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Figura 1

Aumento del calibre de esofago en el mediastino
superior, a la altura de cayado aoértico en el contexto de
hematoma ya conocido, sin poder descartar neoplasia subya-
cente.

ambas bases. La hemoglobina era de 12,1 mg/dl, el hema-
tocrito del 86,5%, la glucemia de 148 mg/dl y la creatinina
de 1,58 mg/dl. La troponina T alcanzé un pico maximo de
2441 ng/ml, con un proPNB de 2.094 pg/ml. El electrocar-
diograma evidenci6 un ritmo sinusal a 90 [pm, un espacio de
PR 220 ms, un eje del QRS a 0°, una minima onda Q en la cara
inferior y un espacio ST elevado, con convexidad superior
en V1-V3. La radiografia de torax Unicamente mostr6é una
paquipleuritis derecha calcificada. Ingresé con diagnostico
de sindrome coronario agudo sin elevacion del ST. Se ini-
cio tratamiento antiisquémico con doble antiagregacion con
acido acetilsalicilico (100 mg/dia) y clopidogrel (75 mg/dia).
Veinticuatro horas después tuvo un episodio sincopal con
PA 110/50 mmHg, 70 lpm y saturacion de oxigeno del 100%.
Posteriormente refiere odinofagia y descienden las cifras
de hemoglobina hasta los 9,7 mg/dl. Una endoscopia oral
visualizé a nivel de tercio esofagico alto una formacion
vegetante de coloracion rojo-vinoso que ocupaba casi toda
la totalidad de la luz esofagica. Las biopsias esofagicas
mostraron material fibrinohematico y abundantes colonias
bacterianas. Se suspendid la antiagregacion plaquetaria y
el paciente sigui6 buena evolucion clinica. Se realizd una
TAC toracica que mostro un aumento del calibre esofagico
en el mediastino superior, a la altura de cayado aértico,
debido a un hematoma esofagico intramural (fig. 1). Una
endoscopia digestiva oral, efectuada una semana después,
visualizé un es6fago de dinamica normal con minima dilat-
acion del calibre, y una formacion irregular a 20cm de

arcada dentaria, que impresionaba de coagulo adherido,
que dejaba pasar al endoscopio sin dificultad. La ecocar-
diografia transtoracica evidencié un ventriculo izquierdo
no dilatado ni hipertréfico con aquinesia de todos los
segmentos inferiores, una auricula izquierda ligeramente
dilatada, un flujo pulmonar compatible con hipertension
pulmonar, una raiz aértica y unas cavidades derechas nor-
males, una valvula adrtica de estructura y funcion normal.
Se realiz6 una coronariografia, que objetivo la presencia
de una oclusion de aspecto subagudo en el nivel medio de
coronaria derecha, implantandose 2 stents en tandem. Pos-
teriormente se reintrodujo doble tratamiento antiagregante
con buena respuesta.

El caso que presentamos refleja un efecto secundario
infrecuente del tratamiento antiagregante que debiera ser
tenido en cuenta a la hora de realizar un diagnostico diferen-
cial en los pacientes con dolor toracico, odinofagia-disfagia
y/0 hematemesis que sigan este tratamiento. Debiéramos
valorar de forma individual la relacion riesgo-beneficio que
conlleva cualquier tratamiento, y en el caso concreto de la
antiagregacion plaquetaria, el riesgo de sangrado que pre-
sente cada paciente.
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Enfermedad celiaca con anticuerpos y
antigeno leucocitario humano negativos

Celiac disease with negative antibodies and
human leukocyte antigen

Sr. Director:

La enfermedad celiaca es una enfermedad sistémica inmune
provocada por el gluten en individuos genéticamente

predispuestos’. Existen haplotipos bien definidos en el
antigeno leucocitario humano (HLA) de clase 1, que con-
fieren gran parte de la susceptibilidad genética a la
enfermedad celiaca??. Se estima que el 90% de los pacientes
son DQ2 positivos y gran parte DQ8 positivos. Los anticuer-
pos anti-transglutaminasa tisular tienen una sensibilidad y
especificidad del 98 y 96% respectivamente, y los anticuer-
pos anti-endomisio IgA, del 100 y 90% respectivamente”.

El diagnéstico de enfermedad celiaca se confirma cuando
se cumplen 4 de estos 5 criterios: a) sintomatologia tipica de


mailto:nadejda.gutierrez@gmail.com
dx.doi.org/10.1016/j.rce.2013.07.008

CORRESPONDENCE

1419

la enfermedad; b) anticuerpos anti-transglutaminasa tisu-
lar o anti-endomisio positivos; c) genotipo HLA DQ2/DQ8; d)
enteropatia celiaca en biopsias de intestino delgado; y 5)
respuesta a la dieta sin gluten.

Presentamos un caso de enfermedad celiaca del adulto
con enteropatia tipica, respuesta clinica e histoldgica
completa a la dieta sin gluten, con anticuerpos anti-
transglutaminasa tisular y anti-endomisio negativos vy
ausencia de los haplotipos de HLA DQ2/DQ8.

Se trata de una mujer de 28 afos que consulta por
nauseas, vomitos, distension abdominal, diarrea, amenor-
rea y pérdida de peso. En la analitica destaca una ferritina
de 10ng/ml con hemoglobina de 12,3 g/dl, VCM de 92,3fl y
HCM de 28,29 pg, junto con malabsorcion de lactosa. Parasi-
tos en heces negativos. El estudio baritado del intestino
delgado muestra signos de malabsorcion. Las biopsias
duodenales son compatibles con enfermedad celiaca, grado
ma de Marsh®. Los anticuerpos anti-transglutaminasa tisular
y anti-endomisio resultaron negativos. La paciente no
portaba alelos DQ2/DQ8 de riesgo para enfermedad celiaca.
Una determinacion de anticuerpos IgA anti-enterocito fue
negativa y la calprotectina fecal fue normal. Tras seis meses
de dieta sin gluten mejord y se encontraba asintomatica.
El control histolégico al cabo de un afo mostré una mu-
cosa duodenal normal. Se establecio el diagnostico de
enfermedad celiaca estadio ma de Marsh, con antic-
uerpos negativos y ausencia de los alelos HLA clase 1
DQ2/DQ8.

La paciente descrita ilustra que la enfermedad celiaca
no siempre se acompafa de anticuerpos positivos®, y no
siempre se asocia a alelos de riesgo’. Las personas que
no tienen los alelos DQ2 ni DQ8 es improbable que padezcan
la enfermedad celiaca porque la sensibilidad de HLA-DQ2
si se combina con HLA-DQ8 es del 96%. Aunque el prin-
cipal papel de HLA-DQ en el diagndstico de enfermedad
celiaca es el de excluir la enfermedad, no podemos obviar
al 4% restante que puede padecer la enfermedad en ausen-
cia de este marcador. Cuando la serologia y el tipaje HLA no
apoyan el diagndstico histologico se requiere descartar otras
causas de atrofia vellositaria y realizar un seguimiento con
demostracion de la dependencia de los sintomas e histologia
para el gluten, y asi establecer el diagnéstico definitivo®.
En adultos es preciso constatar la recuperacion clinica e
histoldgica, tras seguir una dieta exenta de gluten, con la
biopsia intestinal®'°. La buena evolucion clinico-analitica de
la enferma descrita, asi como la recuperacion de su arqui-
tectura vellositaria tras la dieta sin gluten confirmaron el
diagnéstico de enfermedad celiaca.
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