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RESUMEN

Se describe el caso de una mujer de 35 afios diagnosticada de enfer-
medad celiaca y colitis ulcerosa. Posteriormente un hermano también es
diagnosticado de enfermedad celiaca. Se han realizado numerosos estu-
dios tratando determinar la existencia de una asociacion entre enferme-
dad celiaca y enfermedad inflamatoria intestinal. No se ha conseguido
encontrar diferencias significativas en la prevalencia de enfermedad
celiaca en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal con respecto
a la poblacion general. Sin embargo, su coexistencia podria empeorar el
prondstico de la enfermedad inflamatoria intestinal.
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INTRODUCCION

La enfermedad celiaca (EC) y la enfermedad inflama-
toria intestinal (EII) son causantes de una inflamacién
crénica del tracto gastrointestinal. En algunos estudios
se ha considerado que ambas patologias estan asociadas
y que incluso esta asociacién podria tener influencia en
el prondstico de la EII. Sin embargo, existe una conside-
rable controversia al respecto.

CASO CLiNICO

Mujer de 35 afios sin alergias medicamentosas conoci-
das. Con antecedentes de asma extrinseco. Acudié por
primera vez a la consulta de Aparato Digestivo por un
cuadro caracterizado por sindrome diarreico con pre-
sencia de deposiciones blandas en ausencia de produc-
tos patolégicos en heces. Todos los pardmetros tanto del
hemograma como de la bioquimica se encontraban den-
tro de la normalidad. Entre los datos serolégicos desta-
caba la existencia de valores de anticuerpos antitrans-
glutaminasa IgA de 153 U/ml (valores normales: < 10
U/ml) con niveles de IgA normales. El estudio genético
fue positivo para HLA DQ2 (DQA1*05 y DQB1*02). Se
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realiz6 gastroscopia; en la cual, se visualiz6 una hernia
hiatal por deslizamiento, una esofagitis péptica grado
A de los Angeles, gastritis crénica antral con test de
ureasa negativo y duodenitis inespecifica con eritema y
petequias en la segunda porciéon duodenal. El informe
de anatomia patolégica determiné de las biopsias de la
segunda porciéon duodenal, la existencia de atrofia total
vellositaria confirmandose el diagnostico de EC Marsh
3C en junio de 2013.

En enero de 2015 volvié a acudir a consulta debido al
inicio de un cuadro consistente en un sindrome diarrei-
co de 20 deposiciones al dia tanto diurnas como noc-
turnas con presencia de sangre en heces en ausencia de
otros productos patoldgicos. La paciente habia perdido
6 Kg de peso y no presentaba fiebre. Se le realiz6 una
colonoscopia visualizdndose desde recto hasta angulo
esplénico una mucosa con edema, eritema, microulce-
raciones y friable compatible con colitis ulcerosa (CU).
Las biopsias corroboraron el diagnéstico. Actualmente
responde favorablemente al tratamiento con mesalaci-
na via oral y todos los datos analiticos se encuentran
dentro de la normalidad incluida la PCR. Continda el
seguimiento en consultas de Aparato Digestivo. En fe-
brero de 2015 diagnostican a un hermano de EC a los 32
afios de edad.

DISCUSION

La EIl y la EC son enfermedades complejas caracte-
rizadas por una desregulacién de la respuesta inmu-
nitaria tanto innata como adaptativa, lo cual, lleva a la
inflamacién crénica intestinal.

En la EC, el gluten induce un aumento de la produc-
cién de IL-15 que actda sobre los linfocitos intraepite-
liales, favoreciendo la destruccién de las células epite-
liales. El resultado es un aumento de la permeabilidad
intestinal y del paso de péptidos de gluten a través de la
barrera epitelial, con el consiguiente deterioro de la 14-
mina propia. A este nivel, la transglutaminasa tipo 2 in-
duce la desamidacién de péptidos derivados del gluten,
creandose epitopos que se unen eficientemente a hete-
rodimeros de HLA-DQ2/DQ8 en las células presenta-
doras de antigeno y, provocan una respuesta inmune
adaptativa mediada por linfocitos Th1®.

La EII cursa con un incremento de la permeabilidad
de la barrera intestinal, perturbacién de la inmunidad
innata y una respuesta inmune adaptativa disfuncional,



118

ANTOLIN MELERO B

@ mediada por linfocitos Th1 en la enfermedad de Cro-
hn y por linfocitos Th2 en la CU©.

En definitiva, la EC y la enfermedad de Crohn estdn
relacionadas con la via T helper tipo 1, caracterizada por
un descenso de la apoptosis celular que provoca una
inflamacién crénica especialmente a nivel de la lamina
propia.

Se han realizado numerosos estudios observacionales
basandose en la existencia de una asociacién entre la EC
y la EII; 1a cual, justifique que ambas enfermedades pue-
dan aparecer en un mismo paciente o en sus familiares
de primer orden con mayor frecuencia de lo esperado.
Los resultados obtenidos sugieren que no hay diferen-
cias significativas en la prevalencia de EC en pacientes
con CU con respecto a la poblacién general. Sin embar-
g0, los pacientes con EC y sus familiares parecen tener
mayor predisposicién para desarrollar enfermedad de
Crohn con respecto a la poblacién general ®. De hecho,
estudios han obtenido una prevalencia de serologia
compatible con EC en pacientes con enfermedad de
Crohn un 9% superior a la poblacion general. Sin llegar-
se a confirmar el diagndstico mediante biopsia ©.

Estudios multicéntricos posteriores en los que se con-
firma el diagnostico de EC mediante biopsia duodenal
han determinado la existencia de un menor riesgo de
padecer EC en pacientes con EII; tanto en CU como en
enfermedad de Crohn, con repecto a la poblacién gene-
ral ©.

Por ultimo, cabe destacar que en pacientes en que am-
bas enfermedades coexisten la evoluciéon de la EII po-
dria ser mds severa y las complicaciones mdas comunes;
entre ellas, la colangitis esclerosante primaria. Por tan-
to, se recomienda considerar la presencia de EC en pa-
cientes con EII de curso severo y complicado. Asi como
descartar EII en aquellos pacientes diagnosticados de
EC que no se controlan adecuadamente con una dieta
libre de gluten o que presentan productos patolégicos
en heces .
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