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RESUMEN. La enfermedad celiaca es una enfermedad autoinmune con base genética caracterizada por la inflamacion créni-
ca de la parte proxima del intestino delgado o yeyuno, con atrofia causada por la exposicion a la gliadina, un componente del
gluten, proteina vegetal presente esencialmente en el trigo, la cebada y el centeno. Se asocia a enfermedades inmunoldgicas
y trastornos neuroldgicos o psiquiatricos. En este trabajo analizaré especificamente los trastornos o entidades neuroldgicas y
psiquiatricas mas frecuentes con las que se la ha asociado. La ataxia por gluten, la neuropatia asociada a enfermedad celiaca
y el sindrome enfermedad celiaca, epilepsia y calcificaciones cerebrales son entidades, en mi opinién fundamentales, dado
que en muchas oportunidades se presentan en formas silentes u oligosintomatica de la enfermedad y su reconocimiento y
abordaje terapéutico con dieta libre de gluten permiten la mejoria e incluso la curacion del cuadro neurolégico. La base fisiopa-
toldgica de estos cuadros probablemente se desencadene a través de mecanismos autoinmunes. También analizaré la cefalea
en especial la asociaciéon con migrafa, para finalmente abordar la depresidn y el autismo aunque en estos casos, la relacion,
en especial con autismo, es cuestionada y ameritara muchos mas estudios en el futuro.
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INTRODUCCION

La historia de la enfermedad celiaca es realmente an-
tigua, Aretaeus de Capodocia, médico helenistico-romano
ya en el siglo | d. C. describia a personas desnutridas, con
deposiciones abundantes y mal olientes que empeoraban
cuando ingerian trigo, a quienes llamo koiliakds (del griego:
los que sufren del intestino) justamente de alli viene la pa-
labra “celiaco”.!

ETIOLOGIA

La enfermedad celiaca (EC) es una enfermedad sis-
témica autoinmune con base genética caracterizada por la
inflamacién crénica de la parte préxima del intestino delga-
do o yeyuno, con atrofia causada por la exposicién a la glia-
dina, un componente del gluten, proteina vegetal presente
esencialmente en el trigo, la cebada y el centeno.?Esta con-
dicién estéd asociada con antigenos de histocompatibilidad
HLA clase Il gen HLA-DQ2 en el 90% de los casos de EC
y en el 10% restante se ha relacionado al HLA-DQ8.La res-
puesta inmune de la gliadina incluye la activacion especifica
de linfocitos T, con secrecion agresiva de citokinasproinfla-
matorias (INF-y, TNF-a, IL-1qa, IL-1B, IL-2, IL6) los cuales
estén relacionados a la patologia intestinal.3 En la EC se
presentan dos tipos de respuesta inmunes humoral y celu-
lar, contra el tejido transglutaminasa (tTG), del cual eltTG6,
se encuentra ampliamente distribuido en el sistema nervioso
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central (SNC) en la amigdala, el hipocampo, el cerebelo y
la corteza cerebral.3 Es probable que la respuesta inmune
primaria focalizada por distintas isoenzimas permita explicar
las diferentes manifestaciones de la EC.

TIPOS DE ENFERMEDAD CELIACA

El cuadro clinico difiere considerablemente en funcién
de la edad de presentacion, con un rango tan variable que
va desde formas clinicas muy severas a formas totalmente
asintomaticas.“La clasificacion de EC se define en base a
aspectos clinicos, anatomopatoldgicos e inmunoldgicos, es
asi que podemos clasificarla en las siguientes formas.

Forma clasica: Trastornos gastronitestinales orienta-
dores, diarreas, heces abundantes y mal olientes, distension
abdominal, etc., es mas frecuente en menores de dos afos
que en adultos.

Forma monosintomatica: Comienzo mas tardio y for-
mas poco orientadoras, en general los sintomas gastrointes-
tinales son intermitentes o menos importantes.

Forma potencial: Aquellos que presentan alteraciones
inmunitarias pero sin alteraciones en las vellosidades de su
intestino con predisposicion genética, familiares de primer
orden afectados.

Forma silente: Sintomatologia practicamente nula con
alteracion de la mucosa yeyunal (atrofia en las vellosida-
des), marcadores seroldgicos positivos y HLA- DQ2/DQ8.

Forma latente: Personas sin sintomas, en general con
predisposicion genética. Pueden desarrollar la enfermedad
de manera subita y dado el antecedente genético son de
facil diagnéstico.
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