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INMUNOLOGIA DE LA ENFERMEDAD CELIACA

Irene Garcia Bartolome Facultad de Farmacia, UCM
La enfermedad celiaca (EC) es un trastorno autoinmune inflamatorio generado tras la Profundizar en el estudio del proceso inmunoldgico de la
ingesta de gluten afectando principalmente a la mucosa del intestino delgado de enfermedad celiaca asi como en sus sintomas, diagndstico y
ninos y adultos genéticamente predispuestos.Presenta una distribucion homogénea tratamiento.

con una prevalencia del 2% y una tendencia al alza.

El gluten es |la proteina de almacenamiento de diferentes cereales y estd formado por dos
componentes principales, la prolamina y la glutelina. El gluten confiere buenas
propiedades organolépticas, aportando elasticidad y esponjosidad a los alimentos.
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CONCLUSIONES

* | a enfermedad celiaca es una patologia inflamatoria de origen autoinmune, considerada una enfermedad multisistémica por su sintomatologia clinica variada
y su capacidad de presentarse a cualquier edad.

e Los LT y LB autorreactivos capaces de activarse frente antigenos propios, estan relacionados con el desarrollo de las enfermedades autominmunes

e E| gluten desencadena una respuesta inmunitaria innata y adaptativa, provocando el aumento en la permeabilidad del epitelio intestinal y la atrofia de las
microvellosidades.

® [ 0s principales métodos diagndsticos son |la deteccidon de autoanticuerpos, la biopsia intestinal y la prueba genética de marcadores HLA DQ2 ¢ HLA DQS8.

e Actualmente su Unico tratamiento eficaz es la eliminaciéon de la ingesta de gluten en la dieta.




