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EVOLUCIÓN EN LA DETECCIÓN DE 
LA ENFERMEDAD CELÍACA DEL ADULTO: 
DE LA FORMA CLÁSICA A LA ENFERMEDAD
SILENCIOSA

La identificación de nuevos casos de EC cambió de
forma radical con la introducción de los métodos seroló-
gicos de diagnóstico2 (Ac antiendomisio – AAE y Ac
anti-transglutaminasa – tTGA y posteriormente) produ-
ciéndose un cambio de tendencia en la forma de presen-
tación clínica que se observaba hace 30 años y una dis-
minución del período de tiempo entre la aparición de
síntomas clínicos y el diagnóstico de la enfermedad3-5.
La utilización sistemática de estos marcadores serológi-
cos en la evaluación de grupos de riesgo (familiares de
primer grado, diabéticos tipo 1, síndrome de Down,
enfermedades autoinmunes organoespecíficas, etc) ha
permitido saber, además, que hasta un 50% de indivi-
duos con atrofia diagnosticados en programas de criba-
do se encuentran absolutamente asintomáticos, consti-
tuyendo lo que se conoce como “enfermedad silenciosa”.
Por lo tanto, en la últimas 2 décadas hemos asistido a un
cambio de tendencia en el tipo de EC que se diagnosti-
ca, con un predominio de formas silenciosas y monosin-
tomáticas (más del 50% del total de EC), no sólo en la
edad adulta, sino también en edad pediátrica. 

La principal diferencia entre la EC del adulto y la de la
edad pediátrica es la menor frecuencia de casos graves
en el momento del diagnóstico, de modo que la “forma
clásica” con diarrea, malabsorción, malnutrición y deshi-
dratación es practicamente inexistente en la edad adul-
ta. Se desconoce el motivo por el cual se produce esta
atenuación en los síntomas pero se ha especulado que
podria estar relacionado en parte con la recomendación
que hizo la ESPGAN (Sociedad Europea de Gastroen-
terología Pediátrica y Nutrición) en 1980 de retrasar la
introducción del glúten en la dieta a los 6-9 meses de
vida. Con ello se intentaba evitar la aparición de casos
muy graves durante la lactancia.7,8 Existe la sospecha de
que esta medida contribuyó a la aparición de formas
silenciosas de la enfermedad, diagnosticadas por tanto
en un período tardío de la vida, sin reducir su frecuen-
cia. Sigue existiendo, por tanto, controversia sobre cual

INTRODUCCIÓN
La enfermedad celíaca (EC) es una de las enfermeda-

des de transmisión genética más frecuentes del mundo
occidental (prevalencia 1:100 a 1:250)1 y está muy infra-
diagnosticada. Las razones de ello son diversas: 

1.- El espectro de manifestaciones clínicas es muy
amplio y puede afectar a diversos órganos (Tabla
I). Por tanto el diagnóstico involucra a menudo
tanto a médicos generalistas como especialistas
diversos (pediatras, gastroenterólogos, endocrinó-
logos, dermatólogos, etc) no siempre sensibiliza-
dos con la enfermedad. 

2.- Muchos pacientes presentan formas clínicamente
leves que pueden atribuirse a patología funcional
o a otras causas muy prevalentes como puede ser
la anemia por pérdidas menstruales. Los síntomas
son por tanto muy inespecíficos.

El diagnóstico precoz de la EC es importante por razo-
nes obvias. Pero no solo por la reversibilidad de los sín-
tomas y de la lesión histológica, sino para reducir la
mortalidad a largo plazo (fundamentalmente debida a
incremento de linfoma primariamente intestinal) y la
morbilidad. Se ha sugerido también que un diagnóstico
precoz podía prevenir la aparición de las enfermedades
o fenómenos de autoinmunidad relacionados con la
celiaquía. Pero las evidencias más recientes demuestran
que se trata de enfermedades asociadas y no interde-
pendientes. 
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monosintomáticas o oligosintomáticas. Y esta forma de
presentación es actualmente la más frecuente. La mayor
parte de estos síntomas aparecen como consecuencia de
la malabsorción de nutrientes y se manifiestan general-
mente de forma muy selectiva (malabsorción aislada de
hierro, calcio, vitamina D, etc). En otras ocasiones la clí-
nica puede ser debida a complicaciones de la enferme-
dad (linfoma u osteoporosis) o a enfermedades asocia-
das (enfermedades autoinmunes sitémicas o organoes-
pecíficas).10,11

La posible relación entre enfermedades autoinmunes
y EC no tratada se sugirió en un estudio clásico realiza-
do hace más de 10 años en el que parecía demostrarse
que la duración de la exposición al gluten en pacientes
predispuestos inducía la aparición de enfermedades
autoinmunes.10 Los autores sugerían que el diagnóstico
precoz y la estricta adherencia a la dieta sin gluten podí-
an tener un efecto protector contra el desarrollo de
enfermedades autoinmunes. Sin embargo, otros autores
no han confirmado los mismos resultados.11 El papel de
la adherencia a la dieta sin gluten en esta situación fue
objeto de un intenso debate.12 Sin embargo, el papel
exacto del gluten en la patogénesis de la autoinmunidad
extraintestinal no se ha aclarado todavía, pero la dura-
ción de la exposición al gluten no parece ser de vital
importancia en su desarrollo.13-15

es el momento más adecuado para la introducción del
glúten en la dieta infantil o de si debe realizarse en
pequeñas cantidades de forma progresiva para inducir
tolerancia en individuos predispuestos. Otra hipótesis
que se ha planteado es la posibilidad de que a lo largo
de la vida puedan producirse fenómenos de tolerancia
parcial o total al gluten. De hecho, el mayor estudio epi-
demiológico realizado en España demuestra que la pre-
valencia es 5 veces mayor en la edad pediátrica que el
edad adulta.9 Dado que no existen razones para pensar
que se produjo una epidemia en la edad infantil en el
momento de la realización del estudio, una posible
explicación es la aparición de fenómenos de tolerancia o
evolución a la latencia, a lo largo de la vida, de una pro-
porción importante de pacientes diagnosticados en pro-
gramas de cribado. Esta hipótesis tiene una trascenden-
cia y relevancia suficiente como para que deba confir-
marse en un estudio longitudinal de historia natural de
la enfermedad que se encuentra actualmente en curso. 

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
La EC es una enfermedad sistémica por la gran varie-

dad de órganos que pueden verse afectados. La clasifi-
cación de la enfermedad celiaca entre forma clásica o
formas atípicas ha quedado obsoleta dado que actual-
mente muchos pacientes se manifiestan con formas

TABLA I.-

MANIFESTACIONES CLÍNICAS DE LA EC EN LA EDAD ADULTA

CLINICA ENFERMEDADES ASOCIADAS (o secundarias a EC no tratada)

Digestivas Enfermedades autoinmunes

Distensión Diabetes mellitus tipo 1

Flatulencia Tiroiditis

Dolor abdominal Hepatitis crónica autoinmune 
Diarrea Enfermedad de Sjögren

Transtornos neurológicos y psiquiátricos

Hematológicas Ataxia

Anemia (ferropénica o mixta) Depresión / Irritabilidad

Déficits de factores de la coagulación Epilepsia con calcificaciones intracraneales
(vit K dependientes) Neuropatía periférica

Hepáticas

Hepatitis Nefropatía de tipo IgA

Colangitis Dermatitis herpetiforme

Sistema reproductor Osteopenia / Osteoporosis

Abortos Miocardiopatía dilatada

Infertilidad

Síntomas constitucionales

Astenia

Pérdida de peso
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cionado con el linfoma no-Hodking, particularmente
linfoma no-Hodgking de linfocitos T. 23

Los individuos que presentan los síntomas que se
detallan a continuación conforman los grupos de riesgo
(síntomas de riesgo y enfermedades asociadas) sobre los
que debe extremarse el cribado poblacional. Sólo un alto
índice de sospecha y la evaluación sistemática de estos
grupos permite diagnosticar un número importante de
casos.21

MANIFESTACIONES TÍPICAS
Digestivas

La ingesta de glúten desencadena en individuos gené-
ticamente susceptibles una enteropatía autoinmune. Por
tanto, dado que es el órgano diana de la respuesta inmu-
nológica, en la mayor parte de pacientes sintomáticos
pueden identificarse síntomas digestivos, aunque estos
no constituyan en muchos casos la forma de presenta-
ción clínica predominante. La diarrea que era la forma
de presentación más frecuente hace 50 años está presen-
te actualmente en menos del 50% de los pacientes.3-5,21

La evaluación clínica sistemática de familiares de primer
grado afectos de enteropatía sensible al gluten (ESG)
detectada por cribado ha permitido establecer que el
síntoma digestivo más consistentemente asociado a la
EC es la distensión abdominal, seguido de la flatulencia
y el dolor abdominal.24 Es frecuente que muchos pacien-
tes presenten síntomas indistinguibles del colon irritable
25 o de dispepsia funcional. 26 De hecho, muchos pacien-
tes con EC no tienen signos de alarma, ni criterios de
organicidad. Es por este motivo que la Sociedad
Americana de Digestivo estableció la necesidad de
determinación de los autoanticuerpos específicos de la
EC en la evaluación inicial de un posible síndrome de
intestino irritable. 27 Visto desde otra perspectiva, un
estudio reciente demostró que la evaluación sistemática
de causas de diarrea crónica acuosa con criterios de fun-
cionalidad permite identificar hasta un 15% de pacientes
con ESG mediante la utilización de estudio genético
(HLA DQ2/DQ8) y biopsia intestinal en los casos posi-
tivos. 28

Hematológicas

La anemia se produce como consecuencia de la malab-
sorción de hierro y otros micronutrientes y es la compli-
cación clínica extradigestiva más frecuente de la EC,
tanto del adulto como de la edad pediátrica. Está pre-
sente entre un 12 y un 69% de los pacientes al diagnós-
tico y puede ser la primera y única manifestación de la
EC.29 Es generalmente microcítica y ferropénica, aunque
también puede ser multifactorial con déficit frecuente
tanto de ácido fólico como de vitamina B12. Por otra
parte, la anemia microcítica constituye el signo guia
para el diagnóstico de EC entre el 4 y el 15% de los
pacientes. Un estudio reciente ha evaluado la prevalen-

En la actualidad se acepta que los mismos genes de
susceptibilidad pueden predisponer al mismo tiempo a
varias enfermedades autoinmunes. Por otra parte, los
familiares de los pacientes con EC presentan también un
incremento de la prevalencia de enfermedades autoin-
munes16, lo que refuerza la idea de que la coincidencia
de más de una enfermedad autoinmune es debida a
interacciones gen-ambiente, provocada por factores
ambientales desconocidos y compartidos por las dife-
rentes enfermedades en cuestion.17 Por el contrario, los
pacientes con enfermedades autoinmunes sistémicas,
con la excepción del síndrome de Sjögren,18 no tienen
una mayor prevalencia de EC y por tanto, excepto en
esta no está justificado el cribado de grupo.19 Debe
tenerse en cuenta que los pacientes con vasculitis y
enfermedades autoinflamatorias (enfermedad de Behçet
y sarcoidosis) tienen una enteritis linfocítica de etiología
desconocida en una proporción considerable de los
casos (41,6%).18 La dieta sin gluten no está indicada en
estos pacientes en los que la enteritis linfocítica no es
debida a intolerancia al gluten. En cambio, determina-
das enfermedades autoinmunes órgano-específicas
están claramente relacionadas con la EC. Son la diabetes
mellitus tipo 1 (DM1), la tiroiditis autoinmune y la hepa-
titis crónica autoinmune. En las 3 entidades está justifi-
cado realizar cribado de grupo. Sigue existiendo contro-
versia sobre si la dieta sin gluten contribuye a mejorar el
correcto control metabólico de la diabetes mellitus y de
las complicaciones asociadas,20 pero la adherencia
estricta a la dieta sin gluten debe recomendarse a los
pacientes con atrofia. A pesar de ello muchos endocri-
nólogos son reacios a incorporar esta recomendación a
su prática clínica habitual. Esto es debido sobre todo a
que muchos pacientes celiacos con diabetes presentan
síntomas escasos y porque la dieta sin gluten contribuye
a restringir aún más una dieta diabética, ya de por sí
muy restrictiva. 

Una muy pequeña proporción de pacientes presenta-
rán EC refractaria. El diagnóstico se establece en casos
con clínica persistente y síntomas malabsortivos, con
atrofia vellositaria mantenida a pesar de seguir una
dieta sin gluten estricta durante más de un año. 21,22 La
EC refractaria se clasifica en tipo 1 con un fenotipo lin-
focitario normal o tipo 2 donde se detectan linfocitos
aberrantes (expansión clonal de linfocitos que han per-
dido los marcadors de superficie CD3, CD8, y recepto-
res de linfocitos T o ambos). La EC refractaria de tipo 2
se asocia a un mayor riesgo de yeyunitis ulcerativa y lin-
foma que la EC de tipo 1. 

La relación entre el linfoma de células T primaria-
mente intestinal (EATL) y la EC está bien establecido.
Sin embargo, la relación entre el linfoma de cualquier
localización y EC ha sido controvertida. Un reciente
metaanálisis que evalúa el riesgo de mortalidad relacio-
nada con la EC, de neoplasia y de neoplasia hematoló-
gica ha demostrado un incremento de mortalidad rela-
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estudio de la hipertransaminasemia de causa no aclara-
da. Este aspecto no se ha evaluado hasta el momento
actual. De hecho, no existe acuerdo sobre si debe hacer-
se cribado de EC en pacientes con alteración de la bio-
química hepática de causa no aclarada de forma rutina-
ria. Sin embargo, debe recomendarse una dieta sin glu-
ten cuando la hipertransaminasemia se detecta como
principal manifestación de la EC, independientemente
del grado de lesión intestinal. 

MANIFESTACIONES ATÍPICAS
La mayor parte de estas manifestaciones se detallan

en la tabla. Algunas de ellas como las manifestaciones
neurológicas38 (neuropatía periférica, epilepsia, demen-
cia, ataxia etc..) o cutáneas39 (dermatitis herpetiforme,
estomatitis aftosa) han sido revisadas en profundidad.
La gluten ataxia forma parte del espectro de lesiones
neurológicas inducidas por la ingesta de gluten.40 Se
caracteriza por la existencia de lesión cerebelar produci-
da por una reacción cruzada entre antígenos presentes
en las células de Purkinje y proteínas del gluten. Un por-
centaje importante de pacientes presentan positivividad
serológica para t-TGA 6. Sólo un 10% de pacientes con
ataxia por gluten presentan síntomas digestivos y un
30% presentan algún tipo de lesión del espectro histo-
patológico de la EC. Responde parcialmente a la dieta
sin gluten, aunque la respuesta depende de si se han
producido lesiones irreversibles o no. Por tanto, es
importante iniciar la dieta de forma precoz. Con respec-
to a la dermatitis herpetiforme, se trata de la manifesta-
ción cutánea de la EC y se caracteriza por la presencia de
un rash que ocasiona sensación de quemazón. Se diag-
nostica por la detección de IgA por inmunofluorescencia
en el tejido cutáneo no inflamado.39,40 La lesión revierte
con la dieta sin gluten, incluso aunque no exista lesión
histológica duodenal. Se ha recomendado también que
la serología de la EC se incluya en los estudios de infer-
tilidad y abortos 41,42 y debe considerarse en el diagnós-
tico diferencial de la miocardiopatía dilatada de causa
no aclarada. De estar relacionada con la EC tiene una
etiología probablemente carencial. 43

RELACIÓN ENTRE LAS MANIFESTACIONES
CLÍNICAS Y EL GRADO DE LESION HISTOLÓGICA

La Sociedad Europea de Gastroenterología y
Nutrición Pediátricas (ESPGHAN) estableció en 1990
unos criterios diagnósticos de EC, 44 según los cuales se
requería la existencia de atrofia intestinal para el diag-
nóstico de EC y sólo en esta situación se recomendaba el
inicio de la dieta sin gluten. Además, hasta hace relati-
vamente pocos años se creía que la lesión infiltrativa de
tipo Marsh I (enteritis linfocítica) 45 no producía signos
ni síntomas de malabsorción, 46 considerándose parte
del espectro histológico de la celiaquía latente (Figura
1). Sin embargo, recientemente se han publicado estu-
dios que sugerían que la ESG con arquitectura vellosita-

cia y relevancia clínica de la anemia ferropénica de
causa desconocida en pacientes con enteropatia leve y
serologia negativa. En el mismo estudio se evaluó el
papel de Helicobacter pylori en esta situación, que puede
contribuir al déficit de hierro. La enteropatia sensible al
gluten fue causa de anemia ferropénica de causa no
aclarada en el 55% de los casos, asociada o no a infección
por Helicobacter pylori. Los criterios diagnósticos de EC
fueron muy estrictos, de tal forma que la mayoria de
pacientes eran HLA-DQ2 ó HLA-DQ8 positivos o tenian
al menos 1 alelo del heterodímero DQ2. Se exigió ade-
más, como criterio diagnóstico la existencia de una clara
respuesta clínica (corrección mantenida de la anemia) e
histológica a la dieta sin gluten. Por lo tanto, los pacien-
tes con anemia o déficit de hierro de causa no aclarada,
con cirterios diagnósticos de EC y independientemente
del grado de lesión histológica, pueden beneficiarse de
una dieta sin gluten. 29,30

Osteopenia y osteoporosis

La alteración de la absorcion de micronutrientes en el
intestino proximal ocasiona con gran frecuencia malab-
sorción de calcio y vitamina D y consecuentemente una
pérdida de la masa ósea que se manifiesta con una
mayor prevalencia de osteopenia y osteoporosis y más
raramente osteomalacia.31 La prevalencia de fracturas
está también aumentada en la EC sobre todo antes del
diagnóstico o en pacientes con un mal cumplimiento de
la dieta.32 Recientemente, en un estudio de base pobla-
cional realizado en Minesota con deteccción de EC
mediante serología encontraron que la comorbilidad
más importante en pacientes con EC no diagnosticada
fue la pérdida de la densidad mineral ósea.33 El estudio
demuestra una disminución del score T en la columna
lumbar en comparación con los controles (1.7 vs 0.9;
odds ratio, 0.64; 95% CI, 0.48–0.85) y un incremento del
riesgo de osteoporosis. Este estudio demuestra además
que las alteraciones de la densidad mineral ósea son un
problema importante de la EC no tratada. 

Hipertransaminasemia

La hipertransaminasemia que desaparece con la dieta
sin glúten es frecuente en los pacientes con EC y la
hipertransaminasemia de causa no aclarada es un moti-
vo de diagnóstico de EC tanto en la edad adulta 34,35

como pediátrica. 36 No se conoce con exactitud por qué
mecanismo se produce la alteración hepática de la EC
pero se caracteriza por la existencia de una hepatitis
inespecífica en la biopsia hepática. Un reciente metaaná-
lisis que ha evaluado la prevalencia de EC en adultos
con hipertransaminasemia de causa desconocida ha
demostrado que esta representa un 3-4% del total de
hipertransaminasemia y que en más de un 20% de los
pacientes con EC se detecta hipertransaminasemia al
diagnóstico.37 Se desconoce si la evaluación de la serolo-
gía de EC o del estudio genético seguido de biopsia
intestinal en los casos positivos es costo-eficaz en el
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este momento, a falta de mayor información, solo puede
recomendarse la dieta sin gluten a los pacientes con
enteritis linfocítica sintomática, sobre todo si los sínto-
mas son importantes y afectan la calidad de vida. Si se
decide no iniciar una dieta sin gluten, debe realizarse un
control periódico de los pacientes que incluya la evalua-
ción de la densidad mineral ósea. La periodicidad de
esta evaluación no está bien establecida pero una revi-
sión clínica, analítica y densitométrica cada 2-3 años
parece razonable. 

Es importante tener en cuenta que ante un paciente
con enteritis linfocítica hay que realizar un buen diag-
nóstico diferencial. El mismo tipo de lesión histológica
puede ser debido a otras etiologías como la infección
por Helicobacter pylori, la ingesta de antiinflamatorios no
esteroideos, parasitosis intestinal (Blastocistis hominis,
Giardia lamblia) o sobrecrecimiento bacteriano entre
otros. La dieta sin gluten está por tanto indicada sólo en
los casos en que de forma inequívoca se demuestra la
relación entre la lesión histológica y la ingesta de glu-
ten.50 Datos recientes sugieren que el estudio de subpo-
blaciones linfocitarias mediante citometría de flujo

ria conservada podía ser clínicamente relevante.24,30,47

Las recientes recomendaciones de la ESPGHAN 2012
aceptan la existencia de “enteropatía de bajo grado” tam-
bién en la edad pediátrica y proponen una serie de
determinaciones analíticas como la determinación por
inmunofluorescencia de tranglutaminasa 2 en tejido
duodenal para dar mayor soporte al diagnóstico.6 En un
estudio multicéntrico realizado en nuestro medio, en
familiares de primer grado, utilizando como método de
diagnóstico el estudio genético seguido de biopsia intes-
tinal en los casos positivos, se establece de forma ine-
quívoca que los pacientes con enteritis linfocítica pue-
den tener tanta clínica digestiva y extradigestiva como
los pacientes con atrofia y que pueden beneficiarse de la
dieta sin gluten tanto como estos.24 Se desconoce si estos
individuos con enteritis linfocítica no tratada tienen el
mismo riesgo de linfoma y osteoporosis que los pacien-
tes con atrofia. Existen pocas evidencias pero datos indi-
rectos sugieren que el riesgo de linfoma, si existe, es
menor que en los pacientes con atrofia.48 Con respecto a
las alteraciones de la densidad mineral ósea, los pocos
datos disponibles sugieren que estas pueden ser tan fre-
cuentes como en los pacientes con atrofia.49 Por tanto, en

FIGURA 1.- Enteritis linfocítica correspondiente a un paciente diagnosticado de enteropatía sensible al gluten con arquitectura vellositaria
conservada (HLA-DQ2 positivo; recuento de linfocitos γδ 20%). LIE: Linfocitos intraepiteliales. A: Tinción con hematoxilina–eosina. B:
Inmunotinción con CD3+.

Rev ACAD 2013 Mon EC  3/12/13  09:56  Página 15



fermentables, pobremente reabsorbibles oligo-, di-,
monosacaridos, y polyoles). Se considera por tanto que
la mejoría sintomática en estos paientes se produjo por
la eliminación de estos carbohidratos en la dieta base.53

Existen problemas importantes en la definición de
esta entidad porqué muchos autores aceptan bajo la
definición de sensiblilidad al gluten no celiaca a pacien-
tes con genética de celiaquía positiva (un 40% de estos
pacientes son HLA-DQ2 positivos) e infiltración linfoci-
taria del duodeno. Por tanto la superposición de pacien-
tes con sensibilidad al gluten no celiaca y pacientes con
EC de tipo Marsh I es evidente y el diagnóstico diferen-
cial muy difícil (Figura 2). 40,53 Sin embargo muchos de
estos estudios no incluyen poblaciones puras y el “over-
lap” entre enfermedad celiaca de tipo Marsh I y sensibi-
lidad al gluten no celiaca es considerable. Sabemos que
existen pacientes con biopsia normal, estudio genético
totalmente negativo, depósitos y serología negativa y γδ
normal y que no toleran el gluten de forma clara y que
se catalogan por tanto de una sensibilidad al gluten no
celiaca. Y por otra parte existen pacientes que clarísima-
mente tienen una enfermedad celiaca con arquitectura

puede ser una herramienta diagnóstica útil, de gran
ayuda en el diagnóstico diferencial de la enteritis linfo-
cítica en la edad adulta. Un aumento de la población de
linfocitos con receptor de superficie γδ sugiere fuerte-
mente el diagnóstico de enteropatía sensible al gluten.51

SENSIBILIDAD AL GLUTEN NO CELIACA
Diversos estudios recientes, que incluyen un ensayo

clínico controlado con placebo han puesto de manifiesto
la existencia de una entidad conocida con el nombre de
sensibilidad al gluten no celiaca.52 Esta entidad se ha
descrito en pacientes en los que sin necesidad de tener
una lesión histológica en el duodeno, ni predisposición
genética celíaca presentan síntomas digestivos que se
desencadenan por la ingesta de gluten.40,53 Sin embargo,
los mismos autores han cuestionado la existencia de esta
entidad en un nuevo estudio realizado en pacientes con
sospecha de sensibilidad al gluten no celiaca. Estos
autores han realizado estudio controlado con placebo,
con prueba de provocación cruzada, en el que no halla-
ron evidencia de un efecto dosis de la reintroducción del
gluten en pacientes que seguían como dieta base una
dieta baja en FODMAPs (carbohidratos de cadena corta
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FIGURA 2.- Superposición de los hallazgos clínicos y biológicos entre la enteropatía sensible al gluten con arquitectura vellositaria conserva-
da (Marsh 1) y la sensibilidad al gluten no celiaca. 
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vellositaria conservada porqué responden claramente a
la dieta sin gluten con parámetros objeticos de respues-
ta. Sin embargo hay un terreno de nadie donde hay
pacientes que comparten características comunes para
los que no disponemos de buenos marcadores molecu-
lares o celulares para su diagnóstico diferencial. 

Es posible que en el futuro, la disponibilidad de mar-
cadores celulares (como las anteriormente mencionadas
subpoblaciones linfocitarias) o moleculares puedan ayu-
dar en el diagnóstico diferencial. En cualquier caso, la
clarificación de todos estos conceptos es fundamental
para poder tratar adecuadamente a los pacientes en base
a criterios etiológicos bien definidos. 
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