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RESUMEN:
La enfermedad celíaca (EC) puede asociarse a otras patologías autoinmunes. La asociación de
Síndrome antifosfolípido (SAF) con EC ha sido poco descripta en la literatura. Presentamos un
caso de presentación de EC en una paciente puérpera con diagnóstico previo de SAF.
Palabras claves

ABSTRACT
Celiac disease may be associated with other autoimmunes diseases and its association with an-
tiphospholipid syndrome has been rarely reported. We describe a clinical case with the onset of celiac
disease in the puerperium of a patient with previous diagnosis of antiphospholipid syndrome.
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INTRODUCCIÓN

La Enfermedad Celíaca (EC) o Enteropatía Sen-
sible al Gluten es una enfermedad inflamatoria
caracterizada por daño de la mucosa del in-
testino delgado y mala absorción de nutrientes
posterior a la ingesta de gluten en la dieta. La
patogenia de esta enfermedad compromete la in-
teracción entre factores ambientales, genéticos
e inmunológicos (1). En la actualidad, la EC es
ampliamente aceptada como un desorden in-
flamatorio crónico con componentes autoin-
munes. Los pacientes con EC presentan un
aumento en la frecuencia de otras condiciones
autoinmunes. Alta prevalencia de EC se ha re-
portado en otros desórdenes autoinmunes como
Diabetes tipo 1, enfermedades tiroideas, cirrosis

biliar primaria, Síndrome de Sjögren y LES.
El síndrome antifosfolipídico (SAF) es una enfer-
medad autoinmune caracterizada por mani-
festaciones clínicas que incluyen: trombosis
arterial y/o venosa, morbilidad obstétrica (abor-
tos recurrentes, muerte fetal, pre eclampsia), en
presencia de ac. Anticardiolipinas, (aCL) , anti B
glicoproteína I(aBGPI) , o anticoagulante lúpico
(AL) (2). Puede ocurrir como desorden primario o
asociado a otras enfermedades del tejido conec-
tivo.
La EC y SAF comparten manifestaciones clíni-
cas, entre ellas: hipercoagulabilidad, abortos re-
currentes y manifestaciones neurológicas. La
exacta prevalencia de EC en SAF es descono-
cida.
Presentamos aquí una paciente que teniendo di
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agnóstico de SAF con manifestaciones neurológ-
icas y morbilidad obstétrica, años después pre-
senta manifestaciones clínicas de EC con
excelente respuesta a la dieta libre de gluten.

CASO CLÍNICO
Mujer de 31 años de edad con diagnóstico de
SAF primario. En el año 1998 se diagnostica
Convulsiones siendo medicada con carbama-
cepina 400 MG día. En 1999 presenta 1 aborto
espontáneo a las 8 semanas. En enero 2001
Hemiparesia braquiocrural izquierda. TAC de
cerebro: infarto del lóbulo de la língula derecho
con edema difuso. Arteriografía obstrucción de ar-
teria cerebral media. EEG: anormal por presen-
tar moderada desorganización más acentuada en
área temporal derecha. Laboratorio: Ac. antinu-
cleares (-), anti ds-DNA (-), AL(+) y aCL Ig G (+)
a títulos moderados s tratada con anticoagulación
oral RIN 3-4 y carbamacepina.
En agosto del 2002, se confirma embarazo, mo-
tivo por el cual comienza con enoxaparina a dosis
de anticoagulación y aspirina 81 mg día. . En la
semana 26 de gestación comienza con diarrea
de características acuosas y ruptura espontánea
de membranas con corioamnionitis y muerte fetal.
En el puerperio continuo con diarreas acuosas sin
moco, ni sangre, ni pujo, ni tenesmo, ni fiebre de
45 días de evolución, pérdida de peso de 3 Kg.,
edema de miembros inferiores y anticoagulación
fuera de rango. Ex. de materia fecal: leucocitos
15/campo. Coprocultivo, parasitológico y mi-
cológico (-).Ecografía abdominal normal. Doppler
de miembros inferiores normal. Alb. 1,9. Colonofi-
broscopía normal. Ac. Antigliadina Ig. G 1/200 Ig
A 1/160 ac. Antitransglutaminasa tisular (+). Biop-
sia de duodeno reveló atrofia vellositaria moder-
ada, con aumento de linfocitos intraepiteliales y
aumento de células plasmáticas con neutrófilos
ocasionales en la lamina propia. Comenzó dieta
sin TACC con resolución completa del cuadro.

DISCUSIÓN
La EC es una enfermedad frecuente y su preva-
lencia ha sido estimada alrededor del 1% en Eu-
ropa, afectando principalmente al sexo femenino
en el transcurso de la cuarta y quinta década de
la vida (3). Estudios recientes, demostraron que la
sensibilidad al gluten puede ocurrir en ausencia
de manifestaciones clínicas clásicas (diarrea y
pérdida de peso), y en un sub tipo de pacientes
Las manifestaciones neurológicas pueden pre-
ceder a la enfermedad intestinal. (4, 5,6) (Cuadro 1).

En un estudio pediátrico prospectivo que incluyó
75 pacientes con diagnóstico de EC y manifesta-
ciones neurológicas tratados con dieta, los au-
tores concluyeron en que las lesiones de la
sustancia blanca pueden ser manifestaciones ex-
traintestinales de EC causadas por vasculitis
isquémica o desmielinización inflamatoria (5).
La isquemia cerebral es la manifestación trom-
bótica arterial más frecuente en SAF primario y
los eventos pueden ocurrir en cualquier territorio
vascular (7,8). Por otro lado se ha reportado au-
mento de la incidencia de anticuerpos antifos-
folípidos en los pacientes con LES y epilepsia (7,
8,9). Además hay datos de estudios en animales
que respaldan la hipótesis de una base in-
munológica en las convulsiones asociadas a SAF.
Los hallazgos neurológicos de ACV isquémico,
convulsiones , lesiones hiperintensas en RNM y
la presencia de AAF confirman el diagnóstico de
SAF primario y años más tarde las manifesta-
ciones clínicas, los autoanticuerpos y la biopsia
de EC en esta paciente.
La prevalencia de trastornos autoinmunes en pa-
cientes con EC es más alta que en la población
general. La asociación entre EC y trastornos au-
toinmunes podría deberse a una predisposición
genética compartida y a mecanismos de enfer-
medad inmunomediada similares (10).
El rol de la exposición al gluten en la patogenia
de EC es desconocido, pero recientemente se
propuso que la transglutaminasa tisular (TGT)
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sería un auto antígeno involucrado en la patoge-
nia de esta enfermedad y otros desórdenes au-
toinmunes.
La TGT aumenta la respuesta inmunológica in-
ducida por gluten, y puede expresarse en difer-
entes sitios, cumpliendo diferentes roles en
distintos estadios de la enfermedad.
La asociación de SAF y EC ha sido descripta en
casos aislados en la literatura. (11, 12,13) En 3
estudios de cohorte que evaluaron la frecuencia
de desórdenes autoinmunes en la EC, no se en-
contraron casos de SAF. (14, 15,16) Por otra
parte, Karoui et al. evaluaron la prevalencia de
aCL, aBGPI en pacientes con EC y analizaron los
hallazgos clínicos de SAF, no encontrando mani-
festaciones clínicas del síndrome y mayor fre-
cuencia de aCLIg A. (17)
Sin embargo, Lerner et al. investigaron prospec-
tivamente los aCL encontrando una prevalencia
del 14% en 15 niños y ésta era significativamente
más alta que los controles. (18)
Recientemente, Shamin y col. encontraron un in-
cremento en la prevalencia de anticuerpos
antiendomisio (AAE) en pacientes con SAF pri-
mario y su presencia estaba asociada con una
prevalencia más alta de anticuerpos que recono-
cen ciertos epítopes de beta 2 glicoproteína

1.(19) Estos autores especulan que la expresión
de la TGT podría estar aumentada en presencia
de daño tisular en el SAF y que, en individuos
genéticamente predispuestos podría conducir a
la producción de anticuerpos de EC y potencial-
mente a la enfermedad.
Por otra parte, en individuos con EC, la TGT po-
dría intervenir en la patogenia del SAF y de otras
condiciones como fibrosis y aterosclerosis.
Todo lo anteriormente expuesto nos obliga a es-
pecular que nuestra paciente portadora de SAF
primario con manifestaciones neurológicas y EC,
mecanismos patogénicos de las dos entidades.

CONCLUSIÓN
La asociación de SAF Y enfermedad celíaca ha
sido poco descripta. La verdadera prevalencia de
EC en pacientes con SAF permanece sin deter-
minarse. No está claro si existe aumento de la fre-
cuencia de EC en individuos con SAF primario, o
si los anticuerpos de la EC forman parte del reper-
torio de anticuerpos en un sub grupo de pacientes
con SAF. En esta paciente, el diagnóstico de EC
asociada a SAF primario obliga a reevaluar
mecanismos responsables de las manifesta-
ciones neurológicas y obstétricas de ambas enti-
dades.
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MANIFESTACIONES EN SISTEMA NERVIOSO DE LA ENFERMEDAD CELÍACA

MANIFESTACION MECANISMO

Neuropatía perisférica Deficiencia de B12 y Tiamina

Ataxia Daño cerebelar

Lesiones desmielinizantes del SNC Desconocido

Convulsiones Desconocido

Cuadro 1
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