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S. Ortigosa Gómez, M. Bonet Alcaina y O. Garcı́a-Algar
Servicio de Pediatrı́a. Hospital del Mar.

Barcelona. España

Correo electrónico: sandraorti@hotmail.com
(S. Ortigosa Gómez)
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Coexistencia de enfermedad celı́aca y
enfermedad inflamatoria intestinal

Co-existing coeliac and inflammatory bowel
disease

Sr. Editor:

Existen numerosos datos de la relación entre enfermedad
celı́aca (EC) y enfermedad inflamatoria intestinal (EII). La
mayor parte de los casos proceden de población adulta.
Presentamos a 2 niños celı́acos que desarrollaron enferme-
dad de Crohn y colitis ulcerosa respectivamente.

Caso 1. Varón diagnosticado a los 18 meses de EC por
diarrea crónica y estancamiento ponderal desde el año de
vida, anticuerpos antiendomisio y antitransglutaminasa
positivos y biopsia intestinal con atrofia vellositaria.
Buena evolución posterior en dieta sin gluten. A los 12 años
refiere diarrea de 2 meses de evolución, episodios febriles,
abdominalgias, importante pérdida de peso (12 kg) y
parámetros inflamatorios elevados. Se descartan transgre-
siones dietéticas y causas infecciosas. Los estudios endoscó-
picos muestran signos de Crohn ileocólico (úlceras aftoides
de distribución pancolónica y en ı́leon terminal), ası́ como
aftas en antro gástrico y duodeno. La histologı́a muestra
granulomas no caseificantes en los tramos afectos. Se
instaura nutrición enteral exclusiva (Modulen-IBDs) durante
8 semanas y mesalazina oral, con lo que se logra la remisión.
Tras 6 años asintomático en tratamiento con mesalazina, es
transferido a un servicio de adultos por su mayorı́a de edad.

Caso 2. Niña diagnosticada de EC a los 10 años por diarrea
de 2 meses de evolución, pérdida de peso, anticuerpos
antitransglutaminasa positivos y biopsia yeyunal con atrofia

vellositaria. Antecedente familiar de 2 primas hermanas
afectas de EC. Tras 10 meses asintomática en dieta sin
gluten, inicia diarrea sanguinolenta. La colonoscopia y la
histologı́a muestran signos de pancolitis ulcerosa modera-
damente activa. El tratamiento con mesalazina oral logra la
remisión mantenida.

Hay indicios de una potencial relación entre EC y EII, que
son enfermedades autoinmunitarias multifactoriales. Estu-
dios recientes de cohortes muestran una mayor prevalencia
de EII en los celı́acos, que puede llegar a ser hasta 10 veces
la de los controles1, y en sus familiares2. Los resultados
difieren entre grupos. Mientras algunos autores observan
mayor prevalencia de Crohn pero no de colitis ulcerosa2,
otros constatan un riesgo aumentado de ambas entidades3.
Asimismo, se observa una mayor prevalencia de EC en
pacientes con EII, especialmente en Crohn (el 25 frente a un
0,5–1% de los controles)4. Se han postulado diferentes
teorı́as para esta asociación. Pese a que EC y EII no
comparten haplotipos HLA similares, su relación podrı́a
basarse en otros factores genéticos todavı́a desconocidos.
Respecto a factores estructurales, se han descrito defectos
de barrera mucosa, como aumento de permeabilidad de las
tight junctions, tanto en EC como en EII5,6, lo que facilitarı́a
la mayor presentación de antı́genos y translocación bacteria-
na, la cual se ha invocado repetidamente como factor
patogénico clave en la EII, especialmente en la enfermedad
de Crohn. La exposición a diversas bacterias que podrı́an
simular secuencias de gliadina podrı́a causar, mediante
activación de diversas citocinas, una reacción inmunitaria
que originarı́a la EC. Ciertos antı́genos alimentarios y/o
bacterianos especı́ficos, pues, podrı́an causar EC en pa-
cientes con Crohn. Otra teorı́a trata de explicar esta
relación basándose en una desregulación inmunitaria pri-
maria. La EII se caracteriza por una hiperactivación anómala
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de la respuesta inmunitaria, de tipo T helper 1 (Th1) o 2
(Th2). La enfermedad de Crohn y la EC están relacionadas
con el patrón Th1 y se caracterizan por una apoptosis celular
disminuida que produce inflamación crónica, básicamente
en la lámina propia. La interleucina (IL) 15, que tiene un
papel esencial en esta vı́a, está sobreexpresada en ambas
enfermedades. Otras citocinas implicadas en la inmunopa-
togenia mediada por células (IL-8, TNFa, interferón gamma)
también están aumentadas en ambas entidades. Todo ello
indica un mecanismo inmunopatogénico común. Pero esta
teorı́a parece bastante simplista, ya que no explicarı́a que
dicha coexistencia sea esporádica y no universal ni la
asociación de la EC con colitis ulcerosa (de tipo diferente
del Th1). Por lo tanto, la posible base inmunitaria de esta
asociación serı́a también multifactorial.

Un aspecto importante que considerar es que se objetiva
un aumento moderado de anticuerpos antitransglutaminasa
en otras enfermedades autoinmunitarias sin que sean un
marcador definitivo de EC, sino un fenómeno relacionado
con la lesión mucosa7. Por ello, ante la sospecha de EC en un
paciente con EII, deberı́a confirmarse histológicamente la
atrofia vellositaria.

La mayor parte de los casos conocidos corresponden a
celı́acos (fundamentalmente adultos), y en la evolución de
su enfermedad se desarrolla EII8. Debido a esta relación, se
debe investigar una posible EII en un celı́aco en el que, una
vez instaurada dieta estricta sin gluten, persisten los
sı́ntomas o aparecen después. Algunos casos presentan
también otras enfermedades autoinmunitarias (colangitis
esclerosante primaria, tiroiditis)9,10, por lo que algunos
autores recomiendan la determinación de un amplio
espectro de autoanticuerpos séricos, incluso en casos
asintomáticos.

Hay pocos datos de esta asociación en pediatrı́a. Se
sospecha que el riesgo de aparición de otras enfermedades
autoinmunitarias aumenta con el tiempo. Ello explicarı́a que
en un hospital terciario como el nuestro, en el que se
diagnostica anualmente a unos 200 pacientes celı́acos
nuevos, sólo hayamos objetivado 2 casos en los últimos 25
años. Ninguno de nuestros pacientes tenı́a antecedentes
familiares de EII ni se detectaron signos o sı́ntomas de otras
enfermedades autoinmunitarias.

Consideramos que la posible asociación entre EC y EII
puede manifestarse desde la edad pediátrica y que la

aparición de sı́ntomas compatibles con EII en pacientes
celı́acos obliga a descartar dicha coexistencia.
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Neumomediastino espontáneo por
inmersión

Immersion-induced spontaneous
pneumomediastinum

Sr. Editor:

El neumomediastino espontáneo por inmersión es una
afección inusual, que se define como la aparición de aire
en el mediastino sin un antecedente traumático, en

pacientes sin enfermedad pulmonar subyacente1. La entidad
clı́nica fue descrita por primera vez en 1939 por Hamman2.

Presentamos el caso de dos escolares, y realizamos
consideraciones respecto a su patogenia, diagnóstico y
tratamiento.

Varón escolar de 9 años, sano, que consultó por dolor
cervical y odinofagia iniciados 4 h antes. Refiere haber
jugado la tarde de ese dı́a realizando múltiples inmersiones
hasta el fondo de la piscina, donde se quedaba sentado por
algunos segundos.

Al examen fı́sico destacaba un paciente consciente,
afebril, frecuencia cardı́aca en 87 lat/min; presión arterial
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