leucocitario humano. (DQ2 Y DQ8)  
1. Se recomienda realizar IgA, transglutaminasa tisular-IgA y péptidos desaminados de gliadina-IgG mientras los 
sujetos estén recibiendo una dieta con gluten.
2. Al menos 4 biopsias de la segunda porción del duodeno y una a 2 de bulbo duodenal.
3. Decisión de realizar prueba genética debe individualizarse (en la mayoría de los enfermos no será necesaria).
4. Considerar realización de anti-endomisiales EMA.
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