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Enfermedad celiaca clasica: un concepto a revisar
Classical celiac disease: a concept to review

Gabriel Arancibia-Assael'”

Resumen

Introduccion: la enfermedad celiaca afecta al 1% de la poblacién mundial y en la mayoria de los casos cursa en forma asintomatica
o con sintomas leves e inespecificos, por lo que se requiere un alto indice de sospecha y la busqueda dirigida en los grupos de riesgo
para lograr un diagndstico precoz y evitar complicaciones a corto y largo plazo. La llamada enfermedad celiaca clasica, con diarrea
crénica, distension abdominal y compromiso nutricional debiera hoy en dia considerarse més bien un diagnéstico tardio e inhabitual.
Métodos: se realizd una revision narrativa del tema basado en la literatura actualizada disponible en PubMed. Resultados: Han habido
importantes avances en el conocimiento de las manifestaciones extradigestivas de la enfermedad celiaca y estrategias que permitan
un diagndstico oportuno. Conclusiones: el clinico debe estar atento a las formas de presentacion poco sintométicas de la enfermedad
celiaca para poder realizar un diagnéstico precoz que permita iniciar en forma oportuna una dieta libre de gluten evitando asi conse-

cuencias irreversibles.
Palabras clave: enfermedad celiaca; diagndstico precoz; manifestaciones clinicas; dieta libre de gluten.

Abstract

Introduction: Celiac disease affects 1% of the world’s population and generally presents asymptomatic or with mild or nonspecific
symptoms. Therefore, a high index of suspicion and targeted searches in at-risk groups are required to achieve an early diagnosis and
prevent short- and long-term complications. So-called classic celiac disease, which includes chronic diarrhea, abdominal distension,
and nutritional compromise, should nowadays be considered a late and unusual diagnosis. Methods: a narrative review of the topic
based on the current literature available on PubMed was conducted. Results: there have been significant advances in understanding
the extra-digestive manifestations of celiac disease and strategies that allow an early diagnosis. Conclusions: the clinician must be
attentive to the asymptomatic presentations of celiac disease to make a timely diagnosis and establish a gluten-free diet before irre-

versible consequences occur.

Keywords: Celiac disease; early diagnosis; clinical manifestations; gluten free diet.
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Introduccién
Enfermedad
celiaca sintomatica =

La enfermedad celiaca (EC) es una enfermedad multisistémica, A LESION

e MUCOSA
inmunomediada, cuyo gatillante es la gliadina (fraccién soluble en S \I

Enfermedad celiaca
alcohol del gluten). Su eje central es una enteropatia causada por Asslnmf’ﬂ“-
ul nica
una sensibilidad permanente al gluten en sujetos genéticamente
predispuestos. Puede manifestarse con sintomas digestivos, con Enfermedad celiaca SIN LESION
potencial MUCOSA

sintomas extradigestivos o, lo mas frecuente, ser asintomatica (Ca-

tassietal., 2022). De ahi el concepto del iceberg en la enfermedad

celiaca (Figura 1). El objetivo de esta revision narrativa es actualizar  figura 1:Iceberg clinico de la EC demostrando que las formas sintométicas
los conocimientos que permiten un diagndstico precoz. son un porcentaje pequeio. Adaptado de Bozzola et al., 2014.
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Se estima una prevalencia mundial de 1% (Sahin, 2021). Existen
zonas en el mundo donde la prevalencia es mayor, como ocurre
con la peninsula escandinavay la cuenca del mediterraneo. En Chile
no hay aun estudios poblacionales de prevalenciay se estima que
corresponde a la prevalencia mundial promedio. Estan publicadas
una encuesta chilena online aplicada a pacientes con enfermedad
celiaca (Espino etal., 2011) y una caracterizacion de la EC en nifios
atendidos en hospitales publicos chilenos (Méndez et al., 2018).

Comenzaremos con una breve descripcion de tres casos clinicos
evaluados en la Red Salud UC para ejemplificar la amplitud del
diagnostico de la EC.

Caso clinico 1

Nifa de 3 afos. Cuadro de 2 semanas de evoluciéon de compromiso
del estado general y dolor abdominal. En sus exdmenes destaca
transaminasa oxaloacética de 498 y piruvica de 526 U/L. Estudio
amplio infeccioso y metabdlico negativo. IgA anti-transglutaminasa
de 35 U/L (normal <20). La biopsia duodenal confirma la EC grado
3a de Marsh. Se instaura dieta sin gluten con mejoria hepética ad
integrum en 3 meses.

Caso clinico 2

Adolescente de 15 afos. Reiteradas consultas por dermatitis pa-
pular pruriginosa. Mltiples tratamientos tépicos y sistémicos, sin
mejoria significativa. Evaluado por dermatélogo quien solicita IgA
anti-transglutaminasa por sospecha de dermatitis herpetiforme,
que resulté de 58 U/L. La biopsia duodenal confirma el diagnéstico
de EC Marsh 3b. Con dieta sin gluten se logra mejoria completa de
su dermatitis en 4 meses.

Caso clinico 3

Nifo de un anoy 8 meses con falla de medro progresivo. Marcado-
res serolégicos de EC negativos. Al no encontrase otra causa para
su compromiso nutricional progresivo, se decide realizar biopsia
duodenal que demuestra EC grado 3c de Marsh. Luego de 6 meses
de dieta sin gluten se obtiene normalizacién nutricional.

Importancia clinica

Al ser la EC una enfermedad de alta prevalencia se debe consi-
derar en el diagndstico diferencial de una amplia variedad de
cuadros clinicos (Singh et al., 2022). En gran parte el aumento de
su incidencia en las ultimas décadas se ha debido a la busqueda
dirigida en grupos de riesgo (Therrien et al., 2020), en los que la
EC puede ser hasta 10 veces mas frecuente que en la poblacién
general, como ocurre en:

ARS MEDICA Revista de Ciencias Médicas Volumen 50 nimero 4 2025

-Los familiares de primer grado de pacientes celiacos diagnosticados.
-Pacientes con patologias autoinmune (diabetes mellitus tipo |,
tiroiditis de Hashimoto, enfermedad de Addison, hepatitis au-
toinmune, lupus eritematoso sistémico, artritis idiopatica juvenil,
vitiligo, entre otras).

-Pacientes portadores de algunos sindromes genéticos como Down,
Turner, Williams y algunas formas de Noonan.

-Pacientes con otras patologias con desregulacién del sistema inmune
de base como ocurre con la enfermedad inflamatoria intestinal,
la psoriasis, el déficit de IgA. En este Ultimo caso se produce una
dificultad adicional en el diagnéstico, como veremos més adelante.

Susceptibilidad genética

Los estudios iniciales en poblacion del norte de Europa, especial-
mente en la peninsula escandinava demostraron predisposicion
genética en el complejo mayor de histocompatibilidad (brazo
corto del cromosoma 6): DQ2y DQ8 (Tollefsen et al., 2006). Estudios
posteriores demostraron que también existen otros marcadores de
predisposicion genética, que pueden jugar un rol importante en otras
zonas del mundo, Chile incluido, como lo es DQ7 (Araya etal., 2015).

Su principal utilidad clinica es su alto valor predictivo negativo. Su
valor predictivo positivo es bajo (25-30%), pues al menos un tercio
de la poblacién posee alguno de estos alelos.

Etiologia

La EC es una sensibilidad inmunomediada al gluten, con suscep-
tibilidad genética en que el consumo de gluten en las personas
predispuestas desencadena un proceso inflamatorio microscépico
delintestino delgado, con variable velocidad de progresion, el que
lleva a una alteracién de la capacidad absortiva, a una alteracion
de la permeabilidad intestinal y, en algunos casos, a dismotilidad.

Fisiopatologia

El gluten es digerido por enzimas luminales y del borde en cepillo
en aminodacidos y péptidos. Los péptidos de gliadina inducen
cambios en el epitelio a través del sistema inmunitario innato y,
en laldmina propia, a través del sistema inmunitario adaptativo. Se
activany proliferan los linfocitos intraepiteliales los que se vuelven
citotoxicos y destruyen a los enterocitos que expresan una protei-
na de estrés en su superficie (expresion superficial del complejo
mayor de histocompatibilidad de clase | relacionado con la cadena
A). Se produce un aumento de la expresién de interleucina-15y
mayor destruccion de células epiteliales. Debido al aumento de
la permeabilidad resultante, la gliadina entra en la ldmina propia,
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donde es deaminada por la transglutaminasa tisular, lo que per-
mite la interaccion con HLA-DQ2 o HLA-DQ8 en la superficie de
las células presentadoras de antigenos. La gliadina es presentada
entonces a los linfocitos T CD4+ reactivos a través de un receptor
de linfocitos T, lo que lleva a una mayor proliferacién de linfocitos B,
una mayor produccién de citocinas y un aumento del dafio tisular.
Ocurre una hiperplasia de las criptas para aumentar la velocidad de
remplazo epitelial. Cuando esto ya no suficiente, ocurre la atrofia
vellositaria. (Figura 2) (Kagnoff, 2007).
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Figura 2: Fisiopatologia de la enfermedad celiaca en la que se aprecia la
relacién entre la inmunidad innata y la adaptativa. Adaptado de Green &
Cellier, 2007.

Clinica

Es de suma importancia indagar siempre antecedentes familiares de
ECy de enfermedades autoinmunes, asi como en los antecedentes
personales de sindromes genéticos, enfermedad autoinmune y
enfermedades con desregulacion inmunoldgica.

Se debe realizar siempre una anamnesis detallada de sintomas
digestivos y extradigestivos, teniendo en cuenta el amplio espectro
clinicode la EC.

Es indispensable una valoracién nutricional y un completo examen
fisico con especial énfasis en detectar elementos de malnutriciény
signos asociados a las manifestaciones digestivas y extradigestivas
de la EC, las que se detallan a continuacién:
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- Manifestaciones digestivas: cuando la EC se manifiesta con
sintomas digestivos, lo mas frecuente es que lo haga como un
sindrome de malabsorcion, con grados variables de diarrea crénica
o intercurrente, dolor abdominal, distensién abdominal y falla de
medro. En ocasiones, sobre todo en niflos mayores, se puede ma-
nifestar predominantemente con sintomas de dismotilidad como
constipacion, alteraciones del vaciamiento géstrico o dispepsia.

- Manifestaciones extradigestivas: Al ser la EC una condicion
multisistémica, esta puede afectar a varios 6rganos y sistemas
(Mearin et al., 2022):

1. Neuroldgicas: neuropatia periférica, ataxia cerebelosa, cefa-
lea, alteraciones del animo (Therrien et al., 2020). El sindrome de
Gobbi, entidad actualmente muy infrecuente, pues requiere una
enfermedad celiaca avanzada, se caracteriza por la triada: epilepsia
generalizada refractaria al tratamiento farmacolégico convencional,
calcificaciones occipitales bilaterales y EC.

2. Cutaneas: dermatitis herpetiforme, que corresponde a macu-
lo-papulas, con prurito intenso, de distribucion simétrica. En el 90%
de los casos se presenta sin sintomas gastrointestinales, sin embargo
75-90% de los casos presenta algun grado de atrofia vellositaria al
momento del diagndstico. Se presenta mayoritariamente en adultos,
pero hasta un 4% se puede diagnosticar en la infancia (Reunala
et al., 2021). Otras manifestaciones dermatoldgicas son eccema,
psoriasis, dermatitis atdpica y urticaria (Therrien et al., 2021).

3. Orales: alteraciones del esmalte dentario y Ulceras orales
recurrentes.

4. Osteo-articulares: artralgias es lo mas frecuente. Cuando hay
artritis, suelen ser oligoarticulares, de grandes articulaciones,
asimétricas, migratorias y no deformantes. También es frecuente
hallar osteopenia que puede llegar a generar osteoporosis (Evan-
gelatos et al., 2023).

5. Hepaticas: lo mas frecuente es la elevacion inespecifica de
las transaminasas. Se postula que el mecanismo subyacente es
la alteraciéon de la permeabilidad intestinal que provoca una
sobrecarga detoxificadora del higado (Villavicencio Kim & Wu,
2021). También es mas frecuente en pacientes celiacos que en
la poblacion general, el higado graso, que puede evolucionar a
la esteatohepatitis. Existen también hepatopatias asociadas a la
EC como la hepatitis autoinmune, la cirrosis biliar primaria y la
colangitis esclerosante primaria.

6. Hematoldgicas: lo mas frecuente es la anemia ferropénica
debido a déficit de absorcidn de hierro. También es frecuente la
anemia megaloblastica, por déficit de absorcién de folato
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y en segundo lugar por déficit de absorcidon de vitamina B12
(Baydoun et al., 2017). Una manifestacion poco frecuente es el
hipoesplenismo asociado a la EC, el que presenta pancitopenia
leve y caracteristicamente en el frotis los cuerpos de Howell-Jo-
lly (Halfdanarson et al., 2007). Una asociacion ocasional es con
la gastritis atréfica autoinmune en la que, por déficit de factor
intrinseco, se produce anemia megalobléstica por alteracion de
la absorcion de la vitamina B12.

7. Renales: Lo mas frecuente es la nefropatia membranosa por
depositos mesangiales de IgA que se suele expresar con proteinuria
y micro hematuria en el examen de orina (Nurmi et al., 2021). La EC
se asocia a un cociente de riego de 1,85 para enfermedad renal,
de 3,37 para glomerulonefritis y de 18.98 para nefropatia por IgA
(Nurmi et al., 2022).

8. Cardiovasculares: los pacientes celiacos tienen en el mediano
plazo un riesgo aumentado de cardiopatia isquémica (Wei et al.,
2008), ocasionado por varios factores y en gran parte debido a una
alteracion del metabolismo de la homocisteina con niveles eleva-
dos en forma persistente (Rybak et al., 2020). También aumenta el
riesgo de miocardiopatia (Milutinovic et al., 2024).

9. Otras manifestaciones: en general son secundarias a la mal-
nutricion de nutrientes esenciales, destacando: talla baja, retraso
puberal, alteraciones de la fertilidad, abortos a repeticién. Una
manifestacion seria y generalmente tardia, pero descrita en nifios,
es la yeyunitis ulcerativa, con riesgo de perforacién intestinal y
estenosis secundaria (Sigman et al., 2014). La complicacién mas
seria de la EC no tratada es su riesgo relativo aumentado de linfoma
intestinal no Hodgkin de células Ty B, el que es mas frecuente en
mujeres, con un pick en la séptima década de edad, generalmen-
te de yeyuno y multifocal. Se ha descrito un radio de incidencia
estandarizado de 6,91 (Leslie et al., 2012). También aumenta el
riesgo adenocarcinoma de intestino delgado (Haider et al., 2024).

Diagnéstico

El diagnéstico de EC sebe ser siempre sospechado en 2 contex-
tos: i) cuadro clinico con las manifestaciones arriba descritas, y
ii) pacientes pertenecientes a los grupos de riesgo, aunque sean
asintomaticos. A los hijos y hermanos de celiacos se recomienda
un primer andlisis a los 18 meses. Si es negativo, anual hasta los 6
anosy si aun es negativo, cada 2 afos.

Laboratorio general: hemograma, perfil bioquimico, perfil he-
patico, perfil tiroideo, vitaminas D y B12y, si estan disponibles,
exdmenes que valoren absorcion, como betacaroteno basal y con
sobrecarga, o test de D-xilosa.
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Laboratorio especifico: debe ser realizado con el paciente consu-
miendo gluten en forma normal (alrededor de 10 gramos diarios).
Como examenes iniciales recomendamos inmunoglobulina A (IgA)
total e IgA anti transglutaminasa (Husby et al., 2018). En nifos
menores de 2 afios, debido a sus niveles fisiolégicos menores de
IgA total, considerar realizar inicialmente ademdas un segundo
marcador de riesgo de enfermedad celiaca en base a IgA como
puede ser IgA anti endomisio o IgA anti gliadina deaminada. En
caso de evidenciarse déficit de IgA, se pueden solicitar IgG anti
transglutaminasa, IgG anti endomisio o IgG anti gliadina deamina-
da. Frente a sospecha alta de ECy presencia de déficit de IgA, que
tiene una fuerte asociacion con la anterior, se podriair directo a la
confirmacién histoldgica mediante biopsias duodenales obtenidas
a través de una endoscopia digestiva alta.

Frente a marcadores serolégicos de riesgo de EC positivos, se debe
prestar atencién a los valores, puesto que de acuerdo con las guias
diagnosticas publicadas por la European Society for Paediatric
Gastroenterology Hepatology and Nutrition (ESPGHAN) en 2012
(Husby et al., 2012) y revisadas en 2020 (Husby et al., 2020), frente
a un valor de IgA anti transglutaminasa por prueba de ELISA ma-
yor a 10 veces el limite superior de la normalidad de acuerdo al
rango del laboratorio en el que se realiz6 el examen y una IgA anti
endomisio positiva en una muestra de sangre diferente, se puede
hacer el diagndstico de certeza de EC sin necesidad de biopsia
duodenal. Para todos los demds pacientes, que son la gran mayoria,
se requiere auin confirmacion histoldgica. Si el diagnoéstico se hizo
en base a marcadores IgG por déficit de IgA, se requerira siempre
biopsias, independiente del valor del examen. Cabe destacar que
la North American Society for Pediatric Gastroenterology, Hepa-
tology and Nutrition (NASPGAHN) recomienda auin confirmacion
histoldgica para todos los pacientes, argumentando la ausencia
de estandarizacién de pruebas seroldgicas y el potencial riesgo
de no diagnosticar patologias gastrointestinales concomitantes
(Stefanolo et al., 2022).

Hoy en dia, la obtencién de biopsias se realiza a través de una en-
doscopia digestiva alta ambulatoria, con sedacién profunda. En el
Departamento de Gastroenterologia Pediatrica de la Universidad
Catdlica, en menores de 3 afos y/o 12 kilos se realiza endoscopia
con anestesia general otorgada por anestesiélogo. Se han pu-
blicado revisiones sobre sedacion otorgada por el endoscopista
(Orel etal., 2015).

Se recomienda tomar 4-6 biopsias, al menos 1 6 2 de bulbo duo-
denal, esto debido a que, en estados iniciales de EC, los cambios
histoldgicos caracteristicos podrian ser sélo evidentes en el duodeno
proximal. Debido a que la EC afecta en parche, es recomendable
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que el endoscopista tome las biopsias en las zonas que parezcan
mas afectadas y tome las biopsias en la forma mds transversal
posible para evitar dificultades técnicas al momento del anali-
sis histoldgico. Sistemas asociados a los equipos endoscépicos
como imagen de banda estrecha (NBI), magnificacion, técnica
de inmersion en agua y cromo endoscopia virtual (FICE) pueden
mejorar el rendimiento de la eleccién de la zona a biopsiar. Los
hallazgos endoscépicos varian desde aspecto normal, vellosidades

disminuidas en nimeroy grosor, con borde festoneado o mucosa
de aspecto nodular (Figura 3).

Festoneado Nodular

Figura 3: Hallazgos endoscépicos de la EC. Esimportante destacar que un
aspecto endoscopico normal no descarta una EC. Laimagen festoneada y
nodular se observan en la enfermedad celiaca avanzada. (Imagen: fototeca
propia).

Las biopsias deben ser analizadas por patélogo experto. Actual-
mente algunos centros, ademas de la clasica tincion de hematoxi-
lina-eosina, pueden realizar tincion de inmunohistoquimica para
evidenciar aumento de linfocitos CD3. Los hallazgos histoldgicos
se clasifican de acuerdo con los criterios de Marsh en mucosa
normal, infiltrativa, hiperplasica y atréfica, la cual se subdivide en
atrofia parcial, subtotal y total (Figura 4).

Figura 4: Hallazgos histoldgicos de la EC en la que se ejemplifican los
estados histoldgicos de la clasificaciéon de Marsh-Oberhuber. Fuente:
Husby et al.,, 2012.
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Las imadgenes radioldgicas no suelen aportar informacién relevante
en el diagndstico de EC.

De acuerdo con la presencia de sintomatologia clinica digestiva
y/o extradigestiva, el resultado de los marcadores serolégicos, los
hallazgos en la histologia y la presencia del determinante genético,
la EC celiaca se ha clasificado en diversos tipos. Los términos usados
han tenido diversas connotaciones en la historia, dando origen a
confusion. En laTabla 1 se expresan los principales tipos de acuerdo
a la clasificacién de Oslo (Ludvigsson et al., 2013).

Tabla 1: Tipos de EC de acuerdo con genética, sintomas, anticuerpos y
hallazgos histolégicos (Elaboracion propia).

Genética Anticuerpos Ent.eropatia Sintomas
HLA DQ2/DQ8 (Biopsias)
Sintomatica + + + +
Subclinica + + + +/-
Asintomatica + + + -
Potencial + + - -

Ademas de las formas mencionadas de EC, existe la forma refrac-
taria, definida por la persistencia de malabsorcién y atrofia en las
vellosidades intestinales a pesar de una correcta dieta sin gluten.
Se puede distinguir 2 formas. La tipo 1, en que el fenotipo de
marcadores de superficie es muy similar al de las personas con
EC que no han iniciado la dieta sin gluten. Cuando se estudia el
reordenamiento de los genes del receptor del linfocito T utilizando
técnicas de biologia molecular, se observa que ésta es policlonal.
Esta forma se suele tratar con corticoides. La tipo 2, en que se
pierden los marcadores de superficie CD3, CD8 y los recetores
de células T, alterdndose entonces el fenotipo de los linfocitos
intraepiteliales. Hay un reordenamiento mono u oligoclonal del
gen que expresa el linfoma criptico intestinal de células T. Sélo se
consigue una mejoria transitoria con el tratamiento con corticoides
o infliximab. (Verdelho Machado, 2024). Son, sin embargo, muy
poco frecuentes en niflos. Cuando los pacientes pediatricos tienen
IgA anti transglutaminasa persistentemente elevada, la causa mas
frecuente es una mala adherencia al tratamiento.

Tratamiento

Salvo la suplementacion inicial de vitaminas, minerales y oligoele-
mentos, la EC no requiere tratamiento farmacoldgico, sino una
dieta libre de gluten en forma estricta y de por vida (Sansotta et
al., 2018). Para aquellos pacientes con evidencia de intolerancia
secundaria a la lactosa al momento del diagnéstico, se recomien-
da una dieta sin lactosa en forma transitoria y luego una gradual
reintroduccion, en la medida que se evidencie una recuperacion
en la capacidad de digerir la lactosa.
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Las nuevas terapias en desarrollo incluyen: modificacion del
gluten por ingenieria genética (Sharma et al., 2020); inhibidores
de la zonulina como el larazotide, para regular la permeabilidad
intestinal (Leffler et al., 2015); glutenasas orales para digerir el
gluten a nivel luminal (Wei et al., 2020); propil endopeptidas que
aceleren la digestion del gluten a nivel luminal; inhibidores de la
transglutaminasa (Buichold et al., 2022); bloqueadores de la mi-
gracion de los linfocitos como CCX282; secuestradores del gluten
como BL-7010; anti interleucina 15, como PRV-015 inductores
de tolerancia al gluten como Nexvax2 (Santonicola et al., 2025).
Vaquero et al, 2017 publicaron el estado de avance de las terapias
farmacoldgicas en la EC.

Seguimiento y prondstico

Es importante el seguimiento por pediatra con experticia en EC
o gastroenterdlogo pediatra para evidenciar recuperaciéon nutri-
cional en los casos que hubo deterioro, el alivio de los sintomas
en los casos sintométicos, la normalizacion de los exdmenes de
laboratorio, la educacién sobre la dieta libre de gluten y verificar
su cumplimiento. El apoyo por nutricionista, sobre todo en la
etapa inicial, resulta muy valioso. Existen en Chile instituciones
sin fines de lucro como la fundacién Convivir (Convivir, 2017) y la
Corporacién de Apoyo al Celiaco (Coacel, 2025), que ayudan a las
familias con integrantes celiacos. Profesionales de universidades
chilenas han tenido un rol activo en difusion y educacion sobre
EC en diversos medios.

La normalizacién de los marcadores seroldgicos puede tomar 6-12
meses, 0 mas en los casos en que al diagndstico los valores fueron
muy altos y el dafio histolégico muy avanzado. Una vez logrado
este objetivo es razonable un control anual (Gidrewicz et al. 2017).
Fundamental resulta la educacién a los pacientes y supervisar la
adherencia a la dieta libre de gluten (Mearin et al., 2022).

Prevencion

No existen estrategias especificas de prevencién de la EC. Ha ha-
bido intentos de demostrar que la introduccién precoz o tardia de
gluten en la dieta de un lactante o preescolar podria influir en la
incidencia de EC, pero los resultados de los estudios no han sido
concluyentes. Szajewska et al., 2012, sugieren que la introduccién
temprana (<4 meses) y tardia (=7 meses) del gluten puede aumentar
el riesgo de EC, mientras que Crespo et al, 2018, concluyen que la
cantidad de ingesta de gluten entre los 11 y los 36 meses no fue
factor de riesgo para el desarrollo de EC en la poblacion espafio-
la. La principal estrategia es la busqueda dirigida de la EC en los
grupos de riesgo, aunque estén asintomaticos y un alto indice de
sospecha diagnéstica frente a cualquier cuadro clinico que podria
explicarse por una EC en desarrollo.
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