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CASO CLÍNICO

Mujer de 36 años de edad que consulta por
anemia crónica microcítica hipocrómica por déficit
de hierro desde la infancia. Ha realizado trata-
mientos esporádicos con hierro oral sin llegar
nunca a remontar los valores de hemoglobina (valo-
res en torno a 10 g/dl). Refiere menstruaciones
abundantes desde la menarquia, hábito intestinal
con alternancia de estreñimiento, dolor y distensión
abdominal, con periodos de diarrea (que no respe-
ta el sueño nocturno) sin productos patológicos.

No tiene alergias medicamentosas conocidas,
ni ha sufrido intervenciones quirúrgicas ni patolo-
gías de interés. Menarquia a los 11 años. No sigue
ningún tratamiento en la actualidad. Hermano de
22 años de edad, fallecido por linfoma no
Hodgkin; padre fallecido por infarto agudo de
miocardio a los 50 años de edad.

Exploración física normal salvo distensión
abdominal.

Analítica: glucosa 74, urea 23, creatinina 0,59,
urato 4,0, colesterol total 172, colesterol HDL 54,
colesterol LDL 110, triglicéridos 42, bilirrubina
total 1,04, sodio 137, potasio 4,4, proteínas tota-
les 7,5, albúmina 4,1, calcio 8,9, AST (GOT) 13,
ALT (GPT) 22, GGT 17, fosfatasa alcalina 50, vita-
mina B12 300, folato 5,18, ferritina 5, transferrina
356, índice de saturación de transferrina 8,5%,
hierro 15; TSH 2.730, tiroxina libre 1.240, anti-
cuerpos antitiroideos <10,0, IgA 487 (87-474), 
anticuerpos antitransglutaminasa IgA positivos
(>300.00, normal <15); leucocitos 7,5, hematíes
4,47, hemoglobina 10, hematocrito 40,7%, 
VCM 75,0, HCM 25,6, CHCM 29,5, plaquetas
263.000, VPM 8,4, neutrófilos 55,8%, linfocitos
35,0%, monocitos 7,5%, eosinófilos 1,6%, basófi-
los 0,1%; marcadores genéticos HLA: DQ2 y 
DQ8 positivos.

Endoscopia alta: esófago con mucosa de aspecto
normal, sin lesiones; estómago con fórnix normal
por retroversión, cuerpo con mucosa y pliegues nor-
males, incisura sin alteraciones, antro sin lesiones,
píloro normal; en el duodeno se observa patrón
reticular; se toman biopsias de duodeno distal
para descartar enfermedad celiaca.

Biopsia duodenal: presencia de linfocitos intrae-
piteliales.

Con el diagnóstico de enfermedad celiaca del
adulto se inicia tratamiento basado en dieta sin
gluten, con lo que se consigue mejoría del cuadro
clínico y del perfil analítico (anticuerpos antitrans-
glutaminasa 185, hemoglobina 13,4, VCM 90).

COMENTARIO

La enfermedad celiaca (EC) consiste en una
intolerancia permanente a las proteínas del gluten,
contenidas en trigo, cebada, centeno y avena, que
afecta a individuos genéticamente predispuestos
[HLA tipo II, DQ2/DQ8 (+)]. Produce inflamación
del intestino delgado, se manifiesta como una
enfermedad sistémica y con frecuencia se acompa-
ña de diversos procesos autoinmunes.

Las distintas formas de presentación clínica de
la EC pueden simbolizarce con el conocido
“Iceberg de Logan”, en el que la punta o parte visible
representa los pacientes que cursan con los síntomas
clásicos o digestivos (diarrea, distensión, dolor abdo-
minal, pérdida de peso); la parte sumergida del
iceberg (que significa un 75-80% de los pacientes)
corresponde a las formas oligosintomáticas, que
cursan preferentemente en forma de manifestacio-
nes extradigestivas.

En el adulto uno de los hallazgos más frecuen-
tes es la presencia de una anemia ferropénica
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refractaria al tratamiento sustitutivo con hierro oral y
ferropenia con descenso de ferritina. Las manifestacio-
nes óseas carenciales, como la osteoporosis, son
hallazgos muy frecuentes, por malabsorción de calcio
y proteínas de forma crónica. En la mujer la infertili-
dad, el retraso del desarrollo del feto, los abortos de
repetición y las alteraciones menstruales deben sugerir
al clínico la posibilidad de una EC asociada.

La presencia de problemas psicológicos, como
trastornos de la conducta, ansiedad y depresión,
pueden hacernos pensar también en este proceso.
No es infrecuente la asociación con enfermedades
neurológicas como epilepsia, ataxia cerebelosa,
esclerosis múltiple, mioclonias...

La asociación con enfermedades autoinmunes
se presenta hasta en 20% de los casos, ya que

varias de ellas comparten los mismos haplotipos
del sistema HLA que la EC; así es frecuente encontrar
alteraciones tiroideas asociadas (hipo/hipertiroidis-
mo) con anticuerpos antitiroideos positivos, diabetes
mellitus tipo 1, presencia concomitante de cirrosis
biliar primaria (CBP) con anticuerpos antimitocon-
driales [AMA (+)] y hepatitis autoinmune tipo I con
anticuerpos antinucleares [ANA (+)].

El tratamiento consiste en la supresión de todos
los alimentos cuya composición o elaboración con-
tenga harina de trigo, centeno, cebada, avena.

Es deseable que los médicos realicen una bús-
queda activa de nuevos casos de EC para intentar
corregir el importante desequilibrio existente entre
los casos diagnosticados y los realmente existentes,
pendientes por tanto de diagnosticar.
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