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2. Protocolo de diagnodstico
precoz de la enfermedad
celiaca



I. Secuencia de actuacion diagnostica
en atencion primaria

La historia clinica y el examen fisico son la piedra angular para orientar el
diagnéstico en el ambito de la atencién primaria. Este debe de sustentarse
en el conocimiento de los distintos patrones de presentacién de la enferme-
dad, incluyendo las formas atipicas, paucisintomaticas o monosintomaticas,
sin duda las mas frecuentes hoy en dia. La pertenencia a grupos de riesgo
también debe de alertar al médico de atencién primaria.

Ante la sospecha clinica, debe solicitarse una determinacién de anti-
cuerpos antitransglutaminasa tisular humana de clase IgA (AAtTG), asi
como los niveles plasméaticos de IgA sérica total. No es excepcional encon-
trar un déficit de esta inmunoglobulina en la poblacién de celiacos. Ello
podria condicionar un “falso negativo” en la determinacién de anticuerpos.
En tal caso, pueden analizarse los AAtTG de clase IgG y sélo en caso nega-
tivo validar definitivamente la serologia como negativa.

En el algoritmo I se presenta la secuencia de actuacién diagndstica de
la EC en Atencién Primaria.
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Actitud ante la sospecha clinica de enfermedad celiaca en Atencién Primaria.
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Box 1. Sospecha clinica.

B indice de sospecha clinica para la enferme-
dad celiaca es extremadamente bajo, especial-
mente en la poblacion adulta. La presentacion
clasica en forma de diarrea crénica con clinica
de malabsorcion es inusual, siendo mas fre-
cuente la presencia de sintomas poco especifi-
cos (ver tabla ).

Box 2. Grupos de riesgo.

La probabilidad de padecer una enfermedad
celiaca aumenta en determinados grupos de
riesgo. Estos incluyen primordiamente a los
familiares de primer grado, determinadas enfer-
medades autoinmunes y algunas cromosomo-
patias, especialmente el sindrome de Down.

E conocimiento de estos grupos de riesgo es
importante dado que un estudio seroldgico
negativo no siempre excluye con seguridad la
enfermedad. En casos con alto indice de sos-
pecha y serologia negativa podria ser necesa-
rio derivar al paciente a atencion especializada
(ver tabla Il).

Box 3. Anticuerpos positivos.

La sensibilidad de la serologia es muy elevada
(proxima al 100%), especialmente en personas
con lesiones histoldgicas avanzadas (atrofia
vellositaria). Por lo tanto, ante la presencia de
sintomas sugestivos y serologia positiva debe
indicarse una biopsia intestinal.

Box 4. Déficit de IgA.

Antes de considerar una serologia negativa
debe tenerse en cuenta que algunos pacientes
cellacos poseen un déficit de IgA y ello puede
condicionar un “falso negativo™ en la determi-
nacién de AAITG. En tal caso deben solicitarse
AAITG de tipo IgG y sélo en caso negativo vali-
dar definitivamente la serologla como negativa.

Box 5. Actitud ante serologia negati-
va y elevada sospecha clinica.

Recientes evidencias sugieren que la serologia
negativa no permite excluir con seguridad el
padecimiento de la enfermedad. Ello resulta
particularmente cierto en pacientes con lesio-
nes histoldgicas poco avanzadas (Marsh 1).
Por otro lado, el hecho de presentar atteracio-
nes morfolégicas poco relevantes (enteritis lin-
focitica sin atrofia vellositaria) no excluye que el
enfermo presente sintomas y signos de enfer-
medad clinicamente relevante (astenia, flatulen-
cia, anemia u osteopenia). Por este motivo,
ante la presencia de sintomas sospechosos,
especialmente en grupos de riesgo, debe con-
siderarse la posibilidad de derivar el caso a
atencion especializada para una evaluacion
especifica.
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Algoritmo |. Diagnéstico precoz de la enfermedad celiaca.
Actuaciéon en atencién primaria
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Tabla I. Sintomas, signos y alteraciones analiticas que obligan a considerar
el diagnéstico de enfermedad celiaca

Clinica

Nifo pequeno

Nifo mayor y
adolescente

Adulto

38

Sintomas

Diarrea crénica.

Falta de apetito.

Vémitos.

Dolor abdominal recurrente.
Laxitud.

Irritabilidad.

Apatia.

Introversion.

Tristeza.

Frecuentemente asintomaticos.
Estrefimiento.

Dolor abdominal.

Menarquia retrasada.
Irregularidades  menstruales.
Cefalea.

Artralgias.

Habito intestinal irregular.

Diarrea crénica.

Dispepsia.

Dolor abdominal recidivante.

Pérdida de peso.

Sintomas que simulan sindrome de
intestino iritable.

Vémitos recidivantes sin causa apa-
rente.

Estrefimiento.

Dolores 6seos y articulares o historia
de fracturas (ante traumatismos
banales).

Parestesias, tetania.

Infertilidad, abortos recurrentes.

Irritabilidad.

Astenia.

Ansiedad, depresion, epilepsia, ataxia.

Signos y alteraciones
analiticas

Malnutricion.

Distensién abdominal.
Hipotrofia muscular.
Retraso péndero-estatural.
Anemia ferropénica.
Hipoproteinemia.

Anemia ferropénica.
Talla baja.

Aftas orales.
Hipoplasia del esmalte.
Distensién abdominal.
Debilidad muscular.
Artritis, osteopenia.
Queratosis folicular.

Malnutricion con o sin pérdida de

peso.

Edemas periféricos.

Talla baja.

Neuropatia periférica.

Miopatia proximal.

Anemia ferropénica sin explicacion.

Hipoesplenismo.

Osteopenia u osteoporosis (especial-
mente en el adulto joven).

Aftas bucales recidivantes.

Descenso de albimina sérica.

Disminucién del tiempo de protrom-
bina.

Deficiencia de &cido félico o vitamina
B12 (no explicada).

Hipertransaminasemia inexplicada.
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Tabla Il. Grupos de riesgo

Familiares de primer grado (5-15% [10-30% si son DQ2 o DQ8 +]).

Pacientes con enfermedades asociadas:

A) Enfermedades autoinmunes y otras inmunopatias:
- Diabetes melliitus tipo | (5-6%).
- Tiroiditis autoinmune (5%).
- Déficit selectivo de IgA (4%).
- Enfermedad inflamatoria intestinal.
- Sindrome de Sjogren.
- Lupus eritematoso sistémico.
- Enfermedad de Addison.
Nefropatia por IgA.
- Hepatitis crénica autoinmune.
- Cirrosis biliar primaria.
~ Artritis reumatoide.
~ Psoriasis, vitligo y alopecia areata.

B) Trastornos neuroldgicos y psiquiatricos:
- Encefalopatia progresiva.
- Sindromes cerebelosos.
- Demencia con atrofia cerebral.
- Leucoencefalopatia.
- Epilepsia y calcificaciones.
- Esquizofrenia.

C) Ofras asociaciones:
- Sindrome de Down {12%).
- Sindrome de Wiliams.
- de Turner.
- Fibrosis quistica.
- Enfermedad de Hartnup.
- Cistinuria.
- Colitis microscopica.
- Cardiomiopatia.
- Fibromialgia.
- Sindrome de fatiga cronica.
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II. Secuencia de actuacion diagnostica
en atencion especializada

Cuando los marcadores séricos son positivos, o bien siendo negativos existe
una probabilidad clinica alta de sospecha de enfermedad celiaca, es conve-
niente derivar al paciente al gastroenterélogo. Este valorari la realizacién
del estudio genético y/o una biopsia intestinal a nivel duodenoyeyunal (pre-
cedida de un estudio de coagulacién normal) para confirmar la presencia de
lesiones histolégicas compatibles con una enfermedad celiaca.

La deteccién de anticuerpos es muy titil como apoyo al diagnéstico de
sospecha, para indicar el momento en que debe realizarse la biopsia intesti-
nal y para vigilar el cumplimiento de la dieta exenta de gluten.

La presencia del heterodimero HLA-DQ2/DQS8 en familiares de
pacientes celfacos tinicamente indica que existe una predisposicion genéti-
ca a padecer la enfermedad y puede ser de valiosa ayuda en la toma de deci-
siones en un contexto apropiado (sospecha clinica y serologia negativa).

En el algoritmo II se presenta la secuencia de actuacion diagndstica en
Atencién Especializada.
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Actitud ante la sospecha clinica de enfermedad celiaca en Atencién Especializada
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Box 1. Serologia positiva.

Ante la presencia de una serologia positiva
debe indicarse una biopsia del duodeno. El
carécter parcheado de las lesiones obliga a
tomar varias muestras (4-6) de la 22-3 porcién
duodenal o yeyunal, para aumentar la probabi-
lidad de detectar cambios morfolégicos com-
patibles. Debe recordarse gue algunos casos
Unicamente mostraran cambios compatibles
con una enteritis linfocitica (>25 linfocitos/100
células epiteliales). Aungue las tinciones con
hematoxilina-eosina permiten hacer una esti-
macién inicial del nimero de LIEs, a menudo es
necesario llevar a cabo inmunotinciones espe-
cfficas para linfocitos que permiten una mayor
precision en el recuento.

Box 2. Serologia negativa.

Recientes observaciones sugieren que la sero-
logla no goza de una elevada sensbbilidad,
especialmente en las formas histolégicamente
leves (enteritis linfocitica). Por esta razén, el
gastroenterdlogo debe de actuar con cautela y
no rechazar la posibilidad de una EC, en pre-
sencia de sintomas sugestivos o compatibles.
En este punto, es importante llevar a cabo un
cribado intencionado de sintomas y signos
cuya presencia obligaria a realizar exploracio-
nes mas avanzadas (tabla I).

Si el enfermo ha sido remitido por dispepsia,
debe diferenciarse claramente el subtipo cono-
cido como distrés postprandial (saciedad pre-
coz, plenitud postprandial), del dolor/ardor epi-
gastrico, dado que pueden tener connotacio-
nes patogénicas bien diferenciadas. Es impor-
tante describir cualquier sintoma asociado,
incluyendo pirosis, aerofagia, nduseas, vomitos
y muy especialmente la presencia de flatulencia
y /o meteorismo, sintomas que podrian reflejar
el incremento en la produccién de gas (H,,
CO,, metano) derivado de la fermentacion de
los carbohidratos no absorbidos.

Si el enfermo reline criterios compatibles con
un sindrome de intestino iritable, el clinico
debe de recordar que bajo la apariencia de una
diarrea con criterios de aparente funcionalidad,
a menudo subyace una dolencia organica,
entre las que no deben de olvidarse la enferme-
dad celiaca y la colitis microscépica, entidades
cuya asociacion, por ofra parte, esta bien des-
crita. Determinadas combinaciones de sinto-
mas y signos o grupos de riesgo (ver tablas | y
Il) aumentan la probabilidad de que el enfermo
sea portador de una EC. La presentacidn clasi-
ca de la enfermedad con un cuadro de malab-
sorcién florido es hoy en dia poco frecuente.

Box 3. Estudio genético.

El 90% de los pacientes con enfermedad celia-
ca son HLA-DQ2 positivos (codificado por los
alelos DQA1*05 y DQB1*02) mientras que s6lo
lo expresan un 20-30% de los individuos de la
poblacion general. Bl resto de pacientes celia-
cos poseen variantes alélicas que codifican
HLA-DQ8 (DQA1*03 y DQB1*0302) sin HLA-
DQ2 (6% del total) o un solo alelo del HLA-DQ2
[DQB1*02 (4% del total) y DQA1*05 (2% del
total)]. Por tanto, la ausencia de HLA-DQ2 y
HLA-DQB hace que el diagndstico de EC sea
muy poco probable.

La investigacion del haplotipo DQ2 (o DQS, si
aquél es negativo) es importante en el enfermo
con sospecha clinica bien fundada y estudio
seroldgico negativo. Si el estudio genético es
negativo, el clinico deberia plantearse un diag-
néstico alternativo. Sin embargo, un resultado
positivo, en presencia de una serologia negati-
va, obliga a considerar firmemente la necesidad
de biopsiar el duodeno. Estudios recientes han
demostrado que esta estrategia multiplica por
3 la probabilidad de establecer un diagnéstico
en familiares de primer grado, cuando se com-
para con la estrategia clasica basada exclusiva-
mente en el estudio serolégico.
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Algoritmo Il. Diagnéstico precoz de la enfermedad celiaca.
Actuacion en atencién especializada

Paciente derivado desde Atencion Primaria por pertenecer
a un grupo de riesgo o por la presencia de sintomas o
signos que obligan a descartar enfermedad celiaca

\i

tAnticuerpos
positivos?

*f —
Y

¢Probabilidad clinica alta o
razonable (Tablas I-11)?

Y Y
3 SIJ NOJ
Y Y

Heterodimero Valorar
DQ2-DQAs del diagnostico
HLA™ alternativo

| A

Biopsias duodeno/yeyunales

MARSH MARSH MARSH MARSH MARSH
o 1 o g 4

* Determinar DQ8 sélo si el DQ2 es negativo.
** Actitud a seguir en funcion del informe anatomopatologico.

DIAGNOSTICO PRECOZ DE LA ENFERMEDAD CELIAGA



Clasificacion de Marsh de las lesiones del intestino delgado.

* Marsh 0

Mucosa preinfiltrativa (hasta un 5% de los pacientes con dermatitis herpetiforme muestran un aspec-
to macroscépico normal en la biopsia intestinal). Si la serologia es positiva y el enfermo es DQ2 o DQ8
se recomienda un seguimiento y plantear una nueva biopsia en 1-2 anos si los datos clinicos lo sugie-
ren. En tal caso puede investigarse la presencia de antitransglutaminasa en el sobrenadante de la
mucosa (centros especializados).

* Marsh 1

Incremento en el nimero de linfocitos intraepiteliales (LIEs) [en adultos >25%)]. Para establecer el diag-

nostico de este estadio es conveniente llevar a cabo inmunotinciones especificas para linfocitos.

Existen claras evidencias de que los pacientes con este tipo de lesién pueden presentar sintomas simi-

lares a ofras formas histolégicamente més avanzadas, principaimente flatulencia o distensién abdomi-

nal, anemia ferropénica y osteopenia/ostecporosis. En estos casos de “"enteritis linfocitica”, la actitud
debe de ser la siguiente:

- Si el paciente tiene anticuerpos positivos: retirar el gluten y valorar la respuesta clinica e histolégica
(repetir la biopsia a los 18-24 meses). Una mejoria significativa y/o la desaparicion de las lesiones
permite confimar y validar el diagndstico de enfermedad celiaca.

- Si el paciente tiene anticuerpos negativos, pero es DQ2 o DQAB, antes de retirar el gluten debe rea-
lizarse un correcto diagnéstico diferencial de otras causas de enteritis linfocitica, incluyendo de
manera muy especial la presencia de infeccion por Helicobacter Pylori (HP) y/o la toma de AINE. Si
el paciente es HP positivo debe intentarse su erradicacion y repetir el andlisis histolégico a los 4-6
meses. Si la alteracién histoldgica persiste, retirar el gluten y evaluar respuesta clinica e histologica
(repetir la biopsia a los 18-24 meses). La desaparicion o mejoria franca de las lesiones permite con-
firmar y validar el diagndstico de EC. La tabla Ill muestra ofras causas de enteritis linfocitica que el
gastroenterdlogo debe de considerar antes de establecer la hipdtesis diagndstica de EC en pacien-
tes seronegativos con DQ2-DQAS positivos.

* Marsh 2

Hiperplasia de criptas. Ademas del incremento de los LIEs, hay un incremento en la profundidad de las
criptas, sin una reduccién concomitante en la altura de las vellosidades. Ante la presencia de este tipo
de lesidn en un paciente con serologia positiva o DQ2 o DQAB (+) debe retirarse el gluten y evaluar la
respuesta clinica e histoldgica (repetir la biopsia a los 12-18 meses). La desaparicién o mejoria franca
de las lesiones permite confirmar y validar el diagnéstico de EC.

* Marsh 3

Atrofia vellositaria: (3a) parcial; (3b) subtotal; (3c) total. Este tipo de lesién considerada como “clésica”
supone la presencia de marcados cambios en la mucosa, pese a lo cual algunos pacientes se mues-
tran asintomaticos, siendo clasificados como silentes. Si bien este tipo de lesién es caracteristica, no
es diagnostica por si sola, dado que puede verse en otras entidades, incluyendo giardiasis, intoleran-
cias alimentarias en nifios (por ejemplo: alergia a las proteinas de la leche de vaca), enfermedad del
injerto contra el huésped, isquemia crénica del intestino delgado, espnie tropical, déficit de IgA espe-
cialmente cuando se asocia a estados de sobrecrecimiento bacteriano, y otras deficiencias inmunes.
Por lo tanto, en pacientes seronegativos (incluso en DQ2-DQ8 +), deben considerarse estas entidades
antes de retirar el gluten de la dieta.

* Marsh 4

Hipoplasia. Cursa con atrofia total de vellosidades y representa el estadio final de la enfermedad.
Aparece en un pequefno subgrupo de pacientes. No suelen responder al régimen sin gluten y pueden
desarrollar complicaciones malignas. En algunos de estos casos aparece una banda de colageno en
la mucosa y submucosa (esprie colagenc). Estos pacientes pueden no responder a ofras terapias
como corticoides, inmunosuprasores o quimioterapia.

L2
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Tabla Ill. Enfermedades que deben considerarse en el diagnéstico diferencial
de EC, segun el resultado de la biopsia

Resultados biopsia Entidades diagnésticas

Biopsia duodenal normal. Insuficiencia pancreatica.
Intolerancia a disacaridos.
Sobrecrecimiento bacteriano.
Patologia funcional.
Colitis microscopica.
Malabsorcién de écidos biliares.
Anemia ferropénica por pérdidas.

Enteritis linfocitica. Infeccién por Helicobacter Pylori.
Lesion por AINE.
Parasitosis por Giardia Lamblia.
Enfermedad de Whipple.
Enfermedad de Crohn.
Enteropatia del SIDA.
Sobrecrecimiento bacteriano.
Enteritis ecsinofilica.
Linfoma intestinal.
Hipo o agammaglobulinemia.
Amiloidosis.
Linfangiectasia intestinal.
Enteritis por radiacion.
Hipertiroidismo.
Gastroenteritis infecciosa.

Atrofia vellositaria. Esprie tropical.

Enteropatia autoinmune.

Linfoma intestinal.

Parasitosis por Giardia Lamblia.

Intolerancias alimentarias en nifios (p.e. intolerancia o alergia
a las proteinas de la leche de vaca).

Enfermedad de injerto contra huésped.

Isquemia crénica del intestino delgado.

Déficit de IgA, especialmente si se asocia a sobrecrecimien-
to bacteriano.
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3. Decalogo para el diagndstico
precoz de la enfermedad
celiaca



Decalogo para el diagnoéstico precoz
de la enfermedad celiaca

La Enfermedad Celiaca (EC) es una entidad frecuente que afecta aproxi-
madamente a una de cada cien personas. La mayoria de ellas permanecen
sin diagnosticar; de ahf la necesidad de llevar a cabo una bisqueda intencio-
nada de sintomas o combinaciones de sintomas que deberian suscitar la sos-
pecha clinica. Las siguientes claves pueden ser de sumo interés para el diag-
néstico precoz de la misma.

1.

En el nifio pequefio, los sintomas intestinales y el retraso de crecimiento, sobre todo si se acom-
pafan de iritabiidad y anorexia, constituyen un cuadro clinico muy sugestivo de enfermedad
celiaca.

. En el nifio mayor y en el adolescente, el hallazgo de un retraso de talla o de la pubertad, asi como

una ferropenia o una hipertransaminasemia sin otra justificacion, obliga a descartar la existencia de
enfermedad cellaca.

. En los adultos, la presentacion clasica en forma de diarrea crénica con clinica de malabsorcion es

inusual, siendo mas frecuente en la actualidad la presencia de sintomas poco especificos.

. La probabilidad de padecer una EC aumenta en determinados grupos de riesgo. Estos incluyen pri-

mordialmente a los familiares de primer grado, determinadas enfermedades autoinmunes (diabetes
tipo |, hipotiroidismo, etc.) y algunas cromosomopatias como el sindrome de Down.

. A menudo, el enfermo celiaco ha sido visitado por numerosos facultativos y sometido a diversas

exploraciones complementarias, siendo etiquetado de un trastorno “funcional”. Estos pacientes
meracen una especial atencién, en particular, si ademas refieren una historia de aftas bucales, aste-
nia, imitabilidad o depresion.

. La EC debe incluirse en el diagnéstico diferencial de los pacientes con dispepsia tipo dismotilidad

o distrés postprandial (saciedad precoz y plenitud postprandial), especialmente si asocian flatulen-
cia, hinchazén y meteorismo. La sospecha debe ser firmemente considerada cuando los sintomas
s0n crénicos y recurrentes y no han respondido adecuadamente a un tratamiento empirico.

. Los pacientes que padecen diarrea acuosa crénica e intermitente y que han sido catalogados de

sindrome de intestino irritable (Sll), deben ser revisados de forma minuciosa. La coexistencia de
flatulencia o distensién abdominal, borborigmos y deposiciones mezcladas con abundante gas
(“explosivas”) obliga a considerar la posibiidad de una EC. El estrefiimiento crénico no es un sin-
toma excluyente de padecer la EC.

. Las situaciones siguientes, sin explicacion demostrable, obligan a valorar el diagndstico de EC: Las

mujeres en edad fértil con ferropenia, infertilidad y abortos recurrentes; los que presentan elevacion
de transaminasas; los que refieren una historia de fracturas ante traumatismos minimos o una os-
teopenia/osteoporosis detectada antes de la menopausia o en un varén adulto joven.

. Los marcadores serolégicos (AALTG) resultan de eleccién para iniciar el despistaje de los pacien-

tes con mayor probabilidad de presentar EC. Una serologia negativa no pemite excluir el diagnés-
tico de EC. De hecho, una proporcién de pacientes con enfermedad celiaca, que presentan for-
mas histoldgicas leves e incluso con atrofia de vellosidades, no expresan anticuerpos antitransglu-
taminasa en el suero.

10.El estudio genético (HLA-DQ2/DQ8) es util en el manejo de la enfermedad celiaca, dado que casi

la totalidad de los pacientes celiacos son HLA-DQZ2 o DQ8 positivos. Su determinacién tiene utili-
dad clinica en casos de pacientes con sospecha clinica bien fundada y estudio serolégico negati-
vo. Un estudio genético negativo excluye casi totalmente la enfermedad celiaca, evitando con ello
pruebas invasivas, incoémodas y de mayor coste.

DIAGNOSTICO PRECOZ DE LA ENFERMEDAD CELIACA 49



Referencias bibliograficas

10.
11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

. Green PH, Cellier C. Celiac Disease. N Eng J Med 2007;357(17):1731-43.
. Casellas F. Enfermedad celiaca. Med Clin (Barc.) 2006;126(4):137-42.
. West J, Logan RFA, Hill PG, Lloyd A, Lewis S, Hubbard R et al. Seroprevalence, corre-

lates, and characteristics of undetected celiac disease in England. Gut 2003:52:960-65.

. Polanco I, Rolddan B, Arranz M. Documento Técnico. Protocolo de Prevencion

Secundaria de la Enfermedad Celiaca. Direccion General Salud Piblica y Alimentacion.
Madrid. 2006.

. Catassi C, Kryszak D, Louis-Jacques O, Duerksen DR, et al. Detection of Celiac disease

in primary care: a multicenter case-finding study in North America. Am J Gastroenterol
2007:102:1454-1460.

. Galbe J, Grupo PrevInfad/PAPPS. Cribado de enfermedad celiaca. (Internet). Informe

2007. URL: www.papps.org.

. Dubé C, Rostom A, Sy R, Cranney A, Saloojee N, Garritty C et al. The prevalence of

celiac disease in average-risk and at-risk Western European populations: a systematic
review. Gastroenterology 2005;128(4 Suppl 1):557-67.

. Esteve M, Rosinach M, Fernandez-Baiares F, et al. Spectrum of gluten-sensitive entero-

pathy in first-degree relatives of coeliac patients: clinical relevance of lymphocytic ente-
ritis. Gut 2006;55:1739-45.

. Llanos A, Villegas R. Diagndstico no invasivo de la enfermedad celiaca. (Internet).

Sevilla: Agencia de Evaluacion de Tecnologias Sanitarias de Andalucia, 2006. Informe
7/2006. URL: http://www.juntadeandalucia.es/salud/ AETSA.

Farrell R, Kelly C. Diagnosis of celiac sprue. Am J Gastroenterol 2002; 96:3237-46.

Rostom A, Murray JA, Kagnoff MF. American Gastroenterological Association (AGA)
Institute technical review on the diagnosis and management of celiac disease.
Gastroenterology 2006;131(6):1981-2002.

Rostom A, Dubé C, Cranney A, Saloojee N, Sy R, Garritty C, et al. The diagnostic accu-
racy of serologic tests for celiac disease: a systematic review. Gastroenterology 2005;
128(4 Suppl 1):S38-46.

Polanco I, Roman E. Marcadores serologicos en la Enfermedad Celiaca. An Pediarr
Continr 2006;4(3):176-9.

Arranz E, Garrote JA. HLA en la enfermedad celiaca. An Pediatr Contin 2004;2(3):
163-6.

Marsh MN. Gluten, major histocompatibility complex, and the small intestine. A mole-
cular and immunobiologic approach to the spectrum of gluten sensitivity (‘celiac sprue’).
Gastroenterology 1992; 102(1):330-354.

Case S. The gluten-free diet: how to provide effective education and resources.
Gastroenterology 2005;128(4 Suppl 1):S128-5134.

Polanco I, Arranz E. “Nuevos avances en el tratamiento de la Enfermedad Celiaca™. An
Pediatr Contin 2006;4(1):46-9.

DIAGNOSTICO PRECOZ DE LA ENFERMEDAD CELIACA 53



Bibliografia de consulta

54

Victorien M, Wolters MD, Cisca Wijmenga PhD. Genetic Background of Celiac Disease
and Its Clinical Implications. Am J Gastroenterol 2008;103:190-195.

Agency for Healthcare Research and Quality. Celiac Disease. Summary, Evidence

Report/Technology Assessment: Number 104. AHRQ Pub. No. 04-E029-1 [Internet]. June
2004. Disponible en: hitp://www.ahrq.gov/clinic/epcsums/celiacsum.htm.

Guideline for the Diagnosis and Treatment of Celiac Disease in Children:
Recommendations of the North American Society for Pediatric Gastroenterology,
Hepatology and Nutrition. JPGN 2005:40:1-19.

Polanco I. Enfermedad celiaca: Un reto diagnéstico. Madrid. Alpe Editores, 2005.

Vergara J. Enfermedad celiaca. Guias clinicas. [Internet]. Diciembre 2004. Disponible en:
http://www.fisterra.com/guias2/celiaca.asp

Cranney A, Rostom A, Sy R, Dubé C, Saloogee N, Garritty C et al. Consequences of tes-
ting for celiac disease. Gastroenterology 2005;128 (4 Suppl 1):5109-20.

Green PH. Where are all those patients with Celiac disease? Am J Gastroenterol
2007;102(7):1461-3.

Liu E, Rewers M, Eisenbarth GS. Genetic testing: Who should do the testing and what is
the role of genetic testing in the setting of celiac disease? Gastroenterolgy 2005;128(4
Suppl 1):833-837.

Murray JA, Van Dyke C, Plevak MF, Dierkhising RA, Zinsmeister AR, Melton LJ
3rd.Trends in the identification and clinical features of celiac disease in a North American
community, 1950-2001. Clin Gastroenterol Hepatol 2003;1(1):19-27.

Van Heel DA, West J. Recent advances in coeliac disease. Gut 2006; 55:1037-46.

SANIDAD





