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Resumen

En este trabajo sobre enfermedad celiaca, los autores se centran fundamentalmente en los aspectos
histéricos mas relevantes que han ido pautando el conocimiento sobre la enfermedad celiaca. A medida
gue se han ido conociendo mas detalles de la enfermedad a través de sus sintomas se hizo un perfil méas
riguroso de esta patologia. Asi, primero se la considerd una indigestion crénica sin relacion con el tipo de
alimento ingerido, luego se comprob6 que se basaba en una intolerancia a la gliadina y a otras proteinas
similares para conocer, més tarde que es una enfermedad autoinmune. Se revisan las contribuciones de
personajes tan importantes como Areteo de Capadocia, Soriano, Gee, Herter, Dicke, Anderson o Marsh
que con sus contribuciones e investigaciones han ayudado de forma indiscutible al conocimiento de los
aspectos centrales de la enfermedad celiaca. Este articulo no quiere obviar el trabajo de médicos y
cientificos espafioles entre los que destacan Santiago Cavengt, Manuel Suarez Perdiguero, Angel
Ballabriga, Isabel Polanco ni tampoco la labor ingente de las sociedades de celiacos internacionales y
nacionales y del Ministerio de Sanidad y Consumo.
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Abstract

In this work on celiac disease, the authors focus mainly on the most relevant historical aspects that have
been patterning knowledge on celiac disease. Once more details of the disease through their symptoms
have been known, a more rigorous profile of this pathology was made. Thus, the Celiac Diseases first was
considered a chronic indigestion without relation to the type of food ingested, then it was found that it was
based on an intolerance to gliadin and other similar proteins, later that it is an autoimmune disease. The
important contributions of Areteo, Soriano, Gee, Herter, Dicke, Anderson, Marsh are reviewed and their
contributions and research have helped indisputably the knowledge of the central aspects of the Celiac
Disease. This paper does not want to obviate the work of Spanish physicians and researcher as Santiago
Cavengt, Angel Ballabriga, Manuel Suéarez Perdiguero, Isabel Polanco nor the work of the international
and national Celiacs societies and the Spanish “Ministry of Salud y Consumo”.
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Introduccion

La enfermedad celiaca (EC) o celiaquia es una patologia crénica e autoinmune que
afecta multiples 6rganos, dafiando primero el intestino para lesionar posteriormente otras zonas
del cuerpo™?, especialmente en individuos con una predisposicién genética a padecer esta
enfermedad. La gravedad de esta patologia es dependiente de la edad del paciente y de su
situacion fisiopatolégica®*.

La EC se debe a una intolerancia permanente a algunas proteinas que se encuentran
en los cereales, principalmente la gliadina y otras proteinas afines, presentes en cereales como
el trigo avena, cebada y centeno o cualquiera de sus variedades e hibridos (escanda, espelta,
kamut y triticale, entre otros) y productos derivados®”. Esta intolerancia genera la atrofia
severa de las vellosidades intestinales que, a su vez, produce una grave mala absorcion de los
nutrientes en el intestino®.

Pero la EC no solo es una intolerancia alimentaria, es una enfermedad sistémica®?. El
gluten provoca en los pacientes una respuesta inmunoldgica anormal generando

(10,11)

autoanticuerpos que pueden atacar a todo el organismo, no solo al intestino®™?. Cuando la

EC no es tratada adecuadamente puede derivar en complicaciones graves como cancer,
trastornos neurolégicos y psiquidtricos (denominados neurogluten), enfermedades

cardiovasculares y osteoporosis®?*?.

No obstante, hay casos en los que como en la
enfermedad celiaca refractaria, no se consiguen mejorias con el tratamiento con dieta v,

ademas, en situaciones, particularmente en los nifios, se puede dar la llamada ‘crisis celiaca’
109,

gue aparece subitamente y que suele ser mortal

Acerca de la enfermedad celiaca. JONNPR. 2018;3(12):980-997
Breve historia de la celiaquia 10.19230/jonnpr.2813

981



Es la enfermedad crénica intestinal que con mas frecuencia aparece en los nifios,
siendo en la actualidad entre un 1/100-1/150 de la poblacién total. Si bien es verdad que su
incidencia ha aumentado en los dltimos afios, este aumento puede explicarse por el uso de
métodos diagndsticos méas sensibles que detectan la enfermedad en estadios muy tempranos

ylo en fases asintomaticas*®

. En cualquier caso, un diagndéstico precoz y un tratamiento
correcto son imprescindibles para evitar que la enfermedad produzca efectos graves sobre el

organismo.

Breve revision historica

En la historia de la enfermedad pueden considerarse diferentes fases delimitadas por
avances en el diagnéstico y en el conocimiento etiopatogénico de la misma®?.

Areteo de Capadocia (Figura 1), médico griego del siglo | d.C. que vivié durante el
reinado de Nerdn o Vespasiano, es el primero en describir un caso de EC en su tratado “Sobre
las causas y los sintomas de las enfermedades” (editado y traducido por Francis Adams en

1856)*®. Por lo tanto, la primera mencion a la celiaquia se da en el siglo | d.C.

Figura 1. Areteo de Capadocia (Siglo 1d.C.)

Areteo en el capitulo ‘Diatesis celiaca’ de aquel tratado describe la diarrea grasa o
esteatorrea como uno de los sintomas de la enfermedad que se da tanto en nifios como en
adultos, ademés de otros elementos que suelen acompafiarla, como la pérdida de peso y la
diarrea croénica reincidente. En otro capitulo del mismo tratado se emplea el término ‘celiaco’
para calificar a los enfermos que padecen este mal: “si el estbmago no retiene los alimentos y
pasan a través de él sin ser digeridos, y nada es asimilado por el organismo, denominamos a
tales personas como celiacas”. Exactamente el vocablo utilizado es la palabra griega koliakos
gue quiere decir ‘aquellos que sufren del intestino’.

Areteo también menciona en su tratado, cuando se refiere a la celiaquia, que “el pan es
raramente adecuado para proporcionar energia (a los nifios celiacos)’™. De esta observacion
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se puede colegir que el médico griego ya sospechaba de los efectos adversos del pan sobre
los nifios intuyendo en gran parte la causa del problema celiaco.

Que Areteo de Capadocia sea el primer médico que hace referencia a la enfermedad
celiaca, no parece una casualidad, sino un hecho basado en la probabilistica, ya que este
médico reside al este de Turquia en un territorio del Oriente Proximo conocido como “Media
Luna Fértil” o “Creciente fértil” (Figura 2), ubicado entre los rios Eufrates y Tigris y el Nilo. En
esa zona tiene lugar una gran revolucién en la alimentacion, condicionada por el cultivo de
cereales, que implica un incremento muy marcado en el consumo de granos que contienen
gluten, creando las condiciones para la aparicion de enfermedades relacionadas con la

exposicion a sus proteinas.

Figura 2. Territorio de la Media Luna Fértil. En esta zona del Oriente Proximo, bien
abastecida de agua dulce tuvo lugar, a partir del Neolitico, un desarrollo exponencial de
la agricultura. Creado a partir de http://www.proel.org/img/alfabetos/medorien.gif

Mucho mas tarde, en los albores del siglo XVII, el médico turolense Jerénimo Soriano
en su libro Método y orden de curar las enfermedades de los nifios (Figura 3) afirma, en el
capitulo De la curacién de las cdmaras, que existen diferentes tipos de diarreas (llamadas

camaras en ese tratado). Unas son las celiacas, donde “lo que se vacia es con muy poca
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alteracion o mutacion”. También resefia que “De todas estas diferencias de camaras, tratamos

largo en el libro de nuestros experimentos médicos. Alli hallaran remedios maravillosos”®.

Figura 3. Método y orden de curar las enfermedades de los nifios: Tratado de Jer6nimo
Soriano (Publicado en 1600).
https://www.bing.com/search?g=jeronimo+soriano&src=IE-SearchBox&FORM...

La EC aparece de nuevo en la bibliografia médica dos siglos después, cuando un
médico britanico, Samuel Gee (Figura 4), imparte una conferencia en Londres (Gee 1888)"*%%
donde sefiala: “Hay una especie de indigestién cronica que se da en personas de todas las
edades, pero que tiene una tendencia especial a afectar a nifios de entre uno y cinco afos. Los
signos de la enfermedad se producen en las heces, que son sueltas, no formadas, pero no
liquidas, méas voluminosas de lo que los alimentos ingeridos parecian justificar; de color palido,

como si contuvieran bilis; con aspecto de levadura y espuma, probablemente debido a la

fermentacion, con un hedor con frecuencia muy fuerte, puesto que los alimentos experimentan
(20)

putrefaccion en lugar de digestién”
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Figura 4. Samuel Gee (1839-1911). Tomada de
https://en.wikipedia.org/wiki/Samuel_Gee

Por lo tanto, Gee describe la celiaquia como un sindrome de mala absorciéon intestinal
gue se desencadena al ingerir algin alimento y sugiere que “si el paciente puede ser curado
por completo, debe ser por medio de la dieta”. Aunque acierta al describir la EC se equivoca al
recomendar que los pacientes afectados se alimenten con pan “cortado fino y bien tostado por
ambos lados”.

Aunque la primera insinuacion de relacién entre la dermatitis herpetiforme y la
enfermedad celiaca no se hace hasta 1955, es en 1884 cuando Louis Duhring describe por
primera vez tal afectacion cutanea, pero sin relacionarla con la celiaquia, ni separarla
claramente de otras enfermedades cutaneas que cursan con ampollas®.

También en el siglo XIX, Christian Archibald Herter (Figura 5), un pediatra
norteamerican, escribe “On infantilism from Chronic Intestinal Infection”. Este médico afirma
que “las grasas son mejor toleradas que los hidratos de carbono”, contribuyendo con esta

observacion en el avance para tratar la EC. Su aportacion es tan importante que a esta
r@D

enfermedad se la llega a llamar la enfermedad de Gee-Herte
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Figura 5. Christian Archibald Herter (1865-1910). Tomada de:
https://en.wikipedia.org/wiki/Christian_Archibald_Herter_(physician)

Sir George Frederic Still, considerado el padre de la pediatria britdnica, imparte en
1921 una leccion magistral en el Royal College of Physicians, en la que se explaya hablando
sobre los efectos perniciosos del pan en la EC. Ese mismo afio esta aseveracion es
desarrollada por John Howland en su discurso “Prolongada intolerancia a los hidratos de
carbono” impartido en la American Pediatric Society. Howland resalta la importancia de
excluir/reducir los hidratos de carbono en las dietas de los nifios celiacos: “Las experiencias
clinicas han mostrado que, de todos los elementos de las sustancias nutritivas, los hidratos de
carbono son los que deben ser rigurosamente excluidos, una vez estos ampliamente reducidos,
los otros elementos son casi siempre bien aceptados teniendo en cuenta que la absorcion de
las grasas no es tan satisfactoria como en las personas sanas”. Asimismo, asevera que la
dieta, dividida en tres fases, solo admite la ingesta de hidratos de carbonos en la dltima de
ellas, en la que aconseja, tras observar la capacidad y reaccion del intestino, afadir
gradualmente los cereales. Howland recalca que el tratamiento es severo pero efectivo a largo
plazo™®.

En nuestro pais también hubo pediatras que observaron las anomalias digestivas que
presentaban algunos de sus pacientes. Uno de los mas reconocidos es Santiago Cavengt
Gutiérrez (Figura 6).

986 JONNPR. 2018;3(12):980-997

10.19230/jonnpr.2813

Rodriguez Montealegre et al.



Figura 6. Santiago Cavengt Gutiérrez. Retrato realizado por José Antonio Avila.
Tomado de: https://www.bancodeimagen esmedicina.com/index.php/banco-deimagenes/
retratos/cavengt-gutierrez-santiago-4912

Este pediatra del Hospital Nifio Jesis de Madrid escribe en 1922, Endocrinologia
Infantil; en este libro habla de “los patocativismos infantiles pluriglandulares de origen intestinal”
2 Cuatro afios después Cavengt publica en la revista La Pediatria Espafiola dos casos de
enfermedad celiaca con el nombre de infantilismo digestivo. En este articulo reconoce estar al
tanto de los trabajos de Gee, pero habla de conceptos nuevos como la relaciéon de la
enfermedad con el metabolismo dseo. Este pediatra espafiol fue el primero en dar a conocer la
EC en Espafia. Su interés por esta enfermedad permanece intacto durante varias décadas
pues en el afio 1950 se lee una comunicacion suya en una Reunion de la Sociedad de
Pediatria de Madrid, cuyo titulo es “Consideraciones clinicas sobre la celiaquia”®®.

Posteriormente las resefias sobre EC no son frecuentes. Tan solo resaltar que en 1935,
el catedratico de Pediatria de la Facultad de Medicina de Barcelona Martinez Vargas publica en
la revista La Medicina de los nifios un articulo donde habla de enfermedad celiaca, recogiendo
la descripcién de Recalde Cuestas y Travella “la mayoria de estos nifios son neurdpatas,
caprichosos, propensos a la célera, a la inapetencia y a la bulimia”®®.

En 1945, otro profesor universitario y espafiol, Manuel Suarez Perdiguero, realiza un
estudio sobre 17 nifios celiacos. En las exploraciones comprueba que los pacientes tienen una
curva de glucemia plana cuando se realizaba por via oral y normal por via endovenosa. Por
otra parte, las radiografias del tracto intestinal presentan un transito lento de la papilla en el

propio intestino delgado, asi como unas asas dilatadas y atonicas. Ante estas observaciones, el
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doctor Suéarez concluye que la enfermedad se debe a una insuficiencia funcional del intestino
delgado®.

Mas tarde, en 1950, el médico holandés Willem Karel Dicke (Figura 7), defiende en su
tesis doctoral en la universidad de Utrecht, la importancia de eliminar de la dieta de los nifios
celiacos el trigo, el centeno y la harina de avena, hecho que implica un gran avance en lo

referente a una Dieta sin gluten en el tratamiento de la EC.

Figura 7. Willem Karel Dicke (1905-1962).
https://www.google.com/search?q=Willem+Karel+Dicke+fotos+de+libre+acceso&clien
t=firefox-bab&
tbm=isch&tbo=u&source=univ&sa=X&ved=2ahUKEwj42cjBp5_eAhWj4YUKHc
yOA-YQ7AI6BAgGEA0&biw=1920&bih=926

Dicke observa que la tasa de mortalidad infantil entre los celiacos antes de la Segunda
Guerra Mundial era méas elevada que durante la misma (paso6 del 30-35% a casi el 0%) y lo
asocia a que a los nifios durante esa guerra se les suministraba en el hospital, diferentes

papillas de vegetales, pero raramente con harina de trigo®”

. De estos datos intuye que la
harina de trigo puede estar relacionada con esa disminucion de mortalidad. Basandose en esta
intuicion realiza un ensayo clinico en un nimero reducido de nifios para demostrar que su
teoria es acertada®). También observa que al reemplazar los alimentos con harina de trigo por
otros que contienen harina o almidén de maiz, o harina de arroz, reaparece el apetito en los
pacientes y mejora la absorciéon de grasa, llegando incluso a desaparecer la esteatorrea.

En 1956 se realizan las primeras biopsias intestinales®®, comprobandose
posteriormente que el gluten altera la mucosa intestinal de los celiacos, algo que redunda y
apoya las tesis de Dicke. Por tanto se puede considerar a Willem Karel Dicke el pionero en la

“Dieta sin gluten” de los nifios celiacos.
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Mientras que Dicke demuestra que una dieta sin gluten es el tratamiento adecuado
para la EC, en Norteamérica prefieren seguir las practicas del doctor Sidney V. Hass y su dieta
de las bananas. Esta dieta se basa en reducir el aporte de hidratos de carbono procedentes de
alimentos convencionales de los que estarian excluidas las bananas®”. Su tesis se basa en un
estudio que realiza en pacientes celiacos a los que somete a una estricta dieta a base de
bananas y leche suplementada con gelatina de caldo y un poco de carne. De los diez pacientes
tratados, ocho mejoran espectacularmente y Haas publica en 1924"® |os resultados
atribuyendo todo el mérito a las bananas porque, segin él, contienen una enzima especial
capaz de hidrolizar el almidén. Si bien, creemos necesario sefialar, que la no eliminacion de las
bananas en la dieta de Haas pudiera deberse también, entre otros aspectos, a la sustitucion
“econdémicamente obligada” de alimentos ricos en hidratos de carbono menos asequibles por
su alto precio, tras la crisis econémica americana, por otros muy habituales y mucho mas
baratos como las bananas®®. Tampoco puede descartarse, aunque no hay referencia de este
hecho, que la inclusién de las bananas se debiera a la observacion de una baja incidencia de
EC en los consumidores de dichos alimentos.

Pero no solo Haas recomienda el consumo de bananas para combatir la EC. En
Espafia, el pediatra Angel Ballabriga Aguado publica en un articulo que “es mas importante la
eliminacion o restriccion al maximo de los hidratos de carbono de la dieta que la eliminacion o
el dar un régimen pobre en grasa”, aunque la restriccion “debe ser para determinados hidratos
de carbono”, de hecho, establece que el consumo de hidratos de carbono ha de ser en forma
de disacéridos. Propone retirar los cereales de la dieta “con objeto de evitar o reducir al minimo
la fermentacion hidrocarbonada, que es causa de distension abdominal y diarrea” y pondera las
bondades de una dieta a base de bananas, algarrobas y babeurre®.

Por otra parte, en la primera mitad del siglo XX el interés sobre la EC se centra en los
nifios. Esto se debe a que los nifios celiacos, respecto a los adultos, responden mas
rapidamente, y de forma mucho mas espectacular, a los tratamientos dietéticos. Asi, los
pediatras consiguen mayores logros en el tratamiento de la enfermedad, mientras que los
médicos de los adultos conquistan los principales avances en el diagnéstico de la EC. La
primera profesora de pediatria en el Reino Unido y pionera en el campo de la gastroenterologia

pediatrica, fue la australiana Charlotte Anderson®2?

. El equipo de esta pediatra extrae el
almidon y otros componentes de la harina de trigo en 1949 y averigua que el contenido de ese
extracto es el causante del dafio en los enfermos celiacos™®. Con este descubrimiento se
refuerza la teoria de Dicke y en 1950 el tratamiento de los pacientes con EC se basa en la
“Dieta sin gluten”.

En una publicacién de Lancet en 1952, Anderson demuestra que el gluten del trigo y

del centeno es la sustancia responsable de los dafios en la EC®?. Esta teoria se confirma en

1953 por los holandeses Weijers y Van de Kamer®?.
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Asi mismo y conjuntamente con el descubrimiento de Dicke, el médico inglés J.W.
Paulley de Ipswich comunica a la Sociedad Britanica de Gastroenterologia en Birmingham la
causa del sindrome celiaco. Paulley encuentra una anormalidad de la mucosa del intestino
delgado en una intervencién quirdrgica a un paciente celiaco; dicha anormalidad consiste en la
inflamacién del intestino con pérdida de vellosidades®. Este proceso inflamatorio, de
naturaleza desconocida, se observa en varios pacientes mas del doctor inglés y de otros
médicos de otros paises como Estados Unidos. Con este nuevo dato se obtiene informacion
muy importante para diagnosticar y tratar la EC. Dicha inflamacion radica en la pérdida de
proyecciones microscopicas o vellosidades. Al ser estas vellosidades las responsables de la
absorcion de los nutrientes de los alimentos en el intestino para ser trasladados a la corriente
sanguinea, su disminucion conlleva alteraciones en la digestion en la publicacion “Todo sobre
la enfermedad celiaca”®?.

En 1962, se descubre que el linfoma de intestino delgado es una consecuencia de la
EC. Al dia de hoy, se sabe que la EC esta detras de muchos de estos linfomas y otros tipos de
cancer (adenocarcinoma de intestino delgado, linfomas de eséfago o de faringe) relacionados
directamente con las ulceraciones que se producen en el intestino delgado debidas a la
destruccion de las vellosidades intestinales®?.

En la década de los afios 60 del siglo pasado se observa “por primera vez que existe
una tendencia a padecer la enfermedad dentro de una misma familia y se inician estudios de
marcadores genéticos. Esta ‘tendencia familiar’ se muestra con especial claridad en gemelos
monocigéticos, donde se da una concurrencia del 75%%%. Los primeros estudios en antigenos
de leucocitos (antigenos de histocompatibilidad o HLA) sugirieron una relacion con HLA B8 y
mas tarde mostraron una mayor prevalencia de A1 y B8 en celiacos que en controles, lo que
evidencié que existe una minoria de celiacos que también tiene dichos HLA®**"). Los avances
en el conocimiento de la genética sefialan claramente que existe una asociacion primaria entre
la celiaquia y algunos haplotipos -conjunto de alelos de riesgos que se heredan juntos y
permiten la mas facil identificacion de la relacion entre mutacion y enfermedad-. Asi hay una
relacion primaria entre EC y el heterodimero HLA-DQ a/b codificado por los alelos HLA-DQ2
(DQA1*0501 y DQB1*0201). En Espafia y paises colindantes el 90% de los pacientes con
enfermedad celiaca y el 20% de los individuos sanos presentan dicho haplotipo. Ademas, la
mayoria de los pacientes DQ2 negativos presentan el haplotipo HLA-DQ8 (DQA1*0301 y
DQB1*0302) (9).

Aungue en 1958 se relaciona por primera vez la EC con una reaccion inmunolégica al
detectar anticuerpos circulantes®, la relacion entre EC y antigenos circulantes especificos no
tiene lugar hasta 1983%%. Este hallazgo es crucial para utilizar técnicas de deteccion no
invasivas y menos agresivas que la empleadas hasta entonces. De hecho las pruebas
seroldgicas son de gran utilidad para la identificacion de enfermos celiacos, teniendo especial
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interés la identificacion y cuantificacion de IgA antiendomisio por ser notablemente sensible
(mas del 90%) y especifica (sobre el 90%) para CD. En 1997 se identifica a la transglutaminasa
tisular como el antigeno en el endomisio que actia como autoantigeno responsable de la CD
“9 sin embargo quedan pendiente comprobar la posibilidad de la presencia de falsos positivos
en otras lesiones intestinales®”.

En 1992, el profesor Michael N. Marsh de Oxford y sus colaboradores investigan las
lesiones duodenales desde un punto de vista histolégico (Figura 8). Asi establecen cuatro
estadios (I alV 0 1 a 4) segun la intensidad de la lesion y los dafios en el tejido van desde unos

cambios minimos en las vellosidades hasta lesiones que afectan intraepiteliaimente?.

Figura 8. Profesor Michael Newton Marsh y la enfermedad celiaca. a) Michael
Newton Marsh. Foto de libre acceso; B) Estadios de Marsh dependiendo del
grado de lesion de la mucosa intestinal asociados a la ingesta de gluten. 0: Mucosa preinfiltrativa;
I: Aumento de Linfocitos intraepiteliales; II: Hiperplasia de las criptas; Ill a:

Atrofia vellositaria parcial; 111 b: Atrofia vellositaria total; IV: Atrofia vellositaria e
hipoplasia criptica.
htpps://www.bing.com/images/search?g=Estadios+de+Marsh+fotos&go=Buscar&qgs=d
s&form=QBIDMH

Paralelamente surge el concepto de ‘iceberg de la enfermedad celiaca’ (Figura 9). Esta
expresion se utiliza para describir, muy graficamente, la incidencia de la EC, donde la parte
visible de ese alegérico iceberg serian los casos de EC diagnosticados donde los sintomas son
prueba evidente de que se padece la enfermedad, mientras que la parte no visible del iceberg
(y mucho més grande que la visible) serian los casos no diagnosticados donde la enfermedad
se muestra silente o simplemente en un estado potencial de desarrollarse. Aunque en el
esquema presentamos un iceberg con dos sesiones, se han propuesto diferentes tipos como el

de Logan, Catassi, Maki, Feighery con tres o mas sesiones donde se detallan tipos de EC
(20)
s,

(clasica, silente, etc.,) diagndéstico, sintomas y tratamiento
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Figura 9. Representacion simplista del “Iceberg de la enfermedad celiaca” Modificado
de www. celicidad.net Celicidad APP.

Una muestra evidente de la importancia y de la incidencia de la EC es el interés que
estdn mostrando las autoridades sanitarias en la deteccion precoz de esta enfermedad, pues
un diagnéstico temprano de la celiaquia puede evitar que se desarrollen los aspectos mas
negativos de esta dolencia.

A este respecto tenemos la obligacién de citar que en 1968 se funda la Sociedad
Celiaca del Reino Unido (originalmente Sociedad Celiaca) por Elizabeth Segall madre de un
nifio celiaco y Pedro Benenson, celiaco y uno de los fundadores de la organizacion de
derechos humanos Amnistia Internacional, ademéas el profesor Christopher C. Booth
proporciona asesoramiento y asistencia médica inicial a dicha sociedad. En 1969 diversas
organizaciones celiacas se establecen en California, Estados Unidos, y poco después en
Canada. Algunos afios después se funda la Asociacion de Sociedades Celiacas Europeas
(AOECS).

El 25 de junio de 1994 se constituye la Federacion de Asociaciones de Celiacos de
Espafa (FACE). FACE est4 constituida por 17 asociaciones de celiacos distribuidas por toda la
geografia nacional. El objetivo fundamental de la FACE es coordinar el esfuerzo y la labor
realizada por los miembros para defender sus derechos, con vistas a la unidad de accion y
para un mejor logro de los fines comunes. Esta federacion trabaja para mejorar la calidad de
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vida de las personas celiacas y conseguir su integracién social. Esto lo realiza a través del
apoyo directo a las personas celiacas y sus familiares, la realizacion de campafias de difusion y
concienciacion, la investigacion, y la seguridad alimentaria.

En 2008 el Ministerio de Sanidad y Consumo a través de la Agencia Espafiola de
Seguridad Alimentaria y Nutricién (AESAN) presentan Nuevo Protocolo de Deteccion Precoz de

la Celiaquia®?

donde se incluye una guia detallada sobre Diagnéstico Precoz de la
Enfermedad Celiaca, editada por la Dra. Polanco®. Con esta guia se pretende que los
profesionales sanitarios estén al tanto de todos los posibles sintomas en que puede mostrarse
la celiaquia y asi poder detectar mas tempranamente esta enfermedad. Un diagndstico precoz
conlleva no solo ventajas para el paciente, lo mas importante, sino un ahorro en el gasto
sanitario y laboral.

La deteccion de anticuerpos especificos en sangre en el afio 2011 obliga a crear una
nueva definicion de intolerancia al gluten. En concreto, la presencia de anticuerpos anti-
transglutaminasa en sangre es la consecuencia de su aparicion previa en la mucosa del
intestino, dando lugar a un nuevo método de deteccion de EC aunque la técnica para detectar
este tipo de anticuerpos es sumamente compleja y aln no se la considera una practica
generalizada en clinica***?.

Como se comentd anteriormente, el tratamiento adecuado para la EC es una estricta
dieta sin gluten, pero hasta la fecha evaluar el cumplimiento de dicha dieta es complicado pues
no hay ningun método fiable que permita saber si la “Dieta sin gluten” se sigue de manera
rigurosa. Ademas muchos clinicos no son partidarios de que se realicen nuevas biopsias para
el seguimiento de la enfermedad. Debe recalcarse que tanto los cuestionarios rellenados por
los propios pacientes, como las biopsias duodenales o la determinacion de anticuerpos
especificos no aportan una informacion detallada y por ello no son totalmente precisos para el
dicho seguimiento de la “mejoria” de la enfermedad“*“®.

En palabras de Newnham®® “Una debilidad significativa de todos los estudios clinicos
sobre enfermedad celiaca hasta la fecha ha sido la ausencia de una medida objetiva del
cumplimiento dietético. Los anticuerpos celiacos, la histologia intestinal y los sintomas son
todos herramientas imperfectas para la evaluacion de la adherencia”.

Que no existan sintomas digestivos 0 que no se encuentren anticuerpos especificos no
garantiza que la mucosa intestinal se esté recuperando. Ademas, la evaluacion de esta mucosa
mediante la técnica invasiva de la biopsia es muy complicada. Y es que la EC puede darse con
cambios minimos que no siempre van acompafados de degeneracion de las vellosidades y por
tanto son complicados de detectar®. Sin embargo, y como no podia ser de otra manera, la
experimentacién continda y se sigue investigando en nuevos métodos de deteccion. De hecho,
desde el afio pasado se dispone de un método de deteccién de gluten en orina y/o en heces

para uso de profesionales y que en el afio en curso ya puede adquirirse para uso doméstico?.
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En la Figura 10 hemos resumido el largo camino de la EC, sefialando algunos de los
personajes e hitos mas relevantes. Queda ya muy lejos aquel siglo | d. C cuando Areteo de
Capadocia diagnostic6é muy basicamente la EC por primera vez, pero gracias a sus
observaciones y al trabajo de quienes le sucedieron en el tiempo hoy se conoce mejor esta
enfermedad pudiendo detectarla cada vez de manera mas precoz, paliando en gran medida
sus efectos deletéreos. La batalla contra la EC continda, y si bien aliin no se consigue derrotarla
si se la domina en la mayoria de los casos, consiguiendo una mejor calidad de vida para
quienes la padecen.

Figura 10. Esquema donde se incluyen los personajes e hitos mas importantes
relacionados con la investigacion de la enfermedad celiaca.
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