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. Infroduccién

La enfermedad celiaca (EC) es una enteropatia de base inmunoldgica
debida a una intolerancia permanente al gluten del trigo, cebada, centeno vy
probablemente avena, que se presenta en individuos genéticamente predispuestos y se
caracteriza por una reaccién inflamatoria, de base inmune, en la mucosa del intestino

delgado que dificulta la absorcién de macro y micronutrientes (Riestra, 2009).

El tratamiento de la EC consiste bdsicamente en una dieta exenta de gluten de por
vida, lo cual conduce a la normalidad clinica. Sin embargo, existen pocos estudios sobre
la composicidn real de la dieta de estos pacientes. La exclusién de los cereales que
contienen gluten de la dieta podria conducir a una alimentacion desequilibrada si no se
compensan con otros carbohidratos de semejante composicion nutricional. Tampoco se
conocen las consecuencias nutricionales del seguimiento de una dieta sin gluten (DSG) a

largo plazo (Fasano, 2001).

Se podria suponer, como hipdtesis de trabajo, que el seguimiento de una DSG
pudiera conducir a la instauracién de ciertos hdbitos dietéticos inadecuados, como la
supresion de la ingesta de productos presumiblemente emparentados con el gluten o el
consumo predominante de ofros grupos de alimentos exentos a priori del mismo. Ello
podria derivar en una dlimentacién desequilibrada en su contenido en principios
inmediatos y deficiente en micronutrientes, con respecto a las ingestas recomendadas y

objetivos nutricionales.

Los signos de desnutricion suelen desaparecer tras la DSG bien realizada,
conduciendo a la recuperacion especiamente del compartimento graso vy
posteriormente también del dseo, tal como apuntaron en sendos estudios Smecuol et al.
(1997) y Rea et al. (1996). Este Ultimo, Barera et al. (2000) y Mora et al. (1999) corroboraron
por separado que incluso la densidad mineral ésea suele normalizarse entre el primer y el
quinto ano de la instauracion del tratamiento, aunque esto sélo puede asegurarse en

series de ninos y adolescentes.

De hecho, diversos estudios en adultos, como los de Semrad et al. (2000) y Mazure
et al. (1994), afirman que la densidad mineral ésea (reducida hasta en un 70% de
celiacos, quienes presentan ademds una mayor frecuencia de fracturas espontdneas), no

llega nunca a normalizarse, especialmente en mujeres con diagndstico tardio (Semrad,
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2000). Es mds, Cellier et al. (2000) sostienen que hasta un tercio de los adultos
asintomdticos con dieta estricta sin gluten, diagnosticados de EC en la infancia, pueden

presentar osteoporosis.

Pero ademds, incluso hay excepciones a ese comportamiento en nifos. Asi, en una
larga serie de adolescentes celiacos estudiados por De Lorenzo et al. (1999) con dieta
estricta sin gluten durante mds de un afo, se observd que el peso, talla, masa magra,
densidad mineral ésea e indice de masa corporal (IMC) medios eran menores que en los

controles, aunque sin diferencias en el comportamiento graso.

Por lo tanto, en todo caso es importante un diagndstico precoz de la enfermedad
en la infancia, y una dieta correctamente realizada para alcanzar un adecuado pico de
masa osea al final de la pubertad (Mora et al., 1998). Este aspecto ha sido ampliamente
estudiado; sin embargo, pocas veces se ha planteado el extremo opuesto, es decir, las
consecuencias nutricionales a largo plazo de DSG bien realizada en pacientes celiacos

controlados adecuadamente que permanecen asintomdaticos.

Por otra parte, la EC es una de las patologias digestivas crénicas mds frecuentes.
Ademds, los casos conocidos de la enfermedad seguramente suponen sélo la punta del
iceberg del total de enfermos existentes, dado el elevado nUmero de celiacos con formas
atipicas (mono u oligosinftomdticas), formas silentes con patologia intestinal pero sin
manifestaciones clinicas, o incluso latentes, que se manifestardn clinicamente en un futuro
(Ferguson et al. 2003). En funcidon de todo ello la prevalencia exacta no es conocida, pero
se estima en paises de nuestro entorno en al menos un caso por cada 300 personas. Su

elevada frecuencia la convierte en un importante problema de salud.

El diagndstico de la EC estd muy bien estructurado y el tfratamiento de la
enfermedad estd bien establecido, mediante la exclusibn completa y definitiva del gluten
de los alimentos. Sin embargo, se dispone de escasa informacién contrastada en la
Comunidad Valenciana y no existen datos sobre la opinidn de los pacientes acerca de la
dificultad en seguir el tratamiento dietético, el grado de cumplimiento, cédmo es la
respuesta al fratamiento, etc. En Cataluia se llevd a cabo un estudio recientemente con
el objetivo de conocer estos datos (Casellas et al., 2006). En este sentido, Butterworth et al.

(2005) identificaron en el Reino Unido una serie de factores, como pertenecer a una

13
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Asociacidén de Enfermos Celiacos, conocer el etfiquetado, tener facilidades para
conseguir productos sin gluten, disponer de informacién y el control del seguimiento de la

dieta, que se asocian a un buen cumplimiento de la DSG.

Por tanto, la falta de datos acerca de los motivos que conducen a los enfermos a
consultar al médico, la demora diagndstica, las fuentes de informacion y aspectos
relativos al fratamiento de la EC en la Comunidad Valenciana han estimulado la
realizacién del presente trabajo. Para ello se ha llevado a cabo un estudio observacional

transversal mediante la administracién de un cuestionario validado (Cranney et al., 2003).
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Il. Antecedentes bibliograficos

I.1. ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA ENFERMEDAD CELIACA

La primera descripcion de la EC en ninos y adultos la hizo un coetdneo del médico
romano Galeno, conocido como Areteo de Capadocia, en el siglo Il a.C. En sus escritos
se puede leer: “Si la diarrea no es debida a una causa menor y dura mds de un dia o dos
y. ademds, el paciente presenta un estado general deteriorado por una atrofia corporal,

se ha instaurado un esprie celiaco de naturaleza crénica” (Dowd y Walker-Smith, 1974).

En el texto original, cuando Areteo se refiere a problemas intestinales, utiliza la
palabra griega koliakos, derivada de koilia, que significa “vientre”. El término latino
coeliacus, procedente del griego fue utilizado por el poeta y gramdtico Publius Cato vy
finalmente derivé en la palabra castellana “celiaco”. Areteo, ademds, definid la EC como
“problemas digestivos acompanados de adelgazamiento y debilidad” y advirtié de “que
el pan no es un alimento adecuado para los ninos”. Desde entonces, diferentes
especialistas reiteraron la relevante figura de este médico. Sus escritos sobrevivieron al
paso del tiempo hasta que en el ano 1856 fueron traducidos por Francis Adams y editados

por la Sydenham Society (Dowd y Walker-Smith, 1974).

En el ano 1856, el médico inglés Samuel Gee, en su escrito On the Coeliac Affection,
hizo la primera descripcién clinica precisa y detallada de la EC clésica tal como la
conocemos hoy, aungue él mismo reconocia que la EC ya habia sido descrita en la
antigledad. En este articulo, Gee utiliza la palabra “celiaca”, extraida de la traduccion
de Francis Adams. Gee destaca que la celiaquia afecta a personas de todas las edades
y se anticipa a los conocimientos actuales, aconsejando una reduccion de las harinas de
la dieta y promulgando que “si la celiaquia se pudiera curar, seria por los efectos de una

alimentacién adecuada” (Gee, 1888).

En 1908, el prestigioso pediatra C. Herter, publicd el primer libro sobre la EC en
pediatria On Infantilism from Chronic Intestinal Infection. A Herter se le consideraba una
autoridad en el tema, hasta el punto que la celiaquia se llegd a conocer como la
enfermedad de Gee-Herter. Su contribucion mds importante fue la declaracion de que

las grasas y las proteinas se toleran mejor que los hidratos de carbono.



Il. Antecedentes bibliogrdficos

En 1918 vy, en esta misma linea, ofro importante pediatra, Frederick Hill, se
lamentaba en una conferencia pronunciada en el Royal College of Physicians diciendo:
“Desafortunadamente, el pan es una forma de almidén que parece particularmente
responsable del agravamiento de los sinfomas; no conozco ningun sustituto adecuado”
(Blanco et al., 2009).

En 1921, John Howland, en el discurso Prolonged Intolerance to Carbohydrates
dirigido a la American Pediatric Society, describid sus experiencias con nifos celiacos y
expuso la necesidad de seguir una dieta exenta de hidratos de carbono. Curiosamente,
no utilizd el término “enfermedad celiaca” porque en aqguella época la celiaquia se
conocia por una gran variedad de nombres. Segun el autor, con los carbohidratos
reducidos al mdximo, el resto de componentes de la dieta se toleran mejor, aunque la
absorcidon de grasas no es tan satisfactoria como en las personas sanas. La dieta de
Howland, organizada en fres fases, permitia una inclusion gradual y clinicamente

controlada del pan, cereales y patatas en la Ultima fase y, segun este médico, “el

tratamiento es largo, pero los pacientes se benefician del esfuerzo de hacerlo”.

En el afo 1924, Sydney Valentine Haas, colaborador de Howland, luchd por mejorar
la calidad nutricional y la variedad dietética de los celiacos buscando algun hidrato de
carbono que se tolerara bien. Con este objetivo y basdndose en algunos antecedentes,
Haas inicié ensayos con una dieta basada en pldtanos maduros en celiacos del centro
Home of Hebrew Infants. Uno de estos ninos rechazaba sistemdticamente la comida. Haas
le ofrecid un pldtano maduro ante la estupefaccion de los demds médicos, ya que los
pldtanos se consideraban alimentos indigeribles para los ninos enfermos. El nifio no sélo lo
aceptd de buena gana, sino que pidid ofro. Asi inicié Haas un estudio con la dieta de
pldtanos como Unica fuente de carbohidratos para el tratamiento de la celiaquia. A raiz
de este experimento, se demostré que los celiacos toleran bien los hidratos de carbono
de las frutas y algunas verduras vy, por tanto, pueden mejorar su salud y disfrutar de una
dieta mds variada y agradable que la basada en proteinas y grasas. Durante los afos
posteriores, Haas y su hijo trataron a mds de seiscientos celiacos con la Specific
Carbohydrate Diet y convirtieron el prondstico de la enfermedad en excelente (Blanco et
al., 2009).
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Hasta el aino 1950, y con los sintomas clinicos de la enfermedad bien definidos, el
desconocimiento del factor desencadenante de la celiaquia hizo que las orientaciones
dietéticas fueran confusas. No se comprendia por qué los celiacos toleraban los hidratos
de carbono de las frutas y, en cambio, parecia que no asimilaban bien los hidratos de
carbono de los cereales. Mientras tanto, los celiacos seguian las recomendaciones de los
especidlistas de la época, todas basadas en alguna dieta y/o reposo fisico. En la época
del hambre sufrida en Holanda durante la Il Guerra Mundial, se observd la ausencia de EC
coincidiendo con la carencia de harina. Esta experiencia orientd a Dicke su Tesis Doctoral,
presentada en 1950 en la Universidad de Utrecht. En ella describié el efecto nocivo del
gluteny, en 1953, junto con Weijers y Van der Kamer, relacioné la ingesta de gluten con la

aparicién de esteatorrea (Dicke et al. 1953).

Aungue al Dr. Dicke se le atribuye habitualmente el descubrimiento del efecto
nocivo del gluten, en Birmingham Charlotte Anderson también comprobaba
simultdneamente cédmo la toxicidad residia en el gluten y que la extraccién del almiddn

no la eliminaba (Anderson et al., 1952).

Posteriormente, el grupo de investigadores del Dr. Paulley describid, tras la
operacién de un paciente celiaco adulto, la presencia de una anormalidad en la capa
que recubre la superficie interna del intestino delgado. Ademds, de la inflamacion,
describid la pérdida de proyecciones microscédpicas (vellosidades), necesarias para

conferir al intestino su capacidad absortiva (Paulley et al., 1954).

Para estudiar la lesién inflamatoria de la pared intestinal en los pacientes
clinicamente sospechosos de EC era necesaria la obtencién de una pequeia muestra de
mucosa intestinal. Crosby y Kugler fabricaron una cdpsula con un fubo flexible que
facilitaba la toma de muestras (cdpsula de Crosby-Kugler; Figura 1) por via oral y con un
riesgo minimo, que fue utilizada durante muchos anos (Crosby y Kugler, 1957). Tres afos
después, Shiner y Doniach (1960) interpretaron los cambios producidos en el intestino de

los enfermos celiacos mediante el uso de biopsias perorales.
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Figura 1. Cdpsula de Crosby-Kugler.

A partir de entonces, las anomalias histoldgicas de la EC fueron ya universalmente
reconocidas. Se comprobd la mayor intensidad en el duodeno y yeyuno proximal; pero
Rubin, aplicando gluten localmente, observd que también era sensible el ileon. La
diferencia se explicé porque el gluten llegaba a las porciones distales en menor cantidad

y parcialmente hidrolizado (Rubin et al., 1960).

En este mismo afo, Charlotte Anderson observd la completa normalizacién de las

vellosidades intestinales con la instauracién de la dieta sin gluten (Anderson, 1960).

La atrofia vellositaria fue inmediatamente investigada. Creamer la explicd por un
fallo en la produccién de enterocitos, mientras que otros, como Padykuin o Yardley,
pronto sospecharon de una hiperproduccién celular (Padykula et al., 1961; Creamer, 1962;
Yardley et al., 1962).

Booth, por comparacién biolégica con las anemias hemoliticas hiperregenerativas,
introdujo por primera vez los términos de “enteroblastos” y "enterocitos” (Booth, 1968). Trier
y Browning (1970) insistieron sobre la escasa profundidad de las criptas de los celiacos.
Walker-Smith (1975) aportd estudios de microscopia electréonica en los que mostraba
anomalias de las vellosidades intestinales, pero sélo ocasionaimente encontrd los
depdsitos de reticulina de la membrana basal comunicados por ofros investigadores
(Walker-Smith, 1975). En este mismo ano, Ferguson y Carswell describieron el aumento de
los linfocitos intraepiteliales en el yeyuno de veinte pacientes celiacos adultos (Ferguson y
Carswell, 1972).
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Croft y Cotton (1973) trataron de explicar cédmo se perdian los enterocitos cayendo
exageradamente a la luz intestinal. Este concepto de “exfoliacion” imperd durante anos,
pero sin explicacién patogénica. Los avances posteriores sobre la biologia de los linfocitos
epiteliales y su capacidad citotdxica abrieron la nueva hipdtesis de una “histolisis” previa
a su eliminaciéon. Sin embargo, no pudieron confirmar in vivo los hallazgos observados en

cultivos in vitro.

También en la década de los 70 dos grupos de investigadores independientes entre
si demostraron que la a-gliadina era el principal componente nocivo del gluten de trigo vy
que su efecto tdxico desaparecia con la eliminacién de esta fraccién proteica (Hekkens,
et al,, 1970; Kendal, 1972).

A partir de los anos 90, los investigadores franceses, encontraron similitudes entre las
lesiones intestinales ocurridas en el rechazo de trasplantes con las lesiones intestinales de
la EC (Guy-Grand y Vasalli, 1986; Cerf-Benussan et al., 1990). La hipdtesis concordaba con
la estrecha relaciéon de la EC con moléculas del sistema HLA (human leukocyte antigen),
pero no pudo ser aceptada ni rechazada. A raiz de esto, se ha investigado mucho sobre
la “apoptosis” o muerte celular programada en la EC, pero todavia no hay resultados

concluyentes al respecto.

Paralelamente a estos estudios, desde mediados de los anos 90 se fue imponiendo
la idea de que la destruccion de los enterocitos ni era una lesién fundamental ni primaria

enla EC y que el origen de la misma se debia buscar en la Idmina propia.

I1.2. ETIOPATOGENIA

11.2.1. Factores genéticos

Actualmente, se ha constatado una diferente prevalencia de la EC en distintas
etnias y se ha evidenciado el primer factor genético independiente de las distintas
culturas dietéticas. La EC es muy frecuente en europeos y rara en afroamericanos;

también es muy rara en individuos asiaticos, como chinos, japoneses o hindUes, auque
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vivan inmersos en sociedades mayoritariamente de raza blanca (Farrell y Kelly, 2002). Sin
embargo, Carlo Catassi, de la Universidad de Ancona, detectd una alta prevalencia
entre los saharahuis, con un 5,6% de resultados seroldgicos positivos. Este hallazgo plantea
nuevas lineas de investigacién: por una parte, se postula que esta diferencia podria
deberse a una dieta rica en harinas, pan y cuscUs, y por otra, como sugiere Catassi, que
la EC fuera un factor selectivo protector frente a enfermedades endémicas como la

giardiasis o el célera (Catassi et al., 1999).

La agrupacién familiar de los casos sentencié la evidencia de la influencia
genética. Aunque se defendia la propuesta de Mylotte de un gen dominante de baja
penetrancia, ya desde 1966 se ponia en enfredicho debido a la insuficiente coincidencia
entre gemelos univitelinos. La susceptibilidad genética a padecer la EC en base a un
cardcter poligénico tuvo un gran respaldo a partir de 1972, cuando se relaciond la EC
con genes del sistema HLA (Mylotte et al., 1974). Este importante hito lo consiguieron
simultdneamente Falchuk en EE.UU. y Stokes en Gran Bretaina. La primera asociacion que
se detectd fue con el antigeno HLA-8. En 1978 se verificd una asociacién mds fuerte con el
HLA-DR3 y en 1979 en heterocigosis para HLA-DR5/DR7. Posteriormente, se establecid que
la asociacién mds fuerte de la EC era con HLA-DQ2 (HLA-DQa1*0501, HLA-DQB1*0201) v,
en menor grado, con el DQ8, debido a un desequilibrio de ligamiento entfre estos genes
(Falchuk y Strobes, 1972; Stokes, 1972).

11.2.2. Factores ambientales

Iniciaimente, a los factores ambientales, concretamente a la harina de trigo, se les
atribuyd el papel de simples desencadenantes de la EC en personas genéticamente
predispuestas. Posteriormente, al seguir casos de celiacos en provocacion con gluten,
surgié la duda de un efecto-dosis, asi como de la influencia cultural en la dieta. La
variabilidad interpersonal es tan grande que dificulta una prueba definitiva; aun asi, la
impresién general es que cantidades muy exiguas de gluten bastan para provocar una

EC ya diagnosticada (Agostoni et al., 2008).

21



Il. Antecedentes bibliograficos

Otra cuestion ambiental no resuelta es si el momento de infroduccién del gluten en
la dieta del lactante influye en la aparicion de la enfermedad o sélo en las

manifestaciones clinicas de la misma.

11.2.3. Teoria enzimdtica

La primera hipdtesis que trataba de explicar la EC fue una deficiencia enzimdtica
en el borde en cepillo intestinal que impediria la completa degradacién del gluten vy
potenciaria su efecto tdxico. Se confirmaron deficiencias de dipeptidasas y otras enzimas,
pero se corregian tras el tfratamiento con la dieta exenta de gluten vy, por ello, se las
considerd secundarias. Aunque algunos autores defienden la persistencia de estas
deficiencias enzimdticas, actualmente se reconoce que la digestion del gluten en
cualguier persona y que la EC no se deben a la presencia de este péptido téxico sino a

una andmala respuesta frente a él (Cornell y Townley, 1973).

11.2.4. Accidn lectina

Las lectinas son proteinas que se unen a azicares con una elevada especificidad
para cada tipo distinto. Su principal papel estd en los fendmenos de reconocimiento,
tanto a nivel molecular como celular. Durante un corto periodo de tiempo se postuld una
hipdtesis que defendia que el efecto toxico del gluten se producia por la unién de la
gliadina a receptores anormalmente expresados en los enterocitos, o que ocasionaba
una activaciéon y posterior destruccion de las células intestinales, tal como ocurre con

otras lectinas, como fitohemaglutinina, concanavaling, etc. (De Re et al. 2009).

11.2.5. Alteracién de la respuesta inflamatoria

La teoria de una respuesta inmunitaria anormal frente al gluten predominé durante

toda la historia de la EC. Se basd en unos cultivos celulares en los cuales se observd que in
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vitro el gluten no es directamente lesivo sobre biopsias de celiacos en remisién, sino que se
precisa una respuesta sistémica del organismo, que se supone que es inmunitaria. La
cantidad de alteraciones inmunitarias presentes en la EC y la frecuente asociacion con
otras patologias de base inmune obligaron a buscar una patogenia inmunolégica; no

obstante, todavia no se ha podido resolver.

La Dra. Anderson ya observd que las vellosidades intestinales se recuperaban con la
DSG (Anderson et al.,, 1952) (Figuras 2 y 3). Durante la segunda mitad del siglo XX se
comprobaron multiples anomalias inmunitarias en la EC, si bien la mayoria de ellas

revertian una vez se instauraba la dieta exenta de gluten.

11.2.6. Inmunidad humoral

En 1968, Hobbs y Hepner comunicaron por primera vez una disminucién de la IgM
plasmdtica en pacientes celiacos debida a un defecto en su sintesis, junto con un
aumento de la IgA, siendo este hallazgo mds constante en ninos (Hobbs y Hepner, 1968).
Curiosamente, este descubrimiento casi coincidid en el tiempo con la demostracién, en el
sentido contrario, del alto riesgo de EC en individuos con deficiencia de IgA (Mawhinney y
Tomkin, 1971).

Las alteraciones de las inmunoglobulinas mds llamativas se detectaron en las
secreciones intestinales. En el ano 1973 se publicaba que la mds constante era el
aumento de IgM en la saliva y, en menor medida, el de IgA (Shiner y Ballard, 1973).
Aunqgue inicialmente se defendidé lo confrario, paulatinamente se demostré que las
modificaciones de inmunoglobulinas séricas y secretoras dependian de la evolucién de la
EC y que se normalizaban tras una correcta DSG. Asimismo, se comprobd que la
normalizaciéon se producia mds completa y rdpidamente en los nifos con EC que en los

pacientes adultos.

23



Il. Antecedentes bibliograficos

Figura 2. Vellosidades intestinales normales.

Figura 3. Vellosidades intestinales atrofiadas.
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La especifidad de los anticuerpos alterados fue motivo de multiples estudios, como
reflejaron Taylor et al. (1961), quienes encontraron anticuerpos séricos aglutinantes contra
antigenos de la fraccion Il del gluten. Posteriormente, con las técnicas de precipitaciéon
en agarosa, se descubrieron precipitinas contra antigenos alimentarios, incluida la
gliadina, tanto en suero como en heces y secreciones (Kafz et al., 1968). Estos resultados,
junto con los de otros investigadores, confirmaron que estas inmunoglobulinas eran poco
especificas de la EC, ya que aparecian en otras enfermedades, incluso respiratorias, o en
individuos sanos, aungue los niveles eran mds elevados en las fases activas y disminuian en

la remisidn (Heiner et al., 1962).

En 1971, Seah et al. (1971) comunicaron la presencia de anticuerpos antirreticuling,
lo cual coincidié con el hallazgo de Shiner y Ballard (1973) sobre depdsitos de coldgeno
subepiteliales. Esto condujo a la sospecha de que estas inmunoglobulinas pudieran tener
mds especifidad que las de tipo alimentario. Finalmente, se demostré que, tanto el valor

de los anticuerpos antirreticulina como el de los depdsitos carecian de relevancia.

11.2.7. Infiltracién linfoide

Las células linfoides T y B, asi como las células plasmdticas formadoras de
anticuerpos, infiltran la mucosa intestinal de los enfermos celiacos, tanto en la Idmina
propia como en el epitelio. Desde que se generalizaron las biopsias intestinales, se
comprobd que el grado de infiltracién de células linfoides estd directamente relacionado
con la actividod de la enfermedad y ha constituido una importante linea de
investigacion. Distintos autores encontraron una hipersensibilidad linfocitaria al gluten y
propugnaron el papel de la inmunidad celular en la patogenia de la EC. Una curiosidad
fue la demostracion de la independencia de la inmunidad intestinal respecto de la

sistémica, lo que dificultaba el estudio (Ferguson et al., 1975; Marsh, 1980).
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11.2.8. Linfocitos intraepiteliales (LIE)

En 1971, un equipo de trabagjo de la Universidad de Edimburgo, comunicd un
aumento de los linfocitos entre las células epiteliales del intestino. Aungue se cuestiond el
sistema de recuento, muy superior si se referia a nUmero de células epiteliales (muy
disminuidas con la actividad) o a superficie de mucosa, se aceptd un aumento general
de estos linfocitos. Pero lo que realmente interesd en los anos posteriores fue la naturaleza
y la funcién de los LIE. Ferguson y Murray (1971) propusieron que los LIE participan en la
tolerancia alimentaria, o en la defensa contra patdégenos intestinales, aungque no se ha
comprobado definitivamente hasta la actualidad. Por su proximidad con las células

epiteliales, se asumid una intima transferencia de informacién, tampoco demostrada.

La peculiar naturaleza de esos linfocitos desencadend nuevas hipdtesis. Se
comprobd que los LIE eran linfocitos T CD3+ y muchos de ellos CD8+, presumiblemente
citotdxicos. Llamo la atencidn que un porcentaje significativo era CD3+ CD8+ CD4-.
Ademds, estas células tenian un receptor de células T (TCR) con dos cadenas que no eran
las habituales /B (TCR1), sino v/8 (TCR2), y se le adjudicd una expansidén independiente
del timo (Halstensen et al., 1989). Este descubrimiento era caracteristico de la EC y no se
presentaba en otfras patologias gastrointestinales. Ademds, aparecian en familiares de
celiacos y en formas latentes; la poblacién y/3, pero no la o/, persistia aumentada tras la
remisién de la EC, por lo que se le atribuyd un papel causal de la EC y no una mera

consecuencia de la inflamacién (Savilahti et al., 1990).

Posteriormente, se propuso que los LIE destruian los enterocitos, posiblemente por
citotoxicidad, si bien nunca se llegd a demostrar definitivamente (MacDonald y Spencer,
1988). Mientras tanto, se descubrié la apoptosis, pero todavia no se puede designar como

el causante de la destruccidn de los enterocitos.
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11.2.9. Linfocitos en la Idmina propia

Los linfocitos B que llegan a la I[dmina propia se convertian en su mayoria en células
plasmdticas formadoras de IgA. También llegan linfocitos T y las poblaciones varian
dependiendo de la localizacién y son casi opuestas: asi, los linfocitos T CD4+ predominan
en la ldmina propia (>70%) y los CD8+ en el epitelio (Selby et al., 1983). La activacion de
los linfocitos T en la EC y su evolucidon pudieron ser estudiadas incluso en el suero,
reflejdndose en la elevacion de marcadores como la B2-microglobulina (Blanco et al,,
1985), el receptor de IL-2 (Crabtree et al., 1989; Blanco et al., 1992) o la molécula soluble
de CD4 (Blanco et al., 1995).

11.2.10. Células intestinales formadoras de inmunoglobulinas

A partir de 1970, la biopsia peroral facilitd diferentes trabajos que cuantificaban el
numero de células plasmdticas de la Idmina propia con una técnica de planimetria
original de Crabbe (Douglas et al., 1970). En ellos se determind un aumento de células
formadoras de IgM e IgG, con menor modificacién, disminucidon o aumento, de las células
formadoras de IgA (Soltoft, 1970; Douglas et al., 1970). Dos anos después, se comprobd
esto mismo en nifos celiacos (Jos y Frézal, 1972; Blanco, 1972; Savilahti, 1972). Y anos mds
tarde, se insinué que, tal como ocurre en los alérgicos alimentarios, estaban aumentadas
las células formadoras de IgE, pero este descubrimiento fue rdpidamente rechazado. Con
la dieta exenta de gluten, las células formadoras de IgM se normalizaban en algunos
enfermos, aunque no en todos. Finalmente se comprobd que en los adultos la
normalizaciéon era lenta e inconstante y que podria tardar anos (Holmes et al., 1974). Esto
confirmaba las sospechas de Blanco Quirds, de la Universidad de Valladolid, quien
demostrd en 1972 que las anomalias encontradas eran consecuencia, y no causa, de la
EC (Blanco, 1972).
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11.2.11. Oftros factores

En 1984, se descubridé la homologia exacta entre doce aminodcidos del gluten y
otros doce del ADN del adenovirus tipo 12, lo que causd un enorme impacto cientifico.
Con este hallazgo, se contemplaba la posibilidad de que infecciones por adenovirus, o
cualquier ofro virus no identificado, modificasen la respuesta inmune al gluten y
desencadenaran la EC. Esta hipdtesis, todavia no corroborada, podria explicar el
incremento actual de la EC, el cual otras opiniones atribuyen a la facilidad diagndstica
(Kagnoff et al., 1984).

1.2.12. Hallazgos recientes

En julio de 2010, cientificos del Instituto de Investigacidén Médica Walter & Eliza, de
Melbourne, publicaron el descubrimiento de los tres péptidos del gluten mds téxicos para
los celiacos. El estudio fue llevado a cabo durante mds de nueve anos y participaron mds
de 200 pacientes de dos continentes. Tras la ingestion de distintos cereales con gluten, se
identificaron 90 péptidos del gluten que causaban algun tipo de reaccién inmune, pero
tres de estos resultaban particularmente tdxicos. A partir de este hallazgo, se estd
trabajando para desarrollar una vacuna contra la EC a partir de estos tres péptidos (Tye-
Din et al., 2010).

En otra linea de investigacién, cientificos del Instituto de Agricultura Sostenible
(dependiente del CSIC) han logrado eliminar en un 95% los péptidos tdxicos presentes en
el gluten de trigo mediante técnicas biotecnoldgicas. De este modo, se estdn
desarrollando harinas de trigo con gluten exento de las gliadinas mds inmunogénicas.
Estas variedades conservan en gran parte sus propiedades nutricionales y su
caracteristicas organolépticas y no son reactivas para la mayoria de los pacientes (Gil-

Humanes et al., 2010).
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I1.3. MANIFESTACIONES CLINICAS

Samuel Gee, en 1888, describia la presentacién cldsica de la EC como “indigestion
cronica que se presenta en individuos de cualquier edad, afectando mas a los nifios de
uno a cinco afos. Los signos de la enfermedad son las deposiciones blandas, pero no
liquidas, voluminosas y palidas. El comienzo de la enfermedad es progresivo y la existencia
de caquexia es constante. El vientre es especialmente blando y, frecuentemente,
distendido...” (Gee, 1888).

Sin embargo, la presentaciéon clinica actual de la EC ha cambiado desde las
Ultimas décadas del siglo XX. Mdaki et al. (1998) describieron por primera vez
presentaciones atipicas de la EC y, a partir de entonces, los sintomas cldsicos de diarrea,
fallo de medro y distensién abdominal han disminuido y dado paso a la EC asintomdtica o
con pocos sintomas. Recientemente, el italiano Garampazzi et al. (2007) publicaron que
durante el periodo 1987-1990 el porcentaje de diagndsticos de EC con presentaciones
tipicas era del 75%, frente a un 25% de presentaciones atipicas. Sin embargo, en las
Ultimas dos décadas cambia la tendencia, ya que en el periodo 2001-2006 sdlo un 45% de

las presentaciones son cldsicas, frente a un 55% atipicas.

Por todo esto, la EC es un reto actual para los médicos, ya que presenta una
elevada prevalencia unida a distintas formas de expresidén. Los sinfomas no son
patogndmicos y no siempre conducen al diagndstico de la EC, por lo que Ultimamente se

denomina la EC mds como una “condicion” que como una enfermedad.

11.3.1. Forma clasica

La forma cldsica de la enfermedad, de sintfomatologia predominantemente
gastrointestinal, aparece después de un tiempo de exposicidn al gluten. Este periodo, mds
o menos largo, comprendido entre la introduccidon del gluten en la alimentacidén y el inicio
de los sinfomas se denomina periodo de latencia. Los sinfomas se pueden manifestar a
cualquier edad, desde la infancia hasta la tercera edad, si bien en los lactantes suelen

aparecer entre los 8 meses y los 2 anos de edad (Milchalski y McComlbs, 1994). La ingesta
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de gluten por el enfermo celiaco provoca una lesidon progresiva que afecta a los primeros
framos del intestino delgado (duodeno y yeyuno) y se extiende de forma variable hacia

zonas mds distales, de manera que es dificil conocer la extensién en cada paciente.

La atrofia de las vellosidades y microvellosidades intestinales comporta una
sustancial reduccion de la superficie intestinal, lo que explicaria la malabsorcion de
nutrientes (Figuras 2 y 3). Por otra parte, el intestino delgado tiene una gran capacidad de
reserva funcional, es decir, que si el framo afectado no es muy extenso, el resto de
intestino compensaria la funcién deteriorada de la zona afectada. Este hecho justificaria
el porqué muchos celiacos tienen pocos o ningun trastorno digestivo, mientras que otros

padecen importantes diarreas y malabsorcién de nutrientes (Visakorpi y Méki, 1994).

Los sinftomas de los pacientes celiacos son variables en funcién de la edad, de la
cantidad de gluten ingerida en la dieta, de la sensibilidad personal al gluten y de ofros
factores todavia desconocidos. Hay una amplia variedad de formas de manifestacion
clinica y algunos de los sintomas son dificiles de relacionar con la patologia digestiva
propia de la EC. Los sinfomas cldsicos de malabsorcion suelen aparecer durante los
primeros anos de vida, debido a factores como la inmadurez del tubo digestivo, el hecho
de qgue la longitud del tframo de intestino afectado en nifios es proporcionalmente mas
grande que en adultos y que la cantidoad de gluten ingerida también es
proporcionalmente mayor. Frecuentemente, los sintomas surgen después de situaciones
de estrés, como infecciones intestinales (gastroenteritis) o extraintestinales (ofitis),
intervenciones quirdrgicas o situaciones emocionales dolorosas (divorcio, muerte de un
familiar, etc.). Probablemente, estas circunstancias desenmascaran una situacion

previamente inestable (Telega et al., 2008).

La sintomatologia de tipo digestivo incluye diarrea malabsortiva, con heces fétidas,
pdlidas y flotantes, flato, gases, borborigmos, dolor abdominal, nduseas y vémitos. De
estos sinfomas pueden derivar ofros como anorexia, cambios de cardcter, malestar
general, palidez, cabello ralo, aftas o Ulceras bucales, estacionamientos en la curva
ponderal y, en la mayoria de casos, también en la de crecimiento. Otros sintomas
relacionados son anemia, osteopenia, osteoporosis, dolor de huesos o articulaciones,

parestesias, fetania, calambres musculares, manos, pies o tobillos hinchados, refraso en la
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menarquia. Antes del diagndstico de la enfermedad, son muy caracteristicas la apatia,

tristeza y depresion (Hill et al., 2005).

En nifos, la distension abdominal, las extremidades delgadas e hipoténicas, la piel
sobrante en ingles y axilas, la ausencia de paniculo adiposo y, en muchos casos, el

cardcter irritable inducen a sospechar de la EC (Fasano y Catassi, 2005) (Tabla 1).

Tabla 1. Sintomas y signos de la EC en ninos, adolescentes y adultos.

NINOS ADOLESCENTES ADULTOS
SINTOMAS
Frecuentemente Dispepsia

Deposiciones blandas : e
asinfomdaticos . L.
Deposiciones blandas cronicas

Anorexia Dolor abdominal .
o Dolor abdominal
Vomitos
Cefaleas , . L
. Sindrome intestino irritable
Dolores abdominales .
Artralgias .
N Dolores 6seos
Irritabilidad
Retraso menstrual .
, Infertilidad, abortos recurrentes
Apatia

Iregularidades menstruales . .
. Parestesias, tetania
Introversion -

Estrenimiento Ansiedad. d L, i .
. nsiedad, depresion, epilepsia,
Tristeza X piep

Deposiciones blandas ataxia
SIGNOS
Distensién abdominal Aftas orales Malnufricion c?)r;sc:)sm pérdida de
Malnutricién Hipoplasia del esmalte Edemas periféricos
Hipotrofia muscular Distensién abdominal .
Baja talla
Retfraso ponderoestatural Debilidad muscular . oo
Neuropatia periférica
Dislexia, autismo, hiperactividad Baja talla . . .
Miopatia proximal
Raquitismo Artritis, osteopenia Anemia ferropénica
Hematomas Queratosis folicular . . .
Hipertransaminemia
Anemias mixtas Anemia ferropénica

Hipoesplenismo
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11.3.2. Formas atipicas

Estas manifestaciones clinicas atipicas son aqguellas situaciones en las que la

sinfomatologia digestiva estd ausente o es poco llamativa. Suele presentarse en nifos

mayores y estos son los principales sintomas:

Estrenimiento. Asociado o no a dolor abdominal de tipo cdlico (Young y Pringle,
1971).

Retraso en el crecimiento o en la edad de la pubertad. Aunque desde las

primeras descripciones se ha asociado la EC a un retraso de talla y de peso, en
la actuadlidad es menos frecuente esta complicacidon debido a que se
diagnostica y se instaura la dieta sin gluten (DSG) mds precozmente. Tras el
fratamiento con la DSG se recupera la talla, si bien esta recuperacion depende
de la fase de crecimiento en la que se produjo y del tiempo de evolucion de la
enfermedad. Las secuelas sobre el crecimiento pueden ser irreversibles si
acontecen en la etapa puberal o en la etapa préxima a ella (Walker-Smith,
1998). En algunas ocasiones, son la primera e incluso Unica manifestacién de la

enfermedad (Stenhammar et al., 1986).

Anemia. Debida a la malabsorciéon de hierro y folatos en el yeyuno. Es el
sinfoma extraintestinal mds frecuente en ninos y adultos con EC silente (Bottaro
etal., 1999).

Hipoplasia del esmalte dentario. Odontdlogos escandinavos publicaron por
primera vez este hallazgo en 1991 en pacientes celiacos no fratados (Mdki et
al., 1991).

Calcificaciones intracraneales occipitales bilaterales con crisis convulsivas (Diaz
et al., 2005). En 1992, un estudio italiano asocid este sindrome a la EC vy
comprobd que puede desaparecer tras la refirada del gluten de la
alimentacion. Aunque todavia se desconoce la causa, el origen de estas
calcificaciones se ha atribuido sin certeza al efecto téxico de fragmentos del
gluten no digerido, a un déficit de folatos o a causas genéticas (Gobbi et al.,

1992). Posteriormente, Kieslich describid otras alteraciones en la sustancia
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blanca cerebral, probablemente relacionadas con lesiones isquémicas vy

vasculifis (Kieslich et al., 2001).

= Hipertransaminasemia. Esta elevacion de las tfransaminasas remite con la dieta

exenta de gluten. Se ha llegado a relacionar la EC como la causa de 10% de
las hipertransaminasemias criptogenéticas y de mds de un 50% de las
elevaciones de estas enzimas en pediatria, que se suelen regularizar en los
primeros doce meses de retirada del gluten. La mayor frecuencia de elevacién
de enzimas hepdticas en ninos celiacos respecto a los adultos podria sugerir un
impacto mayor de los mecanismos fisiopatoldgicos de afectacidon hepdtica
especificos en la EC pedidtrica. Esto justificaria la determinacién de unos
marcadores  serolégicos en la primera linea de estudio de la
hipertransaminasemia en pediatria. En pacientes adultos, se describen hasta
fres tipos de enfermedad hepdtica asociada a la EC; sin embargo, la

afectacion en ninos es mds benigna (Farré et al., 2002).

= Aparicidén brusca de edemas o dolor abdominal agudo. Ocurre, sobre todo,

después de un evento precipitante como infeccion, cirugia, etc. (Bottaro et al.
1999).

= Episodios de invaginacidon o pseudobstruccion intestinal. En la literatura

cientifica se designa frecuentemente la EC como la causa de invaginacién
intestinal en adultos, mientras que en nifios la relacion no estd clara (Bret et al.,
1980).

= Disminucién de la densidad mineral ésea y de la masa ésea total. A este

respecto se han publicado frabajos contradictorios: algunos demuestran que, a
pesar de un diagndstico precoz y una correcta dieta sin gluten, los pacientes
con EC tienen estos dos pardmetros en valores inferiores a individuos sanos; por
el conftrario, ofros describen que los celiacos tienen reducida su masa ésea total
en el momento del diagndstico, pero con la exclusidn del gluten mejoran

rdpidamente hasta la normalizacion (Bret et al., 1980; Kemppainen et al., 1999).

Los estudios de Catassi et al. (1994) demostraron por primera vez la importancia
numérica de las formas paucisinfomdticas al detectar a través de un programa de

screening sietfe casos de enfermos celiacos no conocidos por cada caso de EC
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previamente identificada. Logan (1992) representd grdficamente la EC como un iceberg,
en el que sélo las formas sinfomdticas (tanto cldsicas como atipicas) serian la parte
emergente, mientras que las formas asinfomdticas o paucisimtomdaticas constituirian la
parte sumergida del iceberg. Los nuevos conceptos de EC silente, EC latente y EC
potencial constituyen un nuevo espectro clinico de esta enfermedad y corresponderian a

la parte sumergida del iceberg (Ferguson et al., 1993).

En la Tabla 2 se esquematizan las diferencias clinicas, seroldgicas e histoldgicas de

los distintos tipos de EC.

Tabla 2. EC cldsica, silente, latente y potencial. Diferencias clinicas, serolégicas e

histolégicas.
BIOPSIA MARCADORES SINTOMATOLOGIA
YEYUNAL SEROLOGICOS
FORMA CLASICA + + +
FORMA SILENTE + + -
FORMA LATENTE - - +/-
FORMA POTENCIAL +/- +/- -

El descubrimiento de marcadores mds sensibles y especificos, junto con un mejor
conocimiento de todas las posibles presentaciones clinicas, ha friplicado el nUmero de

casos diagnosticados y ha disminuido la edad de deteccidon (De Lecea et al., 1996).

11.3.2.1. Formas silentes

En esta forma de la EC, no hay sintomatologia, pero si lesiones tipicas en la mucosa
yeyunal. Dadas sus caracteristicas, se suele diagnosticar casualmente o bien como fruto
de estrategias de despistaje en familiares de celiacos o en estudios poblacionales
(Troncone, 1995). Cilleruelo et al. (2002) constataron una prevalencia de EC silente de

1/281. Ocurre con mds frecuencia en familiares de primer grado de pacientes celiacos y
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puede cursar asinfomdticamente durante anos. A estos familiares conviene hacerles un
continuo seguimiento clinico de marcadores serolégicos y, en caso necesario, una biopsia

intestinal. Estos individuos suelen presentar el antigeno de histocompatibilidad HLA-DQ2.

La EC silente corresponde en gran parte a adultos que fueron diagnosticados en su
infancia y que no siguen la dieta libre de gluten. Garampazzi et al. (2007) demostraron un
aumento de un 10% de esta forma de presentacién en los Ultimos 10 aios, quizds por la

facilidad en el diagndstico.

11.3.2.2. Formas latentes

Las formas latentes se refieren a aquellos pacientes celiacos que, a pesar de ingerir
gluten, no manifiestan sintomatologia clinica o sintomas minimos y presentan una biopsia
intestinal normal o sélo con un aumento de los linfocitos intraepiteliales. Frecuentemente
presentan serologia positiva y el antigeno de histocompatibilidad HLA-DQ2.
Posteriormente, se atrofian las vellosidades intestinales y se normaliza el fejido fras la
retirada del gluten de la dieta; la lesidon reaparece al reintroducirlo de nuevo (Mora et al.,
1998).

Este es el fipo de EC que presentan alrededor del 20% de los pacientes que
siguieron una DSG en la infancia y la abandonaron posteriormente, cuando
desaparecieron la clinica vy la lesidn intestinal. Estos pacientes presentan cambios minimos
y anticuerpos caracteristicos en la mucosa duodenal y la supresidn del gluten dietético
conduce a la desaparicién de sintomas no reconocidos anteriormente (Mdéki, 1990).
También se incluyen en la forma latente aquellos pacientes con una estructura normal de
la mucosa y cuyas vellosidades se atrofiardn y presentardn sintomatologia en un futuro; en
este caso se realiza un diagndstico retrospectivo. En algunos casos presentan serologia

positiva.

Las formas latentes se suelen detectar en familiares de primer grado de pacientes
celiacos vy, dadas las altas posibilidades de desarrollar la enfermedad, deben ser

controlados periddicamente (Mora et al. 1998).
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11.3.2.3. Formas potenciales

No se encuentran alteraciones histoldgicas en la mucosa intestinal, pero presentan
algun marcador positivo propio de la EC o un aumento de los linfocitos intraepiteliales. En
ocasiones, fambién son HLA-DQ2 positivos. Potencialmente, podrian desarrollar la EC,
posiblemente por induccién de factores ambientales todavia no identificados (Eiras et al.,
2002). Este grupo abarca a pacientes genéticamente predispuestos a padecer la

enfermedad y seria el grupo mds numeroso de todos.

11.3.2.4. Enfermedad celiaca refractaria

La EC refractaria o esprie refractario se diagnostica cuando la atrofia de las
vellosidades e hiperplasia de las criptas persiste mds alléd de doce meses de dieta DSG, o
cuando hay clinica grave que requiere reevaluacion del paciente (Krauss y Schuppan,
2006). La EC refractaria se presenta en el 5% de los celiacos, con una incidencia superior
en los mayores de 50 anos, por lo que se sospecha que con un diagndstico precoz de la

EC se producirian menos casos.

La clinica caracteristica incluye diarrea, dolor abdominal, malabsorcion, sangrado
digestivo y anemia. A nivel histoldgico se encuentran atrofia de las vellosidades,
hiperplasia de las criptas y aumento de los LIE. Para confirmar que se trata de la forma
refractaria de la EC, debe estar claro el diagnédstico de celiaquia, asegurar que se cumple

la DSG y descartar otras causas de la clinica y la lesion intestinal (Freeman, 2008).

La EC refractaria se divide en dos grupos:

= Tipo l: Los LIE presentan un fenotipo normal.

= Tipo ll: Hay una proliferacién monoclonal de los LIE. Esta expansién clonal
aberrante predispone al linfoma intestinal de fipo T asociado a la enteropatia;
de hecho, se considera un linfoma oculto, lo que dificulta la decision
terapéutica. En esta forma de EC refractaria, los LIE expresarian CD3 en

citoplasma pero no CD3, CD8, TCRap o TCRys en superficie. La expresion de
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CD3 pero no de CD8 permiten diferenciar el tipo | del tipo Il y de la EC con mala
adherencia al fratamiento, en la que ambos marcadores son expresados por los
LIE. Antes de diagnosticar una forma refractaria de EC debe ser confirmada
con veracidad y excluir, denfro de lo posible, la yeyunaoileitis ulcerativa y, sobre
todo, el linfoma. La sinfomatologia de este  Ultimo  incluye
hepatoesplenomegalia, ascitis, masa abdominal y fiebre, por lo que llama mds

la atencién (Krauss y Schuppan, 2006).

El prondstico de la EC refractaria puede mejorar con tratamiento farmacoldgico
con inmunosupresores (esteroides, azatioprinag, infliximab, anticuerpos monoclonales CD52
y cladribina) y con nutricién enteral. También se postula el trasplante autdlogo de células
madre (Al-toma et al., 2007). En la enfermedad de tipo |l, el linfoma no responde a la
inmunosupresion y requiere poliquimioterapia y, en algunas ocasiones, cirugia. En
cualquier caso, la supervivencia de estos pacientes a los cinco anos es menor del 50% y

sélo un 30% superan los seis anos (Freeman, 2008).

Algunos autores denominan la EC refractaria como enteropatia similar al esprie o
esprie no clasificado basdndose en las pocas diferencias entre la forma refractaria de
tipo Il y el linfoma y en la falta de respuesta desde el primer momento a la DSG, con lo

que no se cumpliria la definicién de EC (Freeman, 2008).

Ferndndez (2009) explica la falta de respuesta a la DSG mediante estos hechos:

» Ingesta advertida o inadvertida de gluten.

= Diagndstico erréneo (otras causas de atrofia vellositaria).
= Infolerancia a la lactosa o a la fructosa.

=  Ofras intolerancias a alimentos.

= Colitis microscoépica.

= Sobrecrecimiento bacteriano.

=  Giardiasis.

= Sindrome de intestino irritable.

= Complicaciones de la enfermedad celiaca.

=  Yeyunitis ulcerativa.

* Linfoma T asociado a enteropatia.
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= Enfermedad celiaca refractaria.

11.4. ENFERMEDADES ASOCIADAS

Se ha observado que los pacientes celiacos tienen una especial predisposicidon a
padecer ofras enfermedades autoinmunes. Ventura et al. (1999) demostraron la
importancia de la duracién de la exposicion al gluten en los individuos susceptibles al
comprobar que, en nifos diagnosticados mds tardiamente, el riesgo de manifestar una
enfermedad de base inmunoldgica aumentaba del 3,3% en los diagnosticados antes del

ano de vida hasta el 26,3% en aquellos diagnosticados después de los tres anos de vida.

Esto refuerza la importancia de instaurar la DSG inmediatamente después del
diagndstico y, preferiblemente, durante los primeros afos de vida para reducir el riesgo de
aparicién de anticuerpos y de otras enfermedades autoinmunes (Ruiz-Diaz y Polanco,
2002).

Una posible explicacion de esto, podria ser que la EC y otros trastornos compartan
algun mecanismo patogénico. Quizds, la estimulacién crénica de los linfocitos en
personas celiacas actia como detonante de ofras enfermedades autoinmunes. Las
personas no fratadas padecen mds enfermedades autoinmunes graves, posiblemente

porque el riesgo de desarrollar anticuerpos se asocia con la exposicion al gluten.

Las patologias asociadas pueden preceder a la EC, manifestarse simultdneamente
a la EC o, incluso, después del diagnéstico. EI Comité para el estudio de EC de la
Sociedad Norteamericana de Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricién Pedidtrica
recomiendda, en los casos de celiacos ya diagnosticados, prestar atencién a la aparicién
de enfermedades relacionadas (Tabla 3) y viceversa; en estas enfermedades asociadas

hay que realizar siempre un estudio de EC (Hill et al., 2005).

Cuando se habla de enfermedades asociadas a la EC, se distinguen dos

situaciones:
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1. Que la patologia asociada no tenga nada que ver con la celiaquia, pero

gue los pacientes que la padecen tengan un riesgo superior de EC que la

poblacién general. Este es el caso de los pacientes con sindrome de Down,

sindrome de Turner o déficit aislado de IgA (Tabla 4). Cuando se diagnostica

la celiaquia en estos pacientes no se altera en ningln momento la patologia

de base y el tratamiento de la EC sélo mejorard la patologia digestiva, si la

hubiera.

Tabla 3. Enfermedades asociadas a la EC.

Enfermedades autoinmunes
Dermatitis herpetiforme
Diabetes tipo 1

Déficit selectivo de IgA
Tiroiditis

Enfermedad inflamatoria intestinal
Sindrome de Sjogren

Lupus eritematoso diseminado
Enfermedad de Addison
Nefropatia por IgA

Hepatitis cronica

Cirrosis biliar primara

Artritis reumatoide

Psoriasis, vitiligo

Alopecia areata

Trastornos neurolégicos

y psiquidtricos

Encefalopatia progresiva
Sindromes cerebelosos
Demencia con afrofia cerebral
Leucoencefalopatia

Epilepsia y calcificaciones

Otras asociaciones
Sindrome de Down
Fibrosis quistica
Sindrome de Turner
Sindrome de Williams
Enfermedad de Hartnup

Cistinuria

2. Que la enfermedad asociada esté relacionada con la EC por factores

genéticos o ambientales, desconocidos hasta ahora, que favorezcan la

presencia concomitante de

las
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enfermedades el organismo desarrolla autoinmunidad vy, segin el érgano
afectado, desencadenard una enfermedad u otra; por ejemplo, diabetes
tipo 1 si actia contra el pdncreas, tiroiditis autoinmunitaria si se lesiona la
gldndula ftiroides o procesos hepdticos como hepatitis autoinmune o
colagenitis. La EC se ha de considerar una enfermedad autoinmune
multisistémica que afecta o puede afectar a distintos érganos y no sélo all
intestino (Ch'ng et al., 2007).

Tabla 4. Prevalencia de la EC en grupos de riesgo.

PATOLOGIA PRE\SQLEE(;\'C'A
Dermatitis herpetiforme 100 %
Familiar de primer grado 5-20 %
Sindrome de Down 25-14%
Diabetes tipo 1 2,5-8 %
Cirrosis biliar primaria 6%
Enfermedad tfiroidea autoinmune 10 %
Hipotiroidismo 4%
Hipertiroidismo 4-14 %
Artritis reumatoide 7%
Enfermedad de Sjogren 3%
Déficit selectivo de IgA 1.3-2,6 %
Epilepsia y calcificaciones cerebrales 36 %
Alopecia areata 1.8%

1.4.1. Dermatitis herpetiforme

Esta alteracion dermatoldgica fue descrita en 1884 por Duhring, cuatro anos antes
de que Gee definiera la EC (Duhring, 1884).

La dermatitis herpetiforme, también conocida como “enfermedad de Duhring”,

“enfermedad celiaca de la piel” o “expresion cutdnea de la intolerancia al gluten”, es la
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manifestacion cutdnea exclusiva de la EC. De hecho, el 90% de los nifos con dermatitis
herpetiforme presentan alteraciones histolégicas compatibles con la EC (Calvo y
Marugdn, 2009)

Los pacientes afectados padecen unas lesiones caracteristicas pequenas,
encarnadas y con pequenas vesiculas que recuerdan las provocadas por los herpes,
acompanadas de prurito intenso en la piel. Se localizan en cualquier parte del cuerpo,
pero preferentemente en los codos, rodillas y cuero cabelludo. El picor es tan molesto
que, con mucha frecuencia, las vesiculas se revientan a causa del rascado y sélo quedan
las heridas provocadas (Chorzelski et al., 1984). Esta es la forma de comienzo de la EC en
un buen numero de nifos celiacos y algunos trabajos demuestran la presencia de estas

lesiones dermatoldgicas un el 25% de los adultos.

Se diagnostica mediante una biopsia de piel. Todos los pacientes con dermatitis
herpetiforme tienen, en mayor o menor grado de lesidn intestinal, una EC intestinal. Sin
embargo, la lesién cutdnea no se relaciona con la intensidad de la lesidn intestinal y en

mads del 50% de los casos no sufren ningun sintfoma digestivo (Westerberg et al., 2006).

Por tanto, al igual que los celiacos, los pacientes con esta sinftomatologia cutdnea
también tienen el factor de predisposicion genética y una alta prevalencia de familiares

afectados (Katz et al., 1972).

Sdrdy et al. (2002) confirmaron definitivamente la relacién entre la EC y la dermatitis
herpetiforme: la fransglutaminasa intestinal es el autoantigeno de la primera, mientras que

la epidérmica es el de la segunda.

El fratamiento, al igual que en la EC cldsica, consiste en una dieta exenta de gluten.
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11.4.2. Alteraciones congénitas

11.4.2.1. Sindrome de Down y sindrome de Turner

Tanto el sindrome de Down como el sindrome de Turner son enfermedades
puramente genéticas causadas por alteraciones cromosdmicas. Estos pacientes pueden
presentar malformaciones cardiacas, del tubo digestivo, de los ojos o de otros érganos y
tienen unos rasgos fisicos externos caracteristicos (Cerqueira et al.,2010; Dias Mdo et al.,
2010).

Pueden presentar retraso de talla o de peso, distension abdominal o incluso diarrea
o vémitos a causa de las complicaciones propias de la enfermedad, por lo que la

sospecha de EC pasa a menudo desapercibida (Farré y Vilar, 2008).

En el sindrome de Down, también llamado trisomia 21, la incidencia de EC del 2,5 al
6% supera notablemente la de la poblacién general, que oscila entre el 0,5 y el 1%.
Zubillaga realizé pruebas seroldgicas de EC a 70 ninos asintomdticos con esta trisomia y
detectd marcadores propios de la EC en 3 de ellos, lo que representa una incidencia del
4,3% (Zubillaga et al., 2003). Posteriormente, el equipo del Hospital Sant Joan de Déu de
Barcelona comunicé en 1997 en el curso del World Down Syndrome Conference Medical
Workshops una incidencia de EC del 13,6% en los pacientes con Down. Algunos autores
presentan una prevalencia de EC en estos pacientes del 16%, lo que supondria una riesgo

cien veces superior al de la poblacién general (Carnicer et al., 2001).

En cuanto al sindrome de Turner, patologia causada por una ausencia del
cromosoma 10 en las mujeres, se comprobd en el aino 2000 que entre un 4 y un 8% de las

ninas que lo padecen también sufre la EC (Farré y Vilar, 2008).

11.4.2.2. La EC asociada al déficit de IgA

La IgA se sintetiza fundamentalmente en las mucosas de los sistemas respiratorio,

digestivo y urinario y desempena una funcién protectora de estas mucosas. Se ha
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detectado en la poblacidon general un déficit de IgA en una persona de cada 500. Esta
situaciéon frecuentemente no origina sintomatologia infecciosa pero, sin embargo, el 5%
de las personas con déficit de IgA también padecen la EC. En la mayoria de los casos, la
enfermedad se detecta por el andlisis de los marcadores seroldgicos de clase IgG, que se
determinan sistemdticamente en todos los pacientes con déficit de IgA (Marietta et al.,
2009).

Para evitar que los pacientes con déficit de IgA y marcadores de celiaquia positivos
pasen desapercibidos, conviene analizar siempre la IgA total junto con los marcadores de
la EC. Si la IgA sale negativa por un déficit de la misma, se determinardn los anticuerpos
IgG (Farre y Vilar, 2008).

11.4.3. Enfermedades autoinmunes

Para explicar la asociacion entre EC y otras enfermedades autoinmunitarias, se

barajan dos teorias (Abadie et al., 2011):

1. La que atribuye la asociacidn a una constitucidon genética que predispone a

padecer ambas enfermedades.

2. La que sugiere que la EC no tratada induce a la aparicion de mds enfermedades
autoinmunes en individuos genéticamente susceptibles. En este sentido, un
diagndstico y tratamiento precoz de la EC evitaria la aparicion de estas
enfermedades asociadas. La frecuencia de enfermedades autoinmunes enfre la
poblacion celiaca es diez veces superior a la de la poblacién general. En estos
casos, la EC generalmente es atipica y suele diagnosticarse después de la
enfermedad inmunitaria. Las razones para sospechar que la EC no fratada

favorece la aparicién de estas enfermedades se basan en los siguientes hechos:

- Los pacientes celiacos con mds enfermedades asociadas son los que se han

diagnosticado mds tardiamente. Los celiacos diagnosticados y tratados
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precozmente tienen las mismas posibilidades de sufrir estas enfermedades

que la poblacién general.

- Algunas de estas patologias asociadas mejoran con la DSG.

- Algunos estudios demuestran una incidencia mayor de estas enfermedades
en pacientes que se han sometido a una provocacién con gluten para
elaborar una tercera biopsia de confirmacion, una prdctica habitual hasta

hace pocos anos.

De aqui se plantea la hipdtesis de si el tratamiento con la DSG podria ser preventivo

en estos casos (Farré y Vilar, 2008).

1.4.3.1. La EC y la diabetes tipo 1

La diabetes tipo 1 o insulinodependiente es una de las primeras enfermedades
autoinmunitarias que se asocidé con la EC. Entre el 2,5 y el 5% de la poblacidon diabética
de tipo 1 también padece la EC y se estima que el 3,5% de los hijos de padres
diagnosticados con este tipo de diabetes padecerdn la EC (Mont-Serrat et al, 2008). Un
estudio con 463 adultos de Navarra con pacientes diabéticos de tipo 1 detectd una
prevalencia del 3% de EC, si bien la mayoria no referia sintomas relacionados con la

enfermedad (Vicuna et al., 2010).

Estos datos son inferiores a los de un reciente estudio multicéntrico que abarcaba 31
hospitales italianos Y 77 pacientes con diabetes tipo 1, en el cual se detectdé una
prevalencia de EC del 7,2% mediante métodos seroldgicos y del 12,2% de EC potencial
entre dichos pacientes con serologia positiva (Franzese, 2011). Asimismo, en un estudio
con 33 ninos diabéticos llevado a cabo por Hansen (2006), se detectd la mayor
prevalencia de celiaquia hallada en Europa; al 12,3% de estos ninos diabéticos se les
diagnosticé también EC mediante andlisis de anticuerpos y atrofia vellositaria. Dichos

datos se repiten en ofro estudio realizado en la India con 189 nifos diabéticos de tipo 1,

44



Il. Antecedentes bibliogrdficos

en el cual se detectd que el 11,1% padecian ademds la EC, mediante andlisis serolégico e

histologia duodenal (Bhadada et al., 2010).

De esta situacion surgen algunos interrogantes. Si estos pacientes ya eran celiacos
antes del debut diabético, quizds el gluten de la dieta haya contribuido al desarrollo de la
diabetes. Por el contrario, si la EC se detecta después, o bien el paciente no era celiaco
en el momento del debut diabético y la EC se desarrolld después, o bien el paciente ya
era celiaco y no se habia detectado porque los métodos utilizados no ofrecen una
seguridad absoluta. Se ha comprobado que la respuesta de los marcadores serolégicos
con la DSG en pacientes diabéticos es algo diferente a la de los celiacos no diabéticos y
se detectan resultados falsamente positivos (marcadores positivos con biopsia normail)

con mas frecuencia de lo habitual (Hansen et al., 2006).

Dado que la presentacion de la EC puede ser “silente” o sin clinica digestiva, se
recomienda analizar los anticuerpos de la EC a todos los pacientes con diabetes tipo 1,
tanto al principio como peridédicamente (Polanco, 2005). Si los marcadores serolégicos
salen negativos pero el paciente muestra clinica digestiva, se le debe practicar una
biopsia intestinal y con mds motivo si fiene algun familiar celiaco o presenta marcadores
de susceptibilidad genética HLA-DQ2.

Aungue no hay muchos estudios al respecto, no parece que la DSG mejore el

conftrol de la diabetes (Barera et al., 2002).

11.4.3.2. La EC y los trastornos hepaticos

El higado también puede lesionarse por las alteraciones inmunitarias relacionadas
con la EC. El grado de afectacién hepdtica en la EC es tan variable que oscila entre un
ligero aumento de las transaminasas (GOT y GPT) hasta un fallo hepdtico. Se han descrito
casos de pacientes candidatos a trasplantes hepdticos que, al descubrirse que eran

celiacos, evitaron el frasplante con la instauracion de la DSG (Volta, 2008).
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La EC puede asociarse a la cirrosis biliar primaria, a la colagenitis esclerosante y a la
hepatitis autoinmune. Estas enfermedades cursan con lesion de las células y de los
conductos hepdticos y a largo plazo pueden presentar complicaciones graves. Se
desconoce por qué unos pocos pacientes celiacos desarrollan simulténeamente estas
patologias hepdticas, por lo que se recomienda que ante una enfermedad hepdtica de
causa desconocida se investigue la EC (Farré y Vilar, 2009). De hecho, de un 3 a un 7% de
los pacientes con cirrosis biliar primaria, de un 3 a un 6% con hepatitis autoinmune y de un
2 a un 3% con colagenitis esclerosante primaria estén afectados también de EC (Volta,
2008).

La alteracion mds comun en los celiacos no tratados es un ligero incremento de la
GPT en suero. Un estudio publicado por investigadores del Hospital Sant Joan de Déu de
Barcelona demuestra que un 32% de los celiacos no tratados tienen este valor alterado y
que se normaliza con la DSG. Mediante el andlisis sistemdtico de marcadores de EC en
pacientes con una elevacién ligera e inesperada de esta transaminasa, se han
descubierto muchos nuevos pacientes celiacos con la enfermedad “silente” o con

minima sinfomatologia (Farré et al., 1999).

11.4.3.3. La EC y la tiroiditis

Los pacientes con una tiroiditis autoinmune o tiroiditis de Hashimoto, tienen en torno
al 4% de posibilidades de padecer, ademds, una EC. La lesion de la gldndula tiroidea
puede conducir a un hipotiroidismo y a la necesidad de recibir fratamiento
farmacolégico para pdliar el déficit hormonal. Aunque la instauracion de la DSG en los
nuevos celiacos afectados de tiroiditis parece que no mejora la evolucién, quizds un
diagndstico precoz de la EC prevendria la aparicién de la tiroiditis (Fréhlich-Reiterer et al.,
2008).
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1.4.3.4. La EC y la alopecia areata

La alopecia areata consiste en una pérdida de cabellos en forma de calvas sin
causa aparente. Un grado mds seria la alopecia total, con una pérdida completa de los
cabellos de la cabeza y otro mds la alopecia universal, en la que se pierde todo el pelo

del cuerpo (King et al., 2008).

La alopecia puede deberse a una alteracién inmunitaria, aunque también puede
derivarse de déficits de vitamina A o de zinc o a una alteracién de la tiroides. Como
enfermedad autoinmune, la alopecia areata y la EC pueden estar relacionadas. En los
pacientes que padecen la forma parcial o la universal, la alopecia retfrocede con la
instauracion del tratamiento sin gluten. Por tanto, se aconseja que los pacientes
afectados por esta alteracion cutdnea se sometan al andlisis de marcadores serolégicos
de la EC. Bardella et al., (2000b) publicaron que la administracién de una DSG en nifios

con alopecia areata les hizo crecer el pelo completamente.

1.4.3.5. La EC y ofras alteraciones

También se ha relacionado la EC con otras enfermedades metabdlicas, como el
sindrome de Williams (pérdida de material genético en el cromosoma 7), la cistinuria y con

enfermedades genéticas como la fibrosis quistica de pdncreas (Polanco, 2005).

Las patologias neuroldgicas pueden alcanzar un 35,7% entfre los celiacos no
tratados, como encefalopatia progresiva, sindrome cerebeloso, leucoencefalopatia,
demencia con atrofia cerebral, epilepsia y calcificaciones. Merece una mencion especial
la frecuente asociacion entre EC y epilepsia y calcificaciones occipitales, como se ha

comentado anteriormente (Vinken y Bruyn, 1984).

Debido a la alta prevalencia de enfermedades concomitantes, se recomienda la
inclusién de los marcadores serolégicos en los controles analiticos de estos pacientes. La

determinacién de anticuerpos debe ser periddica, ya que un resultado negativo en un
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momento no descarta la presencia actual de la EC ni su activacion posterior (Holmes et
al., 1989).

Si el celiaco se expone durante mucho tiempo al gluten, aumentan las posibilidades
de desarrollar enfermedades malignas. Este riesgo disminuye a los niveles de la poblacion
normal cuando se diagnostica precozmente y la dieta se instaura en el momento de
aparicién de la enfermedad. Holmes et al. (1974) revisaron un amplio nimero de celiacos
y demostraron que aquellos que no seguian la dieta sin gluten presentaban una mayor
incidencia de cualquier tipo de malignidad asociada, pero los que llevaban por lo menos

cinco anos de dieta exenta de gluten este riesgo relativo habia desaparecido.

I1.5. DIAGNOSTICO HISTOPATOLOGICO

El diagnéstico de la EC se establece mediante una combinaciéon de hallazgos
clinicos, seroldégicos y morfolégicos y con la prueba de recuperacion clinica tras el
tratamiento con la dieta exenta de gluten. Sin embargo, la biopsia endoscdpica de
intestino delgado constituye el gold standard o la clave diagndstica de la enfermedad
(Murray y Green, 1999).

Para un buen diagnéstico es esencial una buena toma de tejido intestinal, asi como
la preparacion de la muestra. Para ello se debe obtener la muestra del duodeno distal o
yeyuno proximal mediante una o mds biopsias endoscdpicas. A continuacidn, se orienta
la muestra hacia arriba sobre un pequeno trozo de papel y se sumerge en formol. Se
secciona transversal y secuencialmente la biopsia para conseguir cortes seriados y asi
observar las criptas paralelas longitudinalmente. La muestra la debe analizar un patdlogo

experimentado y describir unos hallazgos patoldgicos determinados (Drut y RUa, 2001).
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1.5.1. Aumento de los linfocitos intraepiteliales

Convencionalmente, se considera un incremento de los LIE (linfocitos
intraepiteliales) mds de 40 linfocitos por 100 enterocitos, si bien algunos autores estiman un

aumento significativo mds alld de 20-25 LIE por 100 enterocitos (Hayat et al., 2002).

El aumento de LIE es el primer y mds sensible signo producido por el gluten en la
mucosa intestinal y constituye por si solo la caracteristica histopatoldgica mds relevante.
Esto, junto con la atrofia vellositaria y la hiperplasia de las criptas inducidas por el gluten,

constituye las caracteristicas histolégicas de esta enteropatia (Mdki y Collin, 1997).

Los LIE estdn aumentados en la mucosa del intestino delgado, si bien también se
detectan niveles altos en otras mucosas, como la estomacal, oral o del intestino grueso

(Cellier et al., 1998).

En las formas latentes, a menudo el incremento de LIE es la Unica alteracion
histolégica que se observa, puesto que la estructura de las vellosidades y la I[dmina propia
tienen aspecto normal. No obstante, no es patognémico de la EC, ya que en muchas
enfermedades intestinales también se encuentran aumentados, como en la giardiasis,

enteropatia inmune, esprie tropical o intolerancias alimentarias (Marsh y Crowe, 1995).

Los LIE son una subpoblacion heterogénea de linfocitos T que se entremezclan con
las células epiteliales y que tienen un papel inmunoldgico importante ante la respuesta a
antigenos en la mucosa intestinal. Mds del 95% de los LIE son CD3+ CD2+ y alrededor del
70-80% son CD8+, mientras que la mayoria de los individuos sanos son CD3+ CD8+ (Hayat
et al., 2002). Para identificar los LIE, se tinen con xilina-eosina o se marcan con anticuerpos

monoclonales anti-CD3.

11.5.2. Cambios en la Idmina propia

La mucosa intestinal de individuos sanos no contiene neutréfilos, pero si células

plasmdticas y linfocitos T en nUmero variable, junto a macréfagos y, puntualmente,
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eosindfilos. Estas células presentes fisioldgicamente en la mucosa constituyen el sistema
linfoide asociado a las mucosas (MALT: mucosa-associated lymphoid tissue) (Oberhuber et
al., 1998).

En las mucosas con las vellosidades atrofiadas suele aumentar el nUmero de células
en los dos tercios superiores de Idmina propia, predominantemente los linfocitos y las
células plasmdticas. La deteccidon de muchos eosindfilos sugeriria una etiologia alérgica, si
bien el incremento paralelamente del nUmero linfocitos conduciria al diagndstico de EC.
En el infiltrado inflamatorio también se pueden encontrar neutrdfilos. Los pacientes con EC
asociada a déficit de IgA muestran menos proporcidon de células inflamatorias en la

l&dmina propia (Oberhuber et al., 1998).

No obstante y aunque el estudio de I&dmina propia puede ayudar al diagndstico,

ninguno de estos hallazgos es especifico ni suficiente para confirmar la EC.

11.5.3. Lesion de los enterocitos

En las fases iniciales o latentes de la enfermedad, los enterocitos no presentan
cambios llamativos. Pero cuando la lesidn es severa, el epitelio adopta un aspecto
pseudo-estratificado a causa de cambios inespecificos, como la atenuacion del borde en
cepillo, basofilia, apariencia cuboidal, vacuolizacion citoplasmdatica supranuclear y
pérdida de polaridad. El incremento del indice mitdtico en las criptas apoya el hecho de

que la proliferacion intenta reparar el dafo epitelial causado (Trier, 1998).

Esos hallazgos tampoco diagnostican por si mismos la EC.

11.5.4. Atrofia vellositaria e hiperplasia de las criptas

La atrofia del borde en cepillo del enterocito es la caracteristica histoldgica mds
llamativa en la EC e implica un dano intestinal severo. Ademds es fdcilmente reconocible

tanto por endoscopia como por cortes histoldgicos (Drut y RUa, 2001).
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Como norma, se puede valorar el cociente vellosidad/cripta si se identifican cuatro
o mds criptas paralelas, no tangenciales y adyacentes. Valores inferiores a 2,5 del
cociente vellosidad / cripta implican atrofia. Asimismo, en una mucosa normal se
distinguen al menos cuatro vellosidades normales con morfologia “en dedo de guante”

en el mismo corte (Antonidi, 2003).

Parece que los factores de crecimiento liberados por células mesenquimales y por

los LIE son los responsables de la hiperplasia de las criptas (Takahasi et al., 1996).

Las nomenclaturas que describen los grados de atrofia vellositaria varian segun
centros y autores. Oberhuber clasifica la atrofia en atrofia vellositaria leve, marcada

atrofia vellositaria y mucosa plana o atrofia vellositaria completa (Oberhuber et al., 1998).

Drut y RUa (2001) proponen ofra gradacién cuantificable con el cociente
vellosidad/cripta, de manera que la mucosa normal presenta un valor de 2,5; grado 1

entre 2,5y 2; grado 2 entre 1y 2; grado 3 entre 1y 0,5y grado 4 menor de 0,5.

Pero la nomenclatura mds aceptada actualmente es la clasificacion modificada
de Marsh, que de forma corta y precisa permite la comparacién de las lesiones
intestinales en las distintas fases de la enfermedad en el mismo paciente o entre ellos
(Marsh 2001).

=  Marsh 0: mucosa normal. No hay signos de enfermedad; se cuentan al menos
4 vellosidades normales "en dedo de guante” consecutivas en el mismo corte

histoldgico.

=  Marsh 1: lesion infiltrativa. En la mucosa con estructura normal se observa un
aumento en el nUmero de LIE. Este tipo de lesidn se observa en pacientes
celiacos que consumen una DSG e indica que ingieren minimas cantidades
de dliadina o que el paciente ain no estd en remision completa. Si se

manifiesta en familiares de celiacos, significaria una celiaquia potencial.

= Marsh 2: lesidn hiperplasica. La estructura de las vellosidades es normal, pero

se caracteriza por un incremento de los LIE sobre unas criptas hiperpldsicas.
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Este tipo de lesidon se encuentra bdsicamente en estudios experimentales o

raramente en pacientes con dermatitis herpetiforme.

= Marsh 3: lesiébn destructiva. Estas lesiones son diagndsticas de EC. Aunque el
aumento en el niUmero de LIE es un criterio necesario para este tipo de lesién,
en alguna ocasién puede observarse un nUmero normal si el paciente acaba

de comenzar la DSG. Segun el tipo de atrofia, se subdivide en:

-Tipo 3a: atrofia vellositaria leve.

-Tipo 3b: atrofia vellositaria marcada.

-Tipo 3c: mucosa plana o atrofia vellositaria total.

=  Marsh 4: lesion hipoplasica. En esta lesidn, muy poco frecuente, se
caracteriza por una mucosa plana con criptas normales y sin aumento de
los LIE. Parece un tipo de lesién “histérica” que se producia en nifos

desnutridos.

I.6. DIAGNOSTICO SEROLOGICO

Las pruebas de diagndstico seroldgico han revolucionado el diagndstico de la EC,
ya que en muchas ocasiones las pruebas de laboratorio son la primera sospecha de la

enfermedad.

La aparicibn de los anticuerpos anfiendomisio (EmA) (Chorlzeski et al., 1984)
redujeron las tres biopsias que se realizaban hasta 1977, tal como pautaban los criterios
diagndstico de Interlaken (McNeish et al., 1979). A partir de 1990, los andlisis de
anticuerpos séricos sustituyeron la biopsia intestinal en la monitorizacién de la lesion
intestinal y se elimind la provocacién con gluten en los casos obvios. En pocos anos, el
aislamiento e identificacion de la transglutaminasa ftisular (TGt), principal antigeno del
endomisio, condujo a técnicas facilmente automatizables y supuso la generalizacién de

su uso (Dieterich et al., 1997). Asi se descubrié la alta prevalencia de la EC, mucho mayor
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de lo estimado hasta el momento y un espectro de presentaciones mucho mds amplio vy,

sobre todo, se confirmd que la EC podia aparecer directamente en la edad adulta.

La facilidad diagndstica ha llevado a un gran aumento de los casos de EC.
Respecto a esto, Zeballos y Weisman (2001) comentaron que “mds grave que la

sensibilidad al gluten es la insensibilidad para diagnosticarla”.

1.6.1. Anticuerpos antigliadina (AAG)

Debido a su alto contenido en prolina, las enzimas del tracto gastrointestinal
degradan con gran dificultad las proteinas del gluten (Shan et al., 2002). En el intestino
delgado de los celiacos, las proteinas del gluten, parcialmente degradadas, son
modificadas por la actividad de la enzima transglutaminasa tisular (TGt) (Arentz-Hansen et
al., 2000).

Los AAG constituyeron la primera herramienta seroldgica Ufil en el diagndstico de la
EC. Estos anticuerpos contra elementos de la dieta se dirigen contra determinantes
antigénicos muy conservados de la a-gliadina compartidos con las fracciones B, y y o de
este antigeno. Sin embargo, estos anticuerpos no son especificos de la EC, ya que se
encuentran en ofras enteropatias o incluso en individuos normales, quizds por un aumento

de la permeabilidad de la mucosa intestinal (Ferguson y Carswell, 1972).

Los AAG séricos de clase IgA son los mds especificos de la EC y se negativizan
rdpidamente tras la retirada del gluten. El isofipo IgG resulta mds sensible, pero
inespecifico, y se detecta también en confroles no celiacos. Las IgG presentan una
cinética mds lenta; permanecen mds tiempo en plasma e incluso no desaparecen, por lo
que se utilizan las IgA para el control evolutivo. Los AAG de tipo IgE e IgM carecen de

valor diagndstico para la EC (Juto et al., 1985).

En su conjuntfo, los AAG aportan una sensibilidad y especifidad del 70 al 80%, muy
inferior a las de otros marcadores seroldgicos, razén por la cual se ha limitado mucho su

uso. La falta de sensibilidad de los anticuerpos antiendomisio IgA por debajo de los dos
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anos de edad y el seguimiento de la DSG justificarian la utilizacién de estos marcadores,
pero en estas indicaciones son superados por sus sucesores naturales: los anticuerpos anti-

péptidos deaminados de gliadina (aDGP) (Ferfoglia et al., 1995).

11.6.2. Anticuerpos antirreticulina (AAR)

Inicialmente, se descubrieron este tipo de anticuerpos en pacientes con dermatitis
herpetiforme y mds tarde se detectaron en la EC (Seah et al., 1971). Los AAR también se

pueden asociar a muchas patologias, ya que no son organoespecificos.

En un estudio de autoanticuerpos en roedores con esta enfermedad, se
describieron unos patrones de inmunofluorescencia similares a los de las finciones
argénticas especificas para reticulina, por lo que se les denomind asi. Mds tarde, se
detectaron también en la EC. Rizzeto y Doniach desglosaron varios patrones de
inmunofluorescencia distintos y asociaron el patrédn R1 a la EC, con localizacién
caracteristica en higado, rindn, gldndulas y musculatura estomacal (Rizzeto y Doniach,
1973).

Se observd que las gliadinas del trigo y las prolaminas de otros cereales se unian
especificamente a estas zonas con un patrdn similar al R1. Actualmente se sabe que se
debe a la presencia de transglutaminasas tisulares en estas zonas (Unsworth y Holborow,
1985).

Los AAR de clase IgA son los que presentan un mayor valor diagnéstico de la EC, si
bien hay que descartar un déficit de IgA previo. Los estudios les atribuyeron unos notables,
pero muy variables, valores de efectividad para el diagndstico de la EC activa, ya que se
publicaron datos de hasta el 97% de sensibilidad y de un 84 a un 100% de especifidad. No
obstante, no se llegd a generdlizar su uso, posiblemente por problemas técnicos y de

interpretacién de los patrones (Méki et al., 1984).
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11.6.3. Anticuerpos antiendomisio (AEm)

La descripcion del patrén de autoanticuerpos AEmM IgA en la dermatitis herpetiforme
y en la EC por inmunofluorescencia (IFl) sobre cortes de corddn umbilical humano
(Anderson y Husebekk, 1998) o sobre esdfago de mono (Cholzelski et al., 1984) revoluciond
el diagndstico de la EC. Estos marcadores superaban la eficiencia de los AAR IgA patrén
R1 sobre tejidos de roedor, alcanzando una sensibilidad y especifidad superiores al 95%.
Se detectan anticuerpos de clase IgG e IgA, pero es el isotipo A el de valor diagnéstico en

individuos IgA competentes (Rostom et al., 2005).

El problema principal de la utilizacidén de estos anficuerpos es de tipo técnico, ya
que la técnica de IFl requiere de la interpretacion del analista y, por lo tanto, es subjetiva
y precisa de personal muy entrenado y experimentado. En cuanto a eficiencia, no hay
diferencia entre la utilizacion de corddén umbilical humano o muscularis mucosae de
eséfago de simio, pero estos Ultimos son caros y escasos, mientras que el patrén sobre

corddén umbilical es mas dificil de interpretar (Rostom et al., 2005).

11.6.4. Anticuerpos antitransglutaminasa tisular (ATGt)

Los problemas técnicos de los AEm se solventaron con la aparicion de los ATGt, que
permitieron automatizar las determinaciones (Dieterich et al., 1997). Inicialmente, se utilizd
el higado de cobaya como fuente de antigeno pero aparecian falsos positivos en
hepatopatias. Con el uso de antigenos humanos de eritrocitos o recombinantes, la
especifidad mejoré mucho, pero aun aparecen falsos positivos en hepatopatias, en artritis
reumatoide, psoriasis o enfermedad de Crohn, por lo que en esas patologias se debe
validar con AEm los resultados positivos de ATGt. Aun asi, los ATGt de isotipo IgA presentan
unas especifidades entre el 89 y el 96% y unas sensibilidades préximas al 100% (Rostom et
al., 2005).

Los AEm reaccionan principalmente con el antigeno TGt, sin embargo parece que
otros antigenos menores del endomisio se unan también a estos antficuerpos.

Probablemente por este motivo no concuerden totalmente los resultados de AEm y ATGt
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de fipo IgA, tanto en el sentido AEm+ / ATGt- como en el contrario. En general, los AEm
mds especificos y los ATGt son mds sensibles, en especial con el antigeno recombinante
humano. No obstante, ambos marcadores muestran una pérdida de sensibilidad en los
casos de alteraciones parciales de la mucosa intestinal, pudiendo no hallarse AEm ni ATGt
en muchos casos de lesiones parciales de fipo Marsh 3a de adultos. (Rostami et al., 1999)
En contraposicién, también se pueden detectar estos marcadores en pacientes con la

mucosa hormal o con alteraciones leves (Marsh 0 6 1) (Hadithi et al., 2007).

La generalizaciéon del uso de los marcadores seroldgicos reticulin-like (AEm y ATGt)
en el diagndstico y seguimiento de la EC han demostrado que fallan en los casos con
lesiones intestinales mds leves y se cuestiona su utilidad para monitorizar la adhesion a la
dieta: la recuperacion de la arquitectura de la mucosa intestinal no siempre se asocia a
una negativizacién de los AEm IgA y estos no son sensibles a las transgresiones leves
(Abrams et al., 2004). Quizds los ATGt sean mds efectivos en la monitorizacién de la dieta,
aunque se postulan como alternativa los anticuerpos TGt combinados IgA + IgG o los
aDGP (Reeves et al., 2006). No obstante, el menor niUmero de biopsias de control en DSG

dificulta la determinacion efectiva del mejor marcador de control dietético.

El uso de marcadores seroldgicos como herramienta de cribaje previa a la biopsia
intestinal hizo aumentar artificiosamente su valor predictivo positivo e invalidd la

valoracion de falsos negativos (Abrams et al., 2004).

En los Ultimos anos se estd constatando que el valor de la serologia de la EC en
adultos es mucho menor que en la poblaciéon infantil, ya que se han encontrado muchos
celiacos seronegativos. Sin embargo, resulta dificil comparar estos estudios, ya que no
coincidian los criterios diagnosticos. Los estudios in vitro de produccion de ATGt o AEm en
cultivos de explantes de biopsias intestinales pudieran ser una herramienta Util para
aclarar los casos ‘“seronegativos” o para evitar las pruebas de provocacién in vivo

(Bonamico et al., 2006).
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1.7. FACTORES GENETICOS

La asociacién de la EC con la regién HLA es una de las mds fuertes descritas en
cualquier patologia (Louka y Sollid, 2003). El HLA estd formado por un conjunto de genes
polimérficos que codifican proteinas responsables de la presentacién de antigenos a
células T. En la mayoria de las poblaciones celiacas estudiadas, mds del 90% de los
pacientes expresan el heterodimero HLA-DQ2 codificado por los alelos DQA1*05 vy
DQB1*02. Estdn ubicados en cis dentro del halotfipo DR3/DQ2 (presentacién mds frecuente
en el centfro y norte de Europa) y en trans en el genotipo heterocigoto DR5/DR7 (mds
frecuente en la cuenca mediterrdnea). Sin embargo, este heterodimero estd presente en
el 25 a 30% de la poblacién general. De los pacientes DQ2 negativos, muchos presentan
un segundo heterodimero de riesgo, el DQ8, codificado por los alelos DQAT*03 vy
DQB1*0302 en cis y asociado al DR4 (Karell et al., 2003). Los pacientes que no expresan ni
el DQ2 ni el DQ8 completos son portadores de algunos de los alelos que codifican para el
DQ2 por separado (DQAT*05 o DQB1*02). Entre los individuos portadores del DQ2, los que
presentan una doble dosis del alelo DQB1*02 podrian tener un mayor riesgo de desarrollar
la EC, como es el caso de los homocigotos DR3/DR3 y los heterocigotos DR3/DR7 (Polvi et
al., 1998).

La concordancia entre hermanos HLA idéntico (30%) induce a pensar que en la
susceptibilidad genética intervienen ofros genes de dentro y de fuera de la regidén HLA.
Ademds, menos del 2% de los individuos portadores del DQ2 o del DQ8 desarrollan la
enfermedad, por lo que es probable la acumulacién de riesgos por intervencién de otfros
muchos genes de accidén menor y que podrian ser distintos para cada poblacién o incluso
para cada individuo. Estos genes podrian ser funcionales (implicados en la
inmunopatogenia) o posicionales (localizados en una regién asociada) (Bourgey et al.,
2007).

Actualmente, los Unicos marcadores de riesgo para EC con utilidad clinica son los
alelos del HLA-DQB1*02 y *0302 y DQA1*05. La determinacién de los halotipos extendidos,
incluyendo los genes del DRB1, podrian definir una gradacién de la susceptibilidad,

aunque falta definir su trascendencia clinica (Herndndez-Charro et al., 2008).
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La utilidad de estos marcadores debe considerarse siempre en el contexto de la
expresion clinica y de la evolucién histolégica de la mucosa intestinal. La identificacion
aislada de los alelos de riesgo que codifican para las moléculas DQ2 o DQ8 no permite el
diagndstico de la EC, pero es muy Util en las siguientes situaciones (Herndndez-Charro et
al., 2008):

- Como ayuda diagndstica ante la sospecha clinica en casos dudosos. Por ejemplo,
en patrones histoldégicos de la mucosa intestinal poco claros; en pruebas
serolégicas dudosas (la sensibilidad de estas disminuye mucho en casos con
atrofia vellositaria parcial -grados 2 y 3a de Marsh-); en casos de EC latente con
AEmM o ATGt positivos con mucosa normal; cuando el paciente ha iniciado la DSG
sin un diagndstico histoldgico apropiado. La especifidad de estas pruebas es baja
y no pueden utilizarse como diagndstico definitivo, puesto que el 25% de la
poblaciéon general es portadora del DQ2 y la mayoria de estos individuos no

desarrolla la intolerancia al gluten.

- Para seleccionar a individuos con mayor susceptibilidad a la EC en grupos de
riesgo: familiares de pacientes celiacos (comparando con el caso indice) vy
asumiendo que los familiares ya tienen un riesgo aumentado sobre la poblacidn
general; individuos con déficit selectivo de IgA, sindrome de Down y otras
enfermedades asociadas, sobre todo las de cardcter autoinmune, como la

diabetes tipo 1 o la tiroiditis autoinmune, ademds de la dermatitis herpetiforme.

En cualquier caso, los individuos incluidos en grupos de riesgo con marcadores
genéticos de EC positivos deben someterse a seguimiento clinico y analitico periédico, ya
que un resultado negativo de la serologia no implica una disminucion del riesgo. Las
pruebas genéticas aportan un valor predictivo negativo elevado, por lo que la ausencia
de alelos de riesgo en un hijo o hermano de un paciente celiaco permitirian afirmar que el
desarrollo de la enfermedad es improbable. Del mismo modo, con una fuerte sospecha
clinica se puede obviar este resultado y proceder directamente a la biopsia intestinal
(Hadithi et al., 2007).

El uso de los alelos del DQ2 y DQ8 como herramienta diagndstica de rutina junto

con la serologia no parece aportar mayor eficiencia que cada una de las pruebas por
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separado. En resumen, la mayor ventaja de la determinacién de los alelos de riesgo de EC

radica en su valor predictivo negativo (Hadithi et al., 2007).

I1.8. EPIDEMIOLOGIA

11.8.1. Prevalencia mundial de la EC

Con una prevalencia aproximada de 1 por cada 100-200 nacidos vivos, la EC es la
enteropatia inducida por alimentos mds frecuente en el mundo occidental (Rostom et al.,
2006). Hasta principios de los anos 90, la EC se consideraba como una patologia poco
frecuente, con una prevalencia del 0,1% o inferior (Sood et al., 2005), que afectaba
fundamentalmente a nifos de origen caucdsico y que cursaba con un cuadro de
malabsorcion intestinal. Recientes estudios europeos y americanos presentan la EC como
un proceso frecuente con una prevalencia de 1 de cada 82 a 300 personas (1,2 a 0,3%),
de distribucién mundial, que afecta tanto a nifos como a adultos y que puede

manifestarse con formas clinicas atipicas o silentes (Not et al., 1998).

Este cambio conceptual se ha basado en (Riestra, 2009):

-El desarrollo de métodos seroldgicos sensibles y especificos que han permitido
seleccionar a individuos con alta probabilidad de padecer la enfermedad. La
determinacién de ATGt humana es hoy en dia el método de laboratorio de

eleccién para la bUsqueda de casos.

- El conocimiento de las formas clinicas extradigestivas de presentacién de la EC, asi
como los diferentes patrones histolégicos de la enteropatia dentro del espectro de

la sensibilidad al gluten.

- El conocimiento de una serie de condiciones, grupos de riesgo O pProcesos

asociados, en las cuales el riesgo de padecer la EC es mds elevado.

La prevalencia de la EC (tamafo del iceberg) en un drea geogrdfica depende

fundamentalmente de la frecuencia del HLA-DQ2/DQ8 en la poblacién. En paises como
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Japdn, donde la frecuencia del HLA-DR3/DQ2 es muy baja, se diagnostica muy poco la
enfermedad, mientras que en la poblacion saharaui, en la cual el 40% son portadores del
HLA-DQZ2 y los cereales son la base de la dieta, la prevalencia de la EC alcanza al 5% de
los sujetos. Sin embargo, la proporcién de pacientes diagnosticados (parte emergente del
iceberg) depende del conocimiento de la enfermedad por parte de los profesionales
sanitarios, de la accesibilidad a las pruebas diagndsticas (serologia y biopsia duodenal) y
de la intensidad de las manifestaciones clinicas (en relacién, fundamentalmente, con la

edad de introduccién del gluten y la cantidad de cereales ingeridos) (Catassi, 1996).

En los estudios epidemioldégicos mds antiguos se describian fundamentalmente
cuadros de malabsorcion intestinal en niflos correspondientes a la presentacion cldsica
de la enfermedad. Estos registros de casos de pacientes comunicaban una prevalencia
muy baja, en torno al 0,02%. El desarrollo de los tests seroldgicos ha propiciado la
buUsqueda activa de casos y en estudios epidemioldgicos recientes se ha hallado una
prevalencia de 1 de cada 100-400 individuos (1,00-0,25%) (Talley et al., 1994).

La prevalencia de EC en nifos se sitUa entre 1:285 (0,35%) y 1:77 (1,30%) en Suecia
(Cavell et al., 1992; Carlsson, et al. 2001). En Finlandia oscila enfre 1:99 (1,01 %) (afrofia
vellositaria) y 1:67 (1.49%) (anticuerpos y HLA) (Mdki et al., 1993). Los valores de
prevalencia de la enfermedad de Australia, Nueva Zelanda, Israel y Argentina, se
asemejan a los citados (Rewers et al., 2005). En los Estados Unidos, la incidencia
acumulada de la presencia de IgA ATGt a la edad de cinco anos es de 1:104 (Hoffenberg
et al., 2003), mientras que en adultos, esta varia entre 1:1750 (0,06%) en el caso de la
forma activa (Murray et al., 2003) y 1:105 (0,95%) para la presencia de autoanticuerpos
(Fasano et al., 2003).

En un estudio italiano con 5280 escolares de ensefanza secundaria sometidos a un
test de anticuerpos, se detectd una prevalencia de EC tras biopsia yeyunal confirmativa
en uno de cada 230 ninos (0,44%) y en uno de cada 106 (0,94%) la presencia de
anticuerpos fue positiva. En la poblacién general la prevalencia alcanzaba el 0,50%. El
ratio de casos sin diagnosticar antes del cribado fue de 1 de cada 6,4 (15%) (Catassi et al.,
1995).
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En Turquia, un estudio a nivel nacional con 20190 estudiantes de é a 17 afos
detectd, tras cribado seroldgico, resultados de biopsia coincidentes con EC en 95 nifos.

Por tanto, la prevalencia de la enfermedad es de 1:212 nifos (0,47%) (Dalgic et al., 2011).

Los resultados epidemioldgicos no se pueden extrapolar de unas dreas geogrdaficas
a otras. Asi, en un estudio promovido por la Unidn Europea se demuestran las importantes
variaciones entre paises miembros. Por ejemplo, la prevalencia en Ilanda (1:85, 1,18%,)
supera con mucha distancia la de Alemania (1:518, 0,19%). Esto se explica con los factores
ambientales tales como infecciones gastrointestinales, edad de inicio de consumo de
gluten, cantidad ingerida de este o supresion de la lactancia con la intfroducciéon del
gluten, los cuales difieren en dreas geogrdficas proximas y en momentos (Kondrashova et
al., 2008). Ademds, en la mayoria de estudios de prevalencia de la EC, la mayoria de los
adultos no estaban diagnosticados antes de someterse al test de screening (lvarsson et
al., 1999).

Asi se explicaria el fendmeno conocido como la "epidemia sueca", en la que la EC
alcanzd a uno de cada 77 nifos menores de dos afos y medio (1,30 %) (Carlsson et al.,
1998). El hecho fue puesto en evidencia en los anos 90 al detectarse en los anos 85-87 un
incremento de cuatro veces el nUmero de casos diagnosticados de EC, la mayoria de los
cuales correspondia a lactantes con sinfomatologia digestiva. Observaron en este estudio
que la epidemia era compatible con la modificacion e interrelacién de los factores

ambientales anteriormente citados (lvarsson et al., 2000).

Estudios detallados de esta poblacién que sufrid la epidemia demostraron que el
riesgo de EC era el doble para mujeres que para hombres, lo que sugiere que las mujeres
son mds vulnerables a factores medioambientales. También se observd que el riesgo para
EC era mayor para los ninos (<2 anos) nacidos en los meses de verano. Se especula que
los niflos nacidos en verano estdn expuestos a infecciones viricas ambientales en edad de
mayor riesgo, pero también se conjetura sobre factores no ambientales. La importancia
de factores dietéticos cobra fuerza al analizar en detalle el porqué dos paises vecinos
como Suecia y Finlandia fienen formas distintas de presentacion de la enfermedad:
mientras Finlandia presenta formas paucisintfomdticas, en Suecia predominan las formas
digestivas en lactantes menores de dos afos. Se comprobd que a los nueve meses los

ninos suecos consumian el triple de gluten que los ninos en Finlandia y a los doce meses el
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doble. Por otra parte, paises como Estonia, con un consumo de gluten muy bajo, tiene
una incidencia de EC muy baja. El seguimiento de la poblacidon que sufrid la epidemia
mostré que en el periodo post-epidemia, la media de edad de los casos nuevos
diagnosticados era superior en comparacién con otras poblaciones, pero la mayoria de
casos pertenecian a las cohortes nacidas en los afos de epidemia. El aumento de riesgo
ligado a ciertos hdbitos podria, pues, prolongarse a lo largo de la infancia e incluso hasta
la edad adulta (Ascher et al., 1993).

Asimismo, en un estudio de prevalencia de la EC en el norte de India, se detectd
una frecuencia de la EC de uno de cada 310 escolares estudiados (0,3%). En esta zona
del pais, el trigo es un alimento bdsico, a diferencia de otros paises orientales donde la
prevalencia de la EC se supone baja. Esto lleva a pensar que la EC en la India es mds
comun de lo que previamente se pensaba, con una prevalencia similar a la de paises
occidentales (Sood et al., 2006). En cuanto a esto, Pooni et al. (2006) sostienen que la EC
estd muy infradiagnosticada en el norte de la India y que el diagndstico serolégico con
ATGt es una herramienta esencial para el cribado de la enfermedad en ninos con el fin

de evitar complicaciones a largo plazo.

Las cifras de prevalencia varian también segin la poblacidon de estudio y el tipo de
centro de investigacion. La frecuencia seria tres veces mds importante en los americanos
hispanos que en los blancos no hispanos. Se observan tasas de prevalencia cercanas a las
de Europa o Estados Unidos en el norte de Africa, Medio Oriente o en India (Rewers et al.,
2005). Por el contrario, la EC es casi desconocida en el sur de Asia y en el Africa negra. En
los paises occidentales, la prevalencia de la EC se aproxima al 1% en la poblacion
general, pero llega al 3-6% en los diabéticos de tipo 1, alrededor del 20% de los familiares
de primer grado de los sujetos celiacos, del 3 al 15% de los individuos con anemia
ferropénica y del 3 al 15% en caso de osteoporosis (Dube et al.,, 2005). Las tasas de
prevalencia también pueden variar hasta un 50% en individuos tratados en un hospital de

referencia.

Asi, la prevalencia de la EC activa varia mucho en las diferentes poblaciones vy la
mayoria de formas atipicas y silentes quedan sin diagnosticar. Por el contrario, cuando se
tienen en cuenta las formas activas y las silentes detectadas por los autoanticuerpos, la

prevalencia de la EC en la poblacién general es bastante comparable, entre el 0,7 vy el
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2%. Los resultados de estudios seroepidemioldgicos sugieren que por cada caso de EC
diagnosticada existirian de tres a siete casos no diagnosticados y que del 1 al 3 % de la
poblacién europea y norteamericana puede desarrollar la EC en algin momento de su

vida (Rewers et al., 2005).

La incidencia, nUmero de casos nuevos de EC en la poblacién, ha aumentado de
manera muy importante durante los Ultimos 30 anos. De hecho, ha pasado desde 2 a 3
casos hasta 9 e incluso 13 nuevos casos por 100.000 habitantes y ano (Murray et al., 2003;
Cook et al., 2004). Este aumento de la incidencia con el tiempo refleja probablemente el
mejor reconocimiento de formas atipicas y silentes gracias a los tests seroldgicos. Sin
embargo, existen pocos estudios epidemiolégicos prospectivos que resefen la incidencia
real de la EC en todo su espectro, incluyendo las formas latentes. Las diferencias de
prevalencia de genes de predisposicidon y de prdcticas de alimentacién infantil precoz
diferentes podrian explicar las variaciones geogrdficas y de la incidencia de la EC (Rewers
et al., 2005).

11.8.2. Prevalencia de la EC en Espana

Segun los datos consultados, en los Ultimos diez anos, en Espana se han publicado
cuatro estudios epidemioldgicos poblacionales. Riestra et al. (2000) comprobaron en un
estudio fundamentalmente de adultos que uno de cada 389 asturianos era celiaco
(0,3%). Posteriormente, Cilleruelo et al. (2002) demostraron una prevalencia de la EC de 1
de cada 220 ninos en Madrid (0,5%). Dos anos después, Castano et al. (2004) encontraron
un celiaco de cada 118 nifos de tres anos en el Pais Vasco (0,8%). La realizaciéon de un
cribado seroldgico con ATGt en donantes de sangre de la Comunidad de Madrid puso
de manifiesto que la prevalencia aumentd de 1:738 (0,14%) que ya estaban
diagnosticados a 1:222 (0,5%). tras biopsia intestinal e incluyendo las formas leves de

enteropatia Marsh 1 (Garcia et al., 2007).

Segun los Ultimos trabajos, la prevalencia en Espaia se ha incrementado y su valor
oscila entre 1:100 y 1:70 en el nino (1,0 y 1,4%) (Polanco, 2008) y sobre 1:350 y 1:389 en el

adulto (0,5% y 0.3%) (Casellas, 2006). Estas cifras pueden ser, incluso, mds elevadas,
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teniendo en cuenta que hay muchos pacientes con formas silentes o asinfomdticas no

diagnosticados.

Aunque en Espana no se han realizado estudios poblacionales amplios que incluyan
todo el territorio y sin sesgos por seleccién de grupo, los trabajos publicados hasta el
momento con la estrategia de deteccidn de AEm y ATGt reflejan una prevalencia de 0,45

a 0,85% en la poblacién pedidtrica y 0,26% en la poblacion adulta (Riestra, 2009).

Recientemente, Mariné et al. (2011) han detectado una prevalencia de EC de
1:204 (0,5%) en un grupo de 4230 individuos entre 1 y 80 anos de edad, fras cribado
seroldégico con ATGt y EmA.

11.8.3. Prevalencia de la EC en la Comunidad Valenciana

El incremento del nUmero de pacientes diagnosticados de EC en la Comunidad

Valenciana en los Ultimos anos sugiere una mayor incidencia real de la enfermedad.

En un estudio llevado a cabo en el Hospital La Fe se revisd la casuistica
correspondiente a los anos 1999-2003, y se compard con el periodo 1989-1998. En el
periodo de tiempo evaluado no se observd un mayor nimero de formas asintomdaticas de
EC, hecho que en principio sugeriria que el aumento de casos detectados no estaria
relacionado con un uso generalizado de marcadores seroldégicos de EC. En ofras
palabras, no se estarian descubriendo formas atipicas o paucisintomdaticas por una
politica de despistaje o una mayor concienciacién hacia esta enfermedad. EIl aumento
del nimero de casos diagnosticados correspondia mayoritariamente a formas cldsicas de
enfermedad en ninos menores de dos anos, con sinfomatologia digestiva y afectacion
nutricional importante, y no se detectd un incremento paralelo de formas silentes. Por lo
tanto, dicho aumento del niUmero de casos registrados no parece atribuible a un mayor
conocimiento de la enfermedad ni a un mayor estado de alerta para la deteccion

precoz de la misma (Ribes et al., 2005).
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Por ofra parte, en los estudios de prevalencia de la enfermedad que este mismo
equipo realizd a principios de los 90 y que abarcaban toda la poblacién pedidtrica
valenciana, se hallé una prevalencia de 1:2000-25000 nacidos vivos (0,05-0,004%). Con el
aumento posterior del nUmero de casos nos acercariamos a una prevalencia similar a la
que ostentan actualmente otros paises europeos geogrdfica y genéticamente muy

proximos al nuestro (Ribes-Koninckx et al., 1992).

La prevalencia de la EC en ninos diabéticos de la Comunidad Valenciana es del
2,85%, la cual es mayor que en la poblacién general de esta Comunidad (Calero et al.,
1996), uno de cada 2500 nacidos vivos (0,40%) (Ribes-Koninckx et al., 1991).

Sin embargo, serd necesario un andlisis del comportamiento de cohortes en los
proximos anos antes de poder concluir que el aumento de casos registrados corresponde
a un incremento real de la prevalencia de la enfermedad en nuestro medio, cuya

etiologia habria que investigar en el contexto de los factores ambientales.

11.8.4. Distribucion por edad y sexo

Segun Riestra (2009), la EC es mds frecuente en mujeres que en hombres, con una
relacién 2:1. Este dato, ya descrito en la bibliografia, probablemente se deba a que en la
muijer la enfermedad se diagnostica mds, pues la demanda metabdlica es mayor durante
la edad fértil y los déficit de hierro y calcio son mds llamativos (Corazza et Gasbarrini,
1995).

En relacion a la edad, el mayor nUmero de diagnosticados se concentra en las
franjas de 1 a 3 anos y de 30 a 50 anos. En Asturias, la edad media al diagndstico en ninos
es de 42 meses y el 67% de los casos se diagnostica a los 3 anos de edad, mientfras que en
adultos la edad media al diagnostico es de 41 anos y el 8% de los casos se diagnostica en

mayores de 60 anos (Riestra, 2006).

Destaca la disminucion de la prevalencia de la EC con la edad en la mayoria de los

paises. En Espana, la prevalencia en el rango de 2 a 3 anos se situa en el 0,85% de los
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ninos, en la franja de 10 a 13 anos en el 0,45%, mientras que en los adultos disminuye hasta
el 0,26% (Riestra, 2009). Un estudio mds reciente demuestra que la prevalencia es mayor
en ninos (1:71, 1,4%) que en adultos (1:357, 0,28%). Esta diferencia, cinco veces superior en
los ninos que en los adultos, no se sabe si se debe a factores ambientales sobre los sujetos

pedidtricos o a una EC latente en adultos (Mariné et al., 2011)

Sin embargo, en otros paises como Reino Unido (Bingley et al., 2004), la grdfica por
edad es plana, ya que se presenta la misma frecuencia en ninos que en adultos. Como
nota contradictoria, Vilppula et al. (2008) sostienen que la prevalencia aumenta con la

edad, sobrepasando el 2% después de los 50 anos (Lamireau y Clouzeau, 2011).

11.8.5. Formas de presentacién clinica de la enfermedad

La manifestacion tipica o cldsica de la EC, con cuadro de malabsorcién intestinal
representa solamente una tercera o cuarta parte de los casos, mienfras que el resto son
formas silentes o no cldsicas. Mdki et al. (2003) observaron que el 27% de los ninos celiacos
finlandeses presentaban sintomas cldsicos, el 27% se mantenian asintfomdaticos y el 47%
mostraba sintomatologia atipica, entre la que destacaban dolor abdominal, diarrea
intermitente, estrenimiento, astenia o manifestaciones cutdneas. En los ninos espanoles, la
proporcién es semejante: 32% formas cldsicas, 32% formas silentes y 36% atipicas y

predominan los sintomas digestivos leves y la ferropenia en las formas no cldsicas.

En cuanto a la manifestacion cinica en adultos, el porcentaje de formas cldsicas es
menor, del 18%, el 30% son formas silentes y el 52% corresponde a manifestaciones atipicas

con clinica digestiva leve y dermatitis herpetiforme (Collin et al., 1997).
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1.9. LEGISLACION

11.9.1. Antecedentes

Una dieta completamente exenta de gluten seria lo ideal, pero, hoy por hoy, es
algo inalcanzable. Incluso los productos naturalmente libres de gluten pueden contener
cantidades significativas (Collin et al., 2004). Ademds, unos limites muy rigurosos podrian
ocasionar una disponibilidad muy reducida de productos sin gluten, lo que dificultaria aun
mas el cumplimiento de la dieta. Por ofro lado, la sensibilidad al gluten es variable en
cada celiaco, lo que complica mds aun la eleccidon de unos limites aceptables de trazas

de gluten en los alimentos sin gluten (Collin et al., 2007).

La Comisidén Codex Alimentarius, dependiente de la OMS (Organizacion Mundial de
la Salud) y dentro del marco de la ONU (Organizacién de Naciones Unidas) es la
encargada a nivel internacional de las normativas para la identificacion y control de los
alimentos. La finalidad de este Coddigo consiste en proteger la salud de los consumidores y

garantizar la integridad en el comercio internacional con alimentos (Sollid y Khosla, 2005).

Dentro de la OMS funciona la Comisién de Nutricién y Alimentos para Usos en Dietas
Especiales, en la cual se trabaja con los alimentos libres de gluten. La primera norma para
alimentos exentos de gluten aparecid en 1981 (Codex Stan 118-1981). Dicha normativa
para alimentos sin gluten ha sido revisada Ultimamente y, entre otfras cosas, se ha
reducido de forma considerable el limite para la clasificacion “Sin gluten™; el limite
mdaximo para productos incluidos en el estdndar se ha puesto en 100 ppm. El nuevo
estdndar contiene asimismo una definicion de prolamina, asi como un método de andlisis
recomendado (Método de ensayo con sustancias inmunoabsorbentes unidas a enzimas
R5 Méndez) (Méndez, 2005).

El enfoque se ha desplazado de la materia prima a los valores limite. EIl Cédex
estdndar no es una ley, sino una recomendacion, y cada pais puede decidir por si mismo
la incorporacion a su legislacién. En este campo se ha adoptado una resolucién en la UE,
vigente en todos los paises de la Unidn desde el 13 de febrero de 2009. Las normas

anteriores rigen paralelamente con las nuevas durante un periodo de fransicidon de tres
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anos, hasta el 1 de enero de 2012. Toda esta normativa se desarrolla en el Reglamento

41/2009 de 20 de enero de la Unidn Europea.

La normativa comunitaria se consigue gracias a una propuesta del Ministerio de
Sanidad y Consumo espanol (Polanco et al., 2008), desarrollada a través de la Agencia
Espanola de Seguridad Alimentaria y Nutricion (AESAN), presentada a la Comunidad
Europea en enero de 2008 y aprobada un afo mds tarde (Reglamento 41/2009 de 20 de
enero de la Unién Europeaq). En ella se establece el limite de cantidad de gluten que debe
figurar en la composicién y el etiquetado de todos los alimentos para ser considerados sin

gluten. Se contemplan dos categorias:

-Alimentos sin gluten, que son aquellos cuyo contenido en gluten es inferior a 20

ppm (partes por millén) o mg de gluten /kg de alimento.

-Alimentos con muy bajo contenido en gluten, cuyo contenido en gluten es

inferior a 100 ppm o mg/kg.

11.9.2. Norma del Codex Alimentarius relativa a los alimentos para regimenes especiales

destinados a personas intolerantes al gluten
Codex stan 118-1979. Adoptado en 1979; enmendado en 1983; revisado en 2008.
1.9.2.1. Ambito de aplicacién

1.1. La presente Norma se aplica a los alimentos para regimenes especiales que se
han formulado, procesado o preparado para cubrir las necesidades dietéticas especiales

de las personas infolerantes al gluten.

1.2. En los alimentos para consumo general que por su naturaleza son aptos para las
personas con intolerancia al gluten, se puede indicar dicha apfitud de acuerdo con las

disposiciones de la Seccion 4.3.
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11.9.2.2. Descripcion

2.1. Definiciones

Los productos regulados por la presente Norma son los siguientes:

2.1.1. Alimentos exentos de gluten

Los alimentos exentos de gluten son alimentos dietéticos que:

a) estdn constituidos por, o son elaborados Unicamente con, uno o mds
ingredientes que no contienen trigo (es decir, todas las especies de Triticum, como el frigo
duro, la espelta y el kamut), centeno, cebada, avena o sus variedades hibridas, y cuyo
contenido de gluten no sobrepasa los 20 mg/kg en total, medido en los alimentos tal

como se venden o distribuyen al consumidor.

b) estdn constituidos por uno o mds ingredientes procedentes del trigo (es decir,
todas las especies de Triticum, como el frigo duro, la espelta y el kamut), el centeno, la
cebada, la avena o sus variedades hibridas que han sido procesados de forma especial
para eliminar el gluten, y cuyo contenido de gluten no sobrepasa los 20 mg/kg en fotal,

medido en los alimentos tal como se venden o distribuyen al consumidor.

2.1.2. Alimentos procesados de forma especial para reducir el contenido de gluten

a un nivel comprendido entre 20 mg/kg y 100 mg/kg

Estos alimentos estdn constituidos por uno o mds ingredientes procedentes del trigo
(es decir, todas las especies de Triticum, como el trigo duro, la espelta y el kamut), el
centeno, la cebada, la avena o sus variedades hibridas que han sido procesados de
forma especial para reducir el contenido de gluten a un nivel comprendido entre 20
mg/kg y 100 mg/kg en total, medido en los alimentos tal como se venden o distribuyen al

consumidor.

Las decisiones relativas a la comercializacién de los productos descritos en esta

seccion podrdn adoptarse a nivel nacional.
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2.2. Definiciones auxiliares

2.2.1. Gluten

A los efectos de la presente Norma, se entiende por “gluten” una fraccion
proteinica del trigo, el centeno, la cebada, la avena o sus variedades hibridas y derivados
de los mismos, que algunas personas no toleran y que es insoluble en agua y en NaCl 0,5
M.

La avena es tolerada por la mayoria de las personas intolerantes al gluten, pero no
por todas. Por consiguiente, la cantidad de avena no contaminada con trigo, centeno o
cebada permitida en los alimentos regulados por la presente Norma podrd determinarse

a nivel nacional.

2.2.2. Prolaminas

Por prolaminas se entiende la fraccion del gluten que puede extraerse con etanol al
40-70 %. La prolamina del trigo es la gliadina, la del centeno es la secalina, la de la

cebada es la hordeina y la de la avena es la avenina.

No obstante, es habitual referirse a la sensibilidad al gluten. Por lo general se

considera que el contenido de prolamina del gluten es del 50%.

11.9.2.3. Composicion esencial y factores de calidad

3.1. En los productos a los que se hace referencia en la Seccion 2.1.1 a) y b), el
contenido de gluten no deberd ser superior a 20 mg/kg en los alimentos tal como se

venden o distribuyen al consumidor.

3.2. En los productos a los que se hace referencia en la Seccién 2.1.2., el contenido
de gluten no deberd ser superior a 100 mg/kg en los alimentos tal como se venden o

distribuyen al consumidor.
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3.3. Los productos regulados por la presente Norma que sustituyan a alimentos
bdsicos importantes deberian suministrar aproximadamente la misma cantidad de

vitaminas y minerales que los alimentos originales a los que sustituyen.

3.4. Los productos regulados por la presente Norma deberdn prepararse con
especial cuidado con arreglo a buenas prdcticas de fabricacidon con el fin de evitar la

contaminacién con gluten.

1.9.2.4. Etiquetado

La espiga barrada es el simbolo internacional ‘“sin gluten”. FACE (Federacién de
Asociaciones de Celiacos de Espaial) es la propietaria a nivel nacional de este simbolo y
permite su uso en publicaciones y actividades que organizan las asociaciones de celiacos

(Figura 4) (www.celiacos.org).

Este simbolo indica que el producto que lo lleva se acoge al Codex Alimentarius, es

decir, que tiene menos de 20 ppm (mg/kg) de gluten o “producto sin gluten”.

Hay empresas que utilizan libremente este distintivo y lo imprimen en sus etiquetas sin
solicitar ningun tipo de permiso o autorizacién vy sin realizar, en muchos casos, controles
analiticos periédicos que demuestren la ausencia de gluten. En el mercado, este simbolo
identifica por igual a empresas que son estrictas en la fabricacion de productos sin gluten
y a empresas que no son tan estrictas y elaboran productos con mayor o menor presencia

de gluten detectable por los actuales métodos andaliticos.
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Figura 4. Espiga barrada (hasta 20 ppm de gluten).

FACE, integrada por dieciséis asociaciones de cardcter autonémico, aboga por
que los valores de gluten en los alimentos no superen los 10 ppm. Para ello ha creado la
marca de garantia denominada "Contfrolado por FACE" (Figura 5). Esto es un signo
utilizado por una pluralidad de empresas bajo el confrol de su titular que certifica que los
productos o servicios a los que se aplica cumplen unos requisitos comunes, en especial en
lo que concierne a su calidad, componentes, origen geogrdfico, condiciones técnicas o
modo de elaboracién. El objeto de esta marca de garantia es garantizar al consumidor
celiaco que los productos que la exhiben han cumplido los requisitos que FACE establece
respecto a niveles méximos de gluten de forma que estos alimentos verificados son aptos
para el consumo de personas celiacas. El limite critico que establece FACE es de 10 ppm,
inferior a los 20 ppm que establece la legislacién vigente para que un alimento pueda

etiquetarse como “exento de gluten”.

Figura 5. Logotipo de alimentos con la marca de garantia de FACE (hasta 10 ppm de

gluten).
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Desde su creacion en el ano 1999, la novedad que aporta esta marca de garantia
es la inclusién en el APPCC (Andlisis de Peligros y Puntos Criticos de Control) de la industria
agroadlimentaria de un nuevo peligro, el gluten, y su prevencién a través del control
exhaustivo de las materias primas y del proceso de produccién, basado en la trazabilidad
del producto. La certificacién con la marca “Controlado por FACE" se consigue mediante
la verificacion del sistema de calidad del fabricante, que debe incluir como PCC (Punto
Critico de Control) de su sistema APPCC el gluten en toda la cadena productiva, desde la
recepcién de la materia prima hasta el envasado del producto terminado. La verificacion
se redliza a través de Entidades acreditadas por ENAC (Entidad Nacional de
Acreditacién) o cualquier otro organismo de acreditacion miembro de EA (European co-
operation for Acreditation), conforme a los criterios recogidos en la norma UNE:EN
45011:98. De esta manera se garantiza un producto final con unos niveles de gluten

menores de 10 mg/kg. El producto terminado se controla mediante una verificacion.

Ademds de las disposiciones generales sobre etiquetado que figuran en la Norma
general para el efiqguetado de los alimentos preenvasados (Codex Stan 1-1985) y en la
Norma general para el etiquetado y declaracién de propiedades de alimentos
preenvasados para regimenes especiales (Codex Stan 146-1985) y de toda oftra
disposicidon especifica sobre etiquetado que figure en una norma del Codex aplicable al
alimento concreto de que se trate, se aplicardn las siguientes disposiciones para el

etiquetado de los “alimentos exentos de gluten™:

4.1. En el caso de los productos descritos en la Seccidon 2.1.1., el término “exento de

gluten” deberd aparecer en la etiqueta muy cerca del nombre del producto.

4.2. El etiqguetado de los productos descritos en la Seccidén 2.1.2. deberia regularse a
nivel nacional. No obstante, estos productos no deben denominarse “exentos de gluten”.
Los términos empleados en las etiquetas de esos productos deberian indicar la verdadera
naturaleza del alimento y deberdn aparecer en la etiqueta muy cerca del nombre del

producto.

4.3. Un alimento que por su naturaleza sea apto para su uso como parte de una
" 1]

dieta exenta de gluten no deberd designarse “para regimenes especiales”, “para dietas

especiales” o con ofro término equivalente. No obstante, en la etiqueta de dicho
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alimento podrd declararse que “este alimento estd exento de gluten por su naturaleza”,
siempre y cuando el alimento se ajuste a las disposiciones que regulan la composicidon
esencial de los alimentos exentos de gluten establecidas en la Seccién 3.1. y siempre que
dicha declaracién no confunda al consumidor. Podrdn establecerse reglas mdas

detalladas, con el fin de evitar confundir al consumidor, a nivel nacional.

11.9.2.5. Métodos de andlisis y muestreo

5.1 Descripcion general de los métodos

e La determinacion de la cantidad de gluten presente en los alimentos e
ingredientes deberd basarse en un método inmunoldgico o en ofro método que ofrezca

como minimo la misma sensibilidad y especificidad.

* El anticuerpo utilizado deberia reaccionar con las fracciones de las proteinas de
los cereales que son téxicas para las personas intolerantes al gluten y no deberian
reaccionar a ofras proteinas de los cereales ni a otros constituyentes de los alimentos o

ingredientes.

¢ Los métodos utilizados para la determinacion deberian validarse y calibrarse en

relaciéon con material de referencia certificado, de haberlo.

* El limite de deteccidon debe ser el apropiado con arreglo a la norma técnica y a

los métodos mds avanzados. Dicho limite deberia ser igual o inferior a 10 mg/kg.

e El andilisis cualitativo que indique la presencia de gluten deberd basarse en
métodos pertinentes  (por ejemplo, métodos de ensayo con sustancias

inmunoabsorbentes unidas a enzimas [ELISA] o basados en el ADN).

5.2 Métodos de determinacion del gluten

Desde los anos 80 se desarrollaron los primeros métodos inmunoldgicos de

deteccidén de gluten en base a la obtencidén de anticuerpos policlonales frente a las
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prolaminas del trigo (Troncone et al., 2000). No obstante, estudios cientificos recientes,

también implican a las gluteninas en la toxicidad del gluten (Tabla 5).

Tabla 5. Fracciones proteicas de los granos de cereales (fracciones de Osborne).

Fraccion Trigo Centeno Cebada ‘ Avena ‘ Maiz
Globulina Edestina
AlbUmina Leucosina
Prolamina Gliadina Secalina Hordeina Avenina Zeina
Gluten
Glutenina Glutenina Secalinina Hordenina Avenaling Zeanina

Las gluteninas son subunidades derivadas de la proteina del gluten de trigo. Son
responsables de la firmeza de la masa durante el horneado y existen de dos formas: de
bajo y de alto peso molecular. En 1999, se descubrié que no sdlo las gliadinas eran
inmunoestimulantes en la EC, tal y como se habia creido durante mds de 45 aios (van de

Kamer et al., 1953), sino que también lo eran las gluteninas. (Howdle, 2006).

Los Criterios de eleccién del método de deteccién de gluten de la WGPAT (Immer

et al., 2002 deben cumplir estas caracteristicas:

» Aplicable para un amplio rango de alimentos, independientemente del
procesado.
= Debe mostrar una relacién directa con la toxicidad del gluten.

* Ellimite de deteccién debe estar por debajo de 20 ppm.

Nicholls et al. (2009) sugieren que las proximas revisiones del método de deteccién

de gluten deberian incluir ademds:

= Especificidad: gluten (incluyendo prolaminas y gluteninas) de trigo, centeno,
cebaday avena y las especies relacionadas, tales como el frigo duro, la espelta 'y
el kamut o sus hibridos cruzados como el trificale.

= Aplicabilidad: ingredientes procesados (incluyendo el almidén de maiz) y no

procesados, alimentos y bebidas.
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= Limite tedrico de deteccidn: 1 ppm de gluten.

= Limites de Cuantificacién: 5 a 50 ppm de gluten.

= Ofros pardmetros: exactitud (certeza y precision), recuperacion (%R), linealidad,
repeftitividad (r), reproducibilidad interlaboratorio (R) y medida de la

incertidumbre (Nicholls et al., 2009).

Los métodos de deteccién de gluten se dividen en:

a) ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay, ensayo ligado a enzima o

enzimoinmunoanalisis).

Esta técnica es un método inmunoldgico cldsico y quizds uno de los mds utilizados
para andlisis rutinarios a gran escala. Este método es rdpido y sensible siempre y cuando
las proteinas no se encuentren desnaturalizadas y se disponga del anticuerpo adecuado

(Figura 6).

Sandwich” ELISA™ ESP&GH’GIHETI‘:[H* Western
ELISARS Competitivo  de Masas Blot

E.5-HEP
3

PAb-HRP
A -
RS 11‘ L
A A

v v

{Trigo Cebada Centeno | |Avena| | Trigo Cebada Centeno Avena

L]

Figura 6. Métodos de deteccidon de gluten.

Skerritt y Hill (1991) desarrollaron el primer método basado en la obtencidon de un
anticuerpo monoclonal frente a la fraccidon mds resistente de las gliadinas, las Q-gliadinas

(ELISA-sandwich). El método se adoptd como primer método oficial de la Association of
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Official Agricultural Chemists (AOAC). Sin embargo, este método tiene poca sensibilidad,

puesto que las Q-gliadinas constituyen la fraccién minoritaria de las prolaminas del gluten.

En la década de los 90, un equipo de investigacion cred un ELISA competitivo con
anticuerpos policlonales de anti-gliadinas con un limite de deteccién muy fino. Se usa en

Argentina como método oficial, pero sin formato comercial (Chirdo et al., 1995).

En el ano 1998, Méndez desarrollé el anticuerpo R5 monoclonal, que detectaba el
epitopo téxico de la gliadina QQPFP. El R5 reconoce prolaminas de trigo cebada vy
centeno. Como limitacién, no detecta las gluteninas ni las posibles prolaminas de la
avena (Méndez et al., 2003). Este anticuerpo ha servido como base para el desarrollo de

los métodos ELISA mds utilizados actualmente (Valdés et al., 2003).

Los métodos ELISA disenados mediante un sistema de doble anticuerpo (ELISA tipo
sandwich), utilizando el anticuerpo monoclonal R5, citado anteriormente (Valdés et al.,
2003) (Méndez et al., 2005), son los mds utilizados actualmente para el andlisis cuantitativo
de dliadina de frigo y las prolaminas correspondientes de centeno y cebada en
alimentos. En 2006, el ELISA R5 fue aprobado como método de andlisis Tipo 1 por el Codex
Alimentarius (Codex Stan 118-1981) para la determinacion de gluten en alimentos y es el
método recomendado por el Working Group on Prolamin Analysis and Toxicity (WGPAT).
Mediante los métodos ELISA R5 es posible alcanzar limites de cuantificacion de gluten en

alimentos de 5 ppm (Tabla é).

Como inconveniente en la utilizacion de las técnicas ELISA destaca la posible
aparicién de falsos negativos, como consecuencia de la incapacidad de los anticuerpos
para reconocer las proteinas hidrolizadas durante el procesado en algunos alimentos.
También se pueden producir reacciones cruzadas entre especies estrechamente
relacionadas, lo que daria lugar a falsos positivos. A pesar de esto, por el momento los
métodos ELISA se consideran como la herramienta clave para la determinacién de gluten

en alimentos.
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Tabla 6. Caracteristicas de los diferentes tests ELISA de deteccidn de gluten (Nicholls

et al.,, 2009).

ELISA/Anticuerpos Sandwich R5 Competitivo R5  Skerritt Dekking Ciclitiria
Método Tipo 1 Actual - Anterior - -
Especifidad a gliadina | QQPFP QQPFP Q-Gliadina Gliadinas
Especifidad a Gluteninas . Gluteninas
glutenina No detecta  No detecta alto PM! Gluteninas alto PM

L .z 3 ppm 922 ug 1 ppm ~1 ppm Pendiente
Limite de Deteccion Gluten péptido/g Gluten Gluten2 evaluacién
- 1250 pg .
Limite de 5-80 ppm o 3-50 ppm - Pendiente
Cuantificacién Gluten pgphdo/g de Gluten No indicado evaluaciéon
alimento
Alimentos Alimentos
crudos y crudos y
. - procesados  Productos procesados Pendiente Pendiente
Aplicabilidad . . L7 ..
excepto hidrolizados excepto evaluacion  evaluacion
productos productos
hidrolizados hidrolizados
Cronograma 1999 2003 1989 2006 2006
Ac.:ort.:ie con todos los X X 2 2 2
criterios

11 Se une a Gluteninas de alto PM (peso molecular), aunque se debe seguir investigando.
2) Limite tedrico de deteccidén para anticuerpos individuales en kits de andlisis prototipos.

Este problema se ha intentado solucionar mediante el desarrollo de sistemas “ELISA
competitivos”. Estos sistemas requieren un Unico epitopo activo para reaccionar con el
anticuerpo, mientras que los ELISA tipo sandwich necesitan mds de un epitopo activo
para construir el complejo sandwich (anticuerpo-antigeno-anticuerpo) fundamento del
método. Estos sistemas competitivos relacionan el contenido total de gluten en alimentos
con la cantidad de posible péptido téxico, expresando el resultado en forma de pug/g de
péptido equivalente. El problema es que, hasta el momento, no se ha podido establecer
una forma clara de relacién entre la cantidad de péptido cuantificado y la cantidad totall

de gluten en alimento (Janssen et al., 2007).
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Recientemente, el grupo de la Dra. Sousa, de la Universidad de Sevilla, transformé
un ensayo de ELISA en protocolo comercial y también fue evaluado positivamente por un

estudio multicéntrico (Gavrosdd et al., 2006).
b) TIRAS INMUNOCROMATOGRAFICAS

Estos sistemas inmuno-cromatogrdficos utilizan dos anticuerpos inmovilizados en
membrana formando lineas separadas a fravés de ella. Un anticuerpo es especifico frente

a las proteinas alergénicas de gluten y el otro sirve como control del sistema.

Sin embargo, estos dispositivos, de sencillo y rdpido manejo, Unicamente deben
emplearse como método cualitativo de deteccién y no como sistema cuantitativo, ya
que alcanzan poca precision. Estos sistemas declaran una sensibilidad de entre 2 y 4 ppm

de gluten.
c) WESTERN BLOT

La técnica de Western Blot es un método inmunolégico altamente especifico Ufil
para la deteccién cudalitativa y cuantitativa de gliadinas en muestras complejas mediante
electroforesis. Como ventajas de esta técnica frente a los sistemas ELISA, destacan el que
son métodos altamente especificos y que suministran mds informacién cualitativa y
cuantitativa que aquellos. La separacion electroforética aporta informacion sobre el peso
molecular de las proteinas extraidas. Otra ventaja es una mayor eficacia en la deteccion

de proteinas insolubles.

Entre las limitaciones del método se encuentra la dificultad de su realizacion, dados
los altos grados de formacién y especializacion requeridos. La principal limitaciéon en la
aplicacion de esta tecnologia a la deteccién de gluten en alimentos, hoy por hoy, es la
falta de disponibilidad de anticuerpos comerciales especificos y fiables, para poder

detectar con mayor especificidad las gliadinas y otras prolaminas alergénicas.

Mediante Western Blot es posible conseguir un limite de cuantificacion de gluten de

8 ppm en alimentos.
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d) ESPECTROMETRIA DE MASAS

Como ventagja frente a las técnicas inmunoldgicas anteriormente descritas, la
espectrometria de masas, permite identificar prolaminas de trigo, cebada, centeno vy
avena sin utilizar antficuerpos especificos. El fundamento se basa en la comparacién de
los perfiles de las proteinas extraidas del alimento frente a los perfiles caracteristicos

(espectros de masas) de las diferentes prolaminas extraidas de estdndares de cereales.

La espectrometria de masas acoplada a la cromatografia liquida aporta buenas
sensiblidad y especifidad. Con el desarrollo de métodos de “ionizacién débil”, como la
ionizacion por electrospray (ESl: electrospray ionization) y la desorcion/ionizacion Idser
asistida por matriz (MALDI : matrix-assisted laser desorption ionization), la espectrometria
de masas ha emergido recientemente como una herramienta Ufil para el andlisis de
biopolimeros de alto peso molecular, como proteinas y dcidos nucleicos (Siuzdak,, 1994;
Costello, 1999). En particular, la espectrometria de masas ESI es el foco de interés en la
quimica proteica. Estos métodos podrian constituir herramientas rdpidas y sensitivas para

la determinacién de masas moleculares exactas (Fenn et al., 1989; Mann y Wilm., 1995).

Como ventaja frente a las técnicas inmunolégicas anteriormente descritas, la
espectrometria de masas, permite identificar prolaminas de trigo, cebada, centeno y
avena sin utilizar antficuerpos especificos. El fundamento se basa en la comparacién de
los perfiles de las proteinas extraidas del alimento frente a los perfiles caracteristicos
(espectros de masas) de las diferentes prolaminas extraidas de estdndares de cereales. El
costo del andlisis es bajo; sin embargo, el equipo es costoso y requiere de personal

cudlificado para la elaboracion de espectros y la calibraciéon del equipo.
e) METODOS DE ANALISIS BASADOS EN LA DETECCION DE ADN

Los métodos analiticos basados en la deteccidén de ADN son eficaces cuando el
alimento ha sido procesado. Mediante esta técnica se detecta ADN, pero no se sabe a

qué proporcion de proteinas o péptidos tdéxicos corresponde.

La cantidad de muestra no es un inconveniente, ya que, mediante la reaccién en

cadena de la polimerasa (Polymerase Chain Reaction, PCR) se puede aumentar o
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amplificar la cantidad de ADN que se pretende detectar. La utiidad de este método
radica en la deteccidén de fragmentos especificos de ADN para identificar las distintas
variedades vegetales en una determinada muestra vegetal o de alimento (ADN de frigo,

cebada, centeno, etc.).

f) BIOSENSORES

Empiezan a aplicarse nuevas tecnologias a la deteccién de gluten en alimentos
basadas en la utilizacién de biosensores. Estos dispositivos aportan como ventajas la
posibilidad de automatizar y miniaturizar tanto la extraccién como la deteccién de gluten
de una forma sencilla y rdpida. El inconveniente es la dificultad del desarrollo y el alto
coste de utilizacién de forma rutinaria de estos sistemas una vez comercializados (Nassef
et al.,, 2008).

Segun los autores, algunos de los estudios desarrollados muestran una excelente
correlacién entre los resultados obtenidos por estos novedosos sistemas y la técnica ELISA,
por lo que estos podrdn aplicarse en un futuro al andlisis de gluten en alimentos crudos y

procesados (Esteban et al. 2010).
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lIl. Objetivos y plan de tfrabajo

lll.1. OBJETIVOS

El objetivo general de esta tesis doctoral es evaluar el estado nutricional y el estado
de salud de un grupo de pacientes celiacos de la Comunidad Valenciana, asi como

determinar sus caracteristicas antropométricas.

Para conseguir dicho objetivo, se han planteado los siguientes objetivos especificos:

=  Evaluar el estado nutricional de los enfermos celiacos con DSG por métodos

antropométricos.

* Evaluar la ingesta alimentaria y los hdbitos dietéticos de los individuos

sometidos a este estudio.

= Detectar los principales inconvenientes sociales ocasionados por la

enfermedad.
= Estudiar el impacto de la dieta sin gluten en los individuos celiacos.

=  Obtener informacién sobre los rasgos clinicos, tiempo y naturaleza del

proceso diagndstico en individuos con EC.
= Establecer la frecuencia de enfermedades asociadas.

= Determinar qué proporcidon de individuos y de sus familiares de primer

grado padecia ofras enfermedades inmunoldgicas asociadas.

= Evaluar la ufiidad de los talleres educativos para la adquisicion de

conocimientos en los ninos celiacos.
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lll. 2. PLAN DE TRABAJO

= Dividir los pacientes en dos grupos dependiendo de su edad: hasta los 14
anos se incluyeron en nifos y a partir de 17 afos en adultos. Ningun

paciente se encontraba en la franja de edad entre 15y 16 anos.
=  Mediry analizar el peso y altura de los pacientes estudiados.

= Estudiar la ingesta individual mediante el uso del diario dietético de 24 horas

basado en tres dias, dos de ellos laborables y uno festivo.
= Cumplimentar un cuestionario de salud.

= Estimar la energia y los nutrientes aportados a partir de los alimentos

ingeridos.

= Calcular la ingesta recomendada de energia y nutrientes, teniendo en

cuenta la edad, sexo y situacion fisioldgica de cada individuo.
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CAPITULO IV

MATERIALES Y METODOS
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IV. Materiales y métodos

IV.1. SUJETOS OBJETO DE ESTUDIO

El universo muestral lo constituyeron 200 asociados de la Asociacion de Celiacos de
la Comunidad Valenciana (ACECOVA) de ambos sexos y diferentes rangos de edad a los
que se les pasaron los cuestionarios (Anexo 1). Se incluyeron las tres provincias, Castellon,

Valencia y Alicante.

Tras descartarse 34 cuestionarios por irregularidades en la cumplimentacion, el
tamano muestral fue de 166 individuos celiacos de la Comunidad Valenciana: 98 adultos
y 68 ninos. De los adultos, 76 eran mujeres y 22 varones. De los sujetos infantiles, 20 eran

ninos y 48 ninas, con edades comprendidas entre 1y 14 anos.

El estudio conté con la aprobacién del Comité de Etica de la Unversitat de
Valencia y, en funcidn de la legislacién vigente (Andnimo, 2002), se recabd el
consentimiento informado de los pacientes, a los cuales previamente se les explicd la
naturaleza y propdsito del estudio, para analizar de forma andnima sus determinaciones

(Anexo 2).

Con el fin de cumplir la Ley Orgdnica 15/1999, de 13 de diciembre, de Proteccién
de Datos de Cardcter Personal, la propia Asociacidén envid un correo electronico a todos
los asociados y colgd un anuncio del estudio en la pdgina web (www.ACECOVA.org)
(Figura 7). También se aprovecharon las Asambleas Generales de la Asociacion de 2008 y

2009 para convocar a los asistentes a la participacion en el estudio.
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IV.1.1. Evaluacién antropométrica

Se evaluaron los datos antropométricos de 139 sujetos celiacos. De los 85 adultos, el
77.,6% fueron mujeres y de los 54 ninos, el 64,8% fueron ninas. Para procesar los datos, se
dividid el grupo infantil en dos: de 1 a 10 aios (ninos) y de 11 a 14 (adolescentes). Todos
los participantes fueron citados para medir su peso y altura en el laboratorio de
antropometrias de la Facultat de Farmacia de la Universitat de Valéncia. A los asistentes a
la Asambleaq, se les midié alli mismo el peso y la talla con una bdscula y un tallimetro

portdtiles. Se seleccionaron las siguientes medidas antropométricas:
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IV.1.1.1. Peso corporal

Es la suma de la masa grasa y magra, se expresa en kilogramos (kg) y se determina
mediante bdsculas clinicas. Para la medicion, el individuo debe estar descalzo, en ropa

interior ligera y haber vaciado vejiga e intestino.

Se estimé mediante una bdscula digital portdtil marca Seca (Hamburgo, Alemanial),
modelo Body Analysis Scale 2000, con una precision de 100 g. Se descartd el peso de
aquellas personas que, en determinadas circunstancias, pudieran dar lugar a errores en la
interpretacion de la medida, como valores sobrestimados por ascitis o edemas o

infraestimados por deshidratacion.

IV.1.1.2. Altura, estatura o talla

Se expresa en centimetros (cm) y se determina midiendo la distancia entre el vértex
y el plano de apoyo del individuo, realizando la medida sobre el cuero cabelludo y
eliminando previamente cualquier adorno que dificulte la medicién. En ninos que superen
el metro de altura, jovenes y adultos, la medicion se realiza mediante un estadidmetro,
con el sujeto de pie, descalzo vy firme. Los pies deben formar un dngulo de 45° con los
talones juntos, los brazos colgar libre y naturalmente a lo largo del cuerpo y la cabeza
debe situarse en el plano de Frankfurt, de manera que el meato auditivo externo se
encuentre en un plano horizontal con respecto a la érbita inferior del ojo (Frasquet y
Soriano, 2006).

Para esta medicion, se utilizé un estadidmetro portdatil marca Seca, modelo 213, con

una precision de T mm.

IV.1.1.3. indice de masa corporal

El indice de Masa Corporal (IMC), también conocido como indice de Quetelet (en

honor de Lambert Adolphe Jacques Quetelet), es un nUmero que pretende determinar, a
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partir de la estatura y el peso, el rango mds saludable de peso que puede tener una
persona. Se utiliza como indicador nutricional desde 1980. El IMC resulta de la division de
la masa en kilogramos entre el cuadrado de la estatura expresada en metros (kg/m?2). Los
valores de referencia para adultos utilizados son los establecidos por la Sociedad

Espanola para el Estudio de la Obesidad (SEEDO, 2007) y se encuentran en la Tabla 7.

El IMC es considerado como el indicador mds adecuado y objetivo para el estado
nutricional del adulto. Esto es se debe a que estd correlacionado con el peso corporal (o
reservas de energia en el cuerpo) y es relativamente independiente de la estatura de la
persona. Ademds, el IMC es el indicador de referencia de desnutricién crénica en el
adulto, ya que la probabilidad de error al clasificar el estado nutricional baséndose en el
IMC es muy bajo (FAO, 1994).

Tabla 7. Clasificacion de la obesidad segun el IMC (SEEDO, 2007).

Tipificacion IMC (kg/m?2)
Peso insuficiente <18,5
Normopeso 18.5-24.9
Sobrepeso grado | 25-26.9
Sobrepeso grado Il (preocbesidad) 27 -29.9
Obesidad de tipo | 30-34.9
Obesidad de tipo i 35-39.9
Obesidad de tipo lll (mdrbida) 40-49.9
Obesidad de tipo IV (extirema) =250

IV.1.1.4. Percentil de peso y altura

El percentil se define como cada uno de los 99 segmentos que resultan al dividir una
muestra o un conjunfo de elementos ordenados por cien partes de igual frecuencia. Para
la poblacién infantil, se calculd el percentil de las medidas de peso y talla a través del

programa  desarrollado  por  la  Universidad de  Mdlaga, disponible  en
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http://www.ac.uma.es/~felipe/bmi/, a partir de las Curvas y Tablas de Crecimiento de
Orbegozo (Orbegozo, 2001).

En la Figura 8 se aprecia la precision de los resultados, ya que para un mismo nino,

con una diferencia de dos meses en la fecha de medicién de los datos antropométricos,

varian los resultados de los percentiles.

Cumpleafios | 31/05/2000 | Sexo(V,M) | M
de paciente 2
Fecha
Medida Altura Peso Edad BMI Percentil Percentil Percentil
estatura peso BMI
20/10/2004 105,0 17,0 4.4 15,4 64 57 56
20/11/2004 105,0 17,0 4,5 15,4 59 54 57

Figura 8. Programa de la Universidad de Mdlaga para el cdiculo de percentiles de talla,

peso e IMC (o BMI: body mass index).

IV.1.2. Evaluacién nutricional

Participaron en este apartado 58 mujeres y 13 hombres mayores de 16 anos.
Setenta y tres familiares completaron el cuestionario para 68 ninos con EC confirmada por
biopsia entre 1 y 14 afos. De estos, la divisidn por sexos fue de 49 ninas y 19 ninos. La

muestra final para la evaluacion nutricional abarcd 141 sujetos.

El procedimiento de busqueda de ninos fue idéntico al de los adultos. Solamente se
incluyeron aquellos sujetos diagnosticados de EC que seguian una dieta estricta y
definitiva sin gluten durante un tiempo superior a seis meses para asegurar la adquisicion

de hdbitos alimentarios correctos.

En este apartado se excluyeron los celiacos que asociaran otra enfermedad
endocrino-metabdlica que exija una alimentacién especial, como la diabetes tipo 1; en

total, dos adultos y ningun nifo.
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Los pacientes rellenaron un recordatorio de consumo de 24 horas de tres dias
diferentes, dos de ellos laborables y uno festivo. Se registré de manera detallada el tipo de
meny con todos sus componentes, la cantidad de los mismos, el modo de preparacion y
se dividid la ingesta entre las distintas comidas segun el horario de la ingesta (desayuno,

almuerzo, comida, merienda, cena, ingestas enfre horas) (Anexo 3).

Se utilizé como referencias cuantitativas de raciones y porciones un modelo
fotogrdfico de Diabetes Service del laboratorio Boehringer y las raciones propuestas por
De Cos et al. (1991) y por el estudio CAENPE (Consumo de Alimentos y Estado Nutricional

de la Poblacion Escolar de la Comunidad Auténoma de Madrid) (Mazure et al. 1994).

La conversién del consumo de alimentos a ingesta de energia y nutrientes se realizé
mediante el programa DIAL versién 1.0 (Programa para evaluacion de dietas y gestion de
datos de alimentacion) desarrollado por la compania ALCE Ingenieria (Madrid). La Figura

9 muestra la presentacion tipica de los datos que se obtienen del programa DIAL.

Ml valoracion nutricional 1 E = (=1E3]
oodigo 1 Fecha [ 7/ Peiindo ds consumo [dias] [ [54] B Calouios (Gusitai| ([
Hormbee [HOMEBRE TIFO N tems 12 Fecha cdews 20/02/2004 13:12:57

Consumo | COR | Ingestas | Apcste | Cabdad de la diets |
A:P| Almento o Plato [eR| Cantidad | Comida | Hutiiente [ Apostesdia] =
& LECHE g 250 Distajuiro Energis 2674
A |ZUMO DE NARANJA a 200 Dessyuno Agua 1707
A PAN BLANCO a 50 Desaguro Adcohol 0
4 | MERMELADA DE ALBARICOOUE Y MELOCOTCg 15 Desayura Pratainas n4
P PAELLA VILENCIANA R 15 Alrinseize Hidrstoe: Camione 328
P EMSALADS MIXTA R 1 Plrmpss 2o Azticaes sencillos 208
A MARANIA g |25 Almserzo Alacddn 24
4 |PAN BLANCO g (60 Alrmseizo Fibea vegetal 251
P |ENSALADA DE PASTA COM ATUN R 1 Cana Fibea sobibla E3
& | JAMOM SERRAGND o (B0 Cena Fibea insobible 123
A |PAN BLANCO a |0 Cena Lipidos B
A YOGUA ENTERO CON FRUTA, a 15 Cena AIGS 216
AGM 50,1 =l
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Figura 9. Evaluacion nutricional con el programa DIAL version 1.10.
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Para comparar los datos se utlilizaron las IR para la poblacién espaiola (Ortega et
al., 2004) y los objetivos nutricionales (Aranceta y Serra, 2006), extraidos de la base de

datos del programa DIAL.

1V.1.3. Estudio de salud

Inicialmente se realizd un estudio piloto enviando 200 solicitudes de participacién a
los miembros de ACECOVA residentes en Valencia capital en 2008 para confirmar la
viabilidad de la investigacion en un tfrabajo de mayor envergadura. En marzo de 2008 se
invitd a participar a todos los miembros de esta Asociacién, incluyendo Castelldn,
Valencia y Alicante, las tres provincias de la Comunidad Valenciana. Se emitieron varios
correos electrénicos a los miembros a través de la Asociacidon y también se repartieron
encuestas en las Asambleas Generales de diciembre de 2008 y de 2009. Se mantuvo el
anonimato de los participantes codificando los cuestionarios. Como algunos miembros de
ACECOVA son familiares entre si, sdlo uno de ellos podia completar el cuestionario. Los
pacientes firmaron su consentimiento informado, aprobado previamente por el Comité

de Etica de la Universitat de Valéncia.

Se tfradujo un cuestionario validado desarrollado y utilizado por Cranney et al. (2003)

en un estudio llevado a cabo en Canadd (Anexo 4).

El ratio de respuesta respecto del total de 3100 cartas enviadas fue del 6,0% (n=108
adultos y 78 nifos) (65%, n= 3408 en Canadd). De los que contestaron, se rechazd al 9%
(n=15) (15%; n=504 en Canadd) porque no tenian biopsia intestinal probatoria de la EC o
biopsia de piel de dermatitis herpetiforme. Otfros cinco cuestionarios se invalidaron bien
porque el sexo no estaba especificado (n=2) o porque el cuestionario no estaba
completado adecuadamente (n=3). Finalmente, se incluyeron en este apartado a 98

adultos y a 68 ninos (edad <16 anos) con biopsia intestinal positiva o diagnosticados de

dermatitis herpetiforme por un médico.

El cuestionario consta de 76 preguntas agrupadas en diez secciones. Estas se

refieren a informacién general, diagnéstico de la EC, dieta, circunstancias relacionadas

92



IV. Materiales y métodos

con la calidad de vida, enfermedad ésea, reproduccién, EC entre los miembros de la
familia, ofras enfermedades entre sus familiares de primer grado, nivel educativo vy

recomendaciones de los enfermos.

IV.1.4. Taller infantil sobre la EC

Aprovechando la Asamblea General de ACECOVA de 2008, se invitd a participar
en esta actividad a los hijos de los socios asistentes menores de 15 anos. Para una mejor
organizacién del taller, se conté con la ayuda de un equipo de animacién infantil. En

total, participaron 23 nifos, con una duracién de tres horas.

El taller se estructurd de la siguiente manera:

1. ACTIVIDADES DE CONOCIMIENTO.

1.1. Los nombres. Los ninos celiacos no se conocian entre ellos; por lo tanto se
invirtid un tiempo en que se conocieran. Para ello, se dispusieron en corro vy
cada uno decia su nombre en voz alta. A continuacién se lanzaban el balén
entre si aleatoriamente e intentaban decir el nombre de aquel que les habia

echado la pelota.

1.2. Juego de "Simén dice...". Por turnos iban diciendo algo, como por ejemplo...
“llevo algo de color rojo”. Entonces todos los que llevaban algo rojo se
levantaban. Y asi sucesivamente. La animadora (la doctoranda en este caso)
hablaba la Ultima y decia: "iSimén dice soy celiaco!”. Al levantarse todos, se
dieron cuenta de que los demds nifos padecian la misma intolerancia, lo cual

les hizo sentirse mds vinculados con el resto de companeros.

2.EVALUACION INICIAL. Los nifios rellenaron un cuestionario de diez preguntas para
evaluar sus conocimientos sobre temas de alimentacién saludable y de

alimentacién sin gluten (Anexo 5).
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3.EDUCACION ALIMENTARIA

3.1. Cuento sobre celiacos. Se les narré un cuento sobre nifos celiacos que
comian fuera de casa, porque en casa ya tienen la solucién y el objetivo era

gue aprendieran a manejarse por si solos fuera de casa.

3.2. Juego de “El seméaforo”. Se dispusieron tres carteles con los colores de un
semdforo. 1) Cartel rojo, con los alimentos con gluten y los cereales que no se
pueden comer. La imagen era el "gluten fravieso”, un muneco usado en la
Asociacién con objetivito didactico. 2) Cartel amarillo, con los alimentos de la
“"Chiquilista” (lista positiva de marcas de alimentos que pueden consumir
creada por FACE y otra con aquellos que han de preguntar a los padres si los
pueden consumir. 3) Cartel verde, con una mazorca de maiz dibujada; aqui se
incluian aquellos alimentos que se pueden comer libremente: aquellos
alimentos libres de gluten por naturaleza y, de los procesados, los que llevan el
logotipo de FACE (Figura 5). Se colocaron muchas tarjetas con un alimento
dibujado en el suelo, siguiendo dos recorridos paralelos. Se repartieron los ninos
en dos filas, formando dos grupos homogéneos de edades diversas. Tenian que
coger la primera cartulina y dejarla corriendo en la caja correspondiente
situada bajo cada color del semdforo. Cuando el nifo regresaba a su fila, salia
el siguiente de su equipo y asi sucesivamente hasta el Ultimo, que cogia una
mazorca como premio; el equipo que antes lo conseguia ganaba. Los ninos se
instruian entre si y la monitora les orientaba sobre los alimentos que

desconocian.

3.3. Dibujos. Para descansar, colorearon unos dibujos de alimentos. Con esta
actividad se pretendia que los ninos se familiarizaran con los diferentes tipos de
alimentos y a su vez Uutilizar las imdgenes para la actividad posterior de

“Alimentacién Saludable”.
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3.4. Alimentacién saludable. Se confecciondé un gran mural basado en la
pirdmide alimentaria de la SENC (2004) (Figura 10) y se les explico las bases de
una alimentacion saludable. A continuacion, se barajaron todos los dibujos que
habian coloreado y la monitora los sacaba uno a uno. Mientras los demds
observaban, cada nino debia colocar el alimento que le tocaba
aleatoriamente en el escaldén correspondiente de la pirdmide nutricional; si no

sabia, los demds nifos le ayudaban.

Piramide _
de la
Alimentacion
Saludable
SENC 2004

Figura 10. Pirdmide alimentaria (SENC, 2004).

4. EVALUACION FINAL: Al final de las actividades de educacién nutricional, los nifios
rellenaron por segunda vez el mismo cuestionario, con el objefivo de evaluar los

conocimientos adquiridos.
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IV.2. ANALISIS ESTADISTICO

Los datos se analizaron estadisticamente con el programa SPSS, versién 12.0, para
Windows. Con este programa se desarrolld la estadistica descriptiva, es decir, la
determinacién de frecuencias y promedios. Con los resultados de la encuesta de salud se
hicieron comprobaciones l6gicas, para lo cual se realizaron andlisis comparativos entre
variables. Se utilizdé la prueba de chi cuadrado (=0,05), ya que se compararon
proporciones. Este test compara las frecuencias observadas en este estudio con las
esperadas para variables categdricas. Un resultado de p<0,05 indica que existe

asociacién entre las variables comparadas.
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V.1. EVALUACION ANTROPOMETRICA DE PACIENTES CELIACOS DE LA COMUNIDAD
VALENCIANA

V.1.1. Adultos

Los datos antropométricos para la poblacién estudiada se dividieron en dos grupos,
mujeres y hombres, segin se resume en las Tablas 8 y 9. Los valores del IMC indicaron que
la media de la poblacién celiaca estudiada se encontraba en el rango de normopeso, lo
que corrobora el estudio de Bardella et al. (2000a) realizado con 71 pacientes italianos (51
mujeres y 20 varones) en el cual se reflejaba la misma situacién. Tanto en el grupo de
mujeres como de varones, el 74% se enconfraba dentro de esta franja de peso normal
(IMC entre 18,5y 24,9 kg/mZ2). Segun los datos de Thompson et al. (2005), sélo el 64% de los

celiacos estudiados presentaba un peso incluido en este rango.

Tabla 8. Datos antropométricos de las mujeres celiacas estudiadas.

MUJERES EDAD (afios) PESO (kg) TALLA (m) IMC (kg/m?)
Media 371 56,7 1,62 21,5
DE 11,1 10,0 0.07 3.7
Tabla 9. Datos antropométricos de los hombres celiacos estudiados.
HOMBRES EDAD (afios) PESO (kg) TALLA (m) IMC (kg/m?)
Media 36,7 75,6 1,70 24,6
DE 13,1 14,4 0,10 3.5

En nuestro estudio, entfre las mujeres el 12% presentaba un peso insuficiente; sin

embargo, en ninguno de los hombres se observaba déficit de peso. Globalmente, el 9%

de los adultos se encontfraba en esta situacién. En el estudio de Thompson et al. (2005),
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sélo el 6% de los participantes padecia bajo peso, si bien la muestra sélo la constituian 47

adultos.

En cuanto al sobrepeso (IMC entre 25y 29.,9), el 9% de las mujeres presentd un IMC
mayor o igual a 25 kg/m?, frente al 21% de los hombres. Bardella et al. (2000a) detectaron
sobrepeso en el 12% de las mujeres italianas celiacas estudiadas, porcentaje similar al
nuestro; sin embargo el sobrepeso en los hombres afectaba solamente al 10% de estos.
Globalmente, en nuestro estudio se detectd sobrepeso en el 12% de los sujetos celiacos
estudiados, en contraposicién con el estudio estadounidense de Thompson et al. (2005),

que refleja un porcentaje de sobrepeso en celiacos adultos muy superior, del 28%.

Y el porcentaje de obesidad (IMC = 30 kg/m?) fue igual para varones que para
mujeres (5%). No obstante, entre las mujeres la obesidad se distribuyd en un 2% de tipo Il y
en un 3% de tipo I, mientras que el Unico varén obeso era de fipo Il. Thompson et al. (2005)
hallaron un porcentaje de obesidad de sélo el 2% de la poblacion celiaca estudiada. Los
resultados globales de sobrepeso y obesidad (17%) de nuestro estudio también superan a
los del estudio de Bardella et al. (2000a) llevado a cabo en Italia, en el cual se detectd un
12% de pacientes con IMC = 25 kg/mZ2. Al contrario que en el citado estudio italiano, la
diferencia de IMC de aquellos pacientes diagnosticados en la infancia (21,6 + 4,4 kg/m?2) y
de los diagnosticados en la edad adulta (22,5 + 3,8 kg/m?) no fue estadisticamente

significativa.

Segun la Encuesta Europea de Salud Espaia, que recoge los datos del afio 2009, el
49,5% de los ciudadanos mayores de 18 anos padece sobrepeso u obesidad,
aproximadamente la misma proporcién que refleja el Instituto Nacional de Estadistica del
50,6% (INE), 2010). Entre los adultos celiacos estudiados, una vez eliminados los tres sujetos
menores de 18 anos, el porcentaje de sobrepeso u obesidad alcanzé solamente al 17,1%

de los encuestados (Figura 11).
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Figura 11. Porcentaje de obesidad entre distintas poblaciones.

Atendiendo a la clasificaciéon del exceso de peso segun el IMC, el informe del INE
(2010) revela que el 34,7% de los valencianos padece sobrepeso, mientras que casi el 15%
son obesos. El porcentaje de obesidad se incrementa hasta el 16% si sdlo se analizan los
varones, mientras que desciende hasta el 13,2% en el caso de las mujeres. En la poblacion
general, si se suman el niUmero de personas con sobrepeso y aquellas que sufren
obesidad, la diferencia entre ambos sexos se agranda notablemente a favor de las
mujeres. Mientras que el 38,8% de ellas superan el normopeso (IMC>24,9 kg/m?), en el
caso de los hombres el dato se dispara hasta el 60%. Aun asi, los varones de la

Comunidad Valenciana no se alejan de la media espanola, cifrada en el 60,2%.

En el estudio objeto de esta fesis, de las 66 mujeres celiacas evaluadas
antropométricamente, seis (9,1%) presentaron sobrepeso (IMC entre 25y 29,9 kg/m?). Tres
de ellas eran obesas, proporcidn que representa el 4,5%; dos de estas padecian obesidad
de tipo | (IMC entfre 30 y 34,9 kg/m?) y una de ellas de fipo Il (IMC enfre 35y 39,9 kg/m2).
Cuando la muestra se acotaba sélo a los varones, el 21,1% presentaba sobrepeso y uno

de ellos padecia obesidad de tipo II, lo que supone el 5,1% de la poblacién masculina.

Por otro lado, segun los datos del INE (2010), el 43,5% de los valencianos se

encuentra en su peso adecuado y sélo el 2,2% tiene un peso insuficiente. Sin embargo, en
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la muestra de pacientes objeto de esta tesis, ocho mujeres de 66 no alcanzaron el IMC
minimo saludable de 18,5 kg/m2. Este dato representa un porcentaje del 12,1% de las
mujeres celiacas estudiadas y casi sextuplica el porcentaje de mujeres valencianas con
un peso insuficiente. Curiosamente y tal vez debido al pequeno tamano muestral de
hombres celiacos estudiados, ningin vardn se encontraba por debajo del peso minimo
saludable (IMC<18,5 kg/m?) (Figura 12). Nuestros datos relativos al IMC corroboran los
hallazgos de Capiristo et al. (2000) de pesos corporales inferiores en los pacientes celiacos

que en los confroles sanos.

MUJERES CELIACAS

Peso normal

obrepeso

Obesidad
Peso deficiente

MUJERES SANAS Peso normal

Peso deficiente Sobrepeso

Obesidad

Figura 12. Comparacién de los rangos de peso entre mujeres espanolas sanas y las

mujeres celiacas estudiadas.
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V.1.2. Nifos

Se evalud el percentil de talla, de peso y de IMC para cada niflo dentro de su franja

de edad. Los datos se presentan en las Tablas 10 y 11, asi como en la Figura 13.

60-
50
401
301
201
10

@< 11 afios
W 11-14 afios

Percentil

PERCENTIL TALLA PERCENTIL PESO PERCENTIL IMC

Figura 13. Percentiles de talla, peso e IMC en nifios celiacos.

Tabla 10. Percentil de talla, peso e IMC en nifios celiacos (n=44).

NINOS PERCENTIL | PERCENTIL | PERCENTIL
<11 afios TALLA PESO IMC
MEDIA 45 50 53
DE 29 29 31

Tabla 11. Percentil de talla, peso e IMC en adolescentes celiacos (n=10).

ADOLESCENTES| PERCENTIL PERCENTIL PERCENTIL
11-14 afios TALLA PESO IMC
MEDIA 44 40 42

DE 27 27 26
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La obesidad y el sobrepeso se definieron como valores del IMC iguales o superiores
a los valores de los percentiles 97 y 85, respectivamente, de las tablas de referencia
espanolas de Herndndez et al. (1988). Los resultados fueron de un 3,6% de obesidad y de
un 7,2% de sobrepeso. Estos datos son muy inferiores a los de la poblacién general en
Espana, de un 13,4% y un 12,4%, respectivamente, segun el estudio Enkid de Serra et al.
(2003). Al igual que en el citado estudio, el porcentaje de sobrepeso y de obesidad en
varones es superior al de las mujeres. Sin embargo, no se observa mayor prevalencia de

sobrepeso ni obesidad en las edades de 6 a 13 anos.

Para el grupo de ninos menores de 11 anos, la media de los percentiles individuales
de talla se situd en el percentil 45, ligeramente por debajo del valor central de la
campana de Gauss correspondiente (Tabla 10). Los datos se compararon con las tablas
de la Fundacién Faustino Orbegozo Eizaguirre (Orbegozo, 2004). Logicamente, la alta

desviacion tipica se debe a la amplia franja de edad incluida en el grupo.

Sin embargo, el peso medio de este grupo de nifos alcanzd el percentil 50. Lo
mismo ocurrid con el percentil de IMC, que llegd a 53. Para los nifios de 11 a 14 afos
(adolescentes en la Tabla 11) los percentiles de todos los datos antropométricos
analizados resultaron inferiores al 50. Para la altura, la media de los ninos estudiados se
encontraba en el percentil 44. El peso fue menor todavia que para el resto de nifios de la
misma edad, ya que la media se situd en el percentil 40, es decir, que sdlo superaban en
peso al 40% de los ninos sanos. Y, por consiguiente, el percentil medio de IMC de 42

también fue inferior a la media general (Tabla 11).

Liama la atencién la progresiva pérdida de peso, tomada como rango de
percentiles, en la poblacion infantil (Figura 14). Los ninos menores de 5 anos (n=14)
presentaron el mayor porcentaje de percentil de peso superior a 75 (36%). frente a un 17%
de los ninos entre 5y 10 afos (n=30) y sélo a un 11% de los mayores de 11 aios(n=10). En la
franja del percentil 50-75, se encuentran mayoritariamente los ninos de 5 a 10 anos (43%),
con sélo un 21% menores de 5 anos y un 11% mayores de 11 aios. En el siguiente rango de
percentil, de 25 a 50, se encuentran mayoritariamente los adolescentes, un 33% de estos,
mientras que el porcentaje de ninos menores de 5 anos es de un 14% y de 5 a 10 anos de
un 10%. En la franja de percentil inferior a 25, también hay una mayoria de nifos mayores

de 11 anos, un 44%, encontrdndose también un 30% de los ninos comprendidos entre 5y
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10 afos y un 29% de los menores de anos. Se observa una tendencia de pérdida de peso

segUn va aumentando la edad.

50
45
40 [
35 |

30 A @< 5 anos
25 | 5-10 anos
20 A 011-14 anos
15 +—

10

% de nifos

<25 25-50 >50-75 >75
Percentil de PESO

Figura 14. Percentiles de peso por rangos de edad en nifos celiacos.

En cuanto a la altura (Figura 15), en la franja de percentil superior a 75, se
encuentran mayoritariamente los ninos menores de 5 anos (29%), con sélo un 17% de los
comprendidos entre 5 y 10 anos y un 10% de los mayores de 11 anos. En los valores
infermedios de altura, rangos de >50 a 75 y de 25 a 50, se encuentran mayoritariamente
los ninos pequenos (43% y 40%, respectivamente). Les siguen en frecuencia los
adolescentes (30% y 40%, respectivamente) y, por Ultimo, los nifos entre 5y 10 anos (13 y
23%, respectivamente). Finalmente, en el framo inferior al percentil 25, mayoritariamente
se encuentran los ninos entre 5 y 10 anos (47%) y seguidamente los adolescentes (20%);
ningun nino de 1 a 5 anos presentd un percentil de altura inferior a 25. La tendencia es
hacia una disminucion de percentil de altura con la edad, si bien en la adolescencia se

observa una recuperacion de los percentiles inferiores a la franja de 25 a 50.
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Los resultados en cuanto a peso y talla son mejores que en ofros estudios de paises
en desarrollo, como India, donde ningun nino celiaco mayor de 10 afos (n=24) alcanzé el
peso esperado para su edad y sélo un 36% alcanzd el percentil 50 de talla (Pooni et al.,
2006).

50
45

40 -
35 -
30 T o< 5anos

25 B 5-10 anos

20 0O 11-14 anos
15 A
10 -

% de nifios

<25 25-50 >50-75 >75
Percentil de ALTURA

Figura 15. Percentiles de altura por rangos de edad en nifios celiacos.

Al igual que en el presente frabajo, en el estudio realizado por de De Lorenzo et al.
(1999) con adolescentes celiacos con DSG durante mds de un afo, se observaron un
peso, talla, masa magra, densidad mineral ésea e IMC medios menores que en los
controles, aunque sin diferencias en el comportamiento graso. En nuestro estudio, no se
evaluaron la masa magra ni la densidad mineral ésea, pero los pardmetros
antropométricos analizados también se encuentran ligeramente por debagjo de la
poblacién general. Iguaimente, Kumar et al. (1988) concluyeron tras un estudio
prospectivo de 10 aios con 102 ninos adolescentes celiacos que los percentiles de altura
no eran significativamente diferentes a los de la poblacién general, pero como grupo

eran ligeramente inferiores. Sin embargo, en el estudio desarrollado en el Hospital de Ledn
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por Marugdn et al. (2001) con 27 ninos celiacos y 27 controles de edades no
especificadas, se llegd a la conclusidon de que el estado nutricional de los enfermos,
evaluado mediante métodos antropométricos simples, estuvo dentro de lo normal y sin

diferencias apreciables con respecto a los niflos no celiacos del estudio.
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V.2. EVALUACION NUTRICIONAL DE PACIENTES CELIACOS DE LA COMUNIDAD VALENCIANA

V.2.1. Adultos

En los pacientes celiacos, una vez diagnosticada la enfermedad, el mayor
problema nutricional cldsicamente es la complacencia con el tratamiento; es decir, el
seguir estrictamente la dieta exenta de gluten. Diversos estudios han demostrado que el
cumplimiento no siempre es bueno, con un elevado porcentaje de fransgresiones, sobre
todo en la adolescencia y en la edad adulta, que oscilan segun los distintos frabajos entre
un 20 y un 60% de los casos (Mayer et al., 1991; Kumar et al, 1988; Colaco, et al. 1987;
Marinai et al., 1998; Jackson et al., 1985 et al.; Cinquetti et al., 1997). Dichas fransgresiones
podrian tener consecuencias nutricionales perjudiciales y un mayor riesgo de
complicaciones derivadas de la propia enfermedad. En nuestro estudio el 87% de los
hombres y el 21% mujeres aseguraba cumplir estrictamente la DSG, dato superior al 83%
de Casellas et al. (2006). En un amplio estudio sobre hdbitos dietéticos en 306
adolescentes y adultos jévenes italianos, sélo el 73% readlizaba una dieta estrictamente sin
gluten, un 15% cometia de dos a tres fransgresiones al mes (seguramente en relacién con
problemas en su vida social), y un 12% tomaba gluten con mds frecuencia o no cumplian
la dieta (Greco et al., 1997). Dichas transgresiones dietéticas atrofian las vellosidades
intestinales y son la causa de las carencias nutricionales observadas en los pacientes

celiacos (Malandrino et al., 2008).

Las ingestas recomendadas se establecen teniendo en cuenta las necesidades de
cada nutriente para mantener la salud y la posibilidad del organismo de absorcidon de
cada nutriente en el contexto de la dieta media. También se considera si se trata de
nutrientes estables o inestables en los procesos tecnoldgicos, o de cocinado, si se suelen
consumir a partir de alimentos crudos o cocinados, y otros aspectos que permiten

garantizar que el organismo reciba la cantidad que necesita para mantener la salud.

Dado que no todos los individuos tienen las mismas posibilidades de absorcién o
utilizacién, ni las mismas necesidades, las ingestas recomendadas se marcan por exceso,
anadiendo a la media de los requerimientos dos veces la desviacion estdndar de esta
media, con lo cual se garantiza que queden cubiertas las necesidades del 97,5% de los

individuos. Esto quiere decir que la mayor parte de la poblacién tiene bastante (o incluso
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puede tener un exceso ligero) si consume la cantidad marcada por las ingestas
recomendadas, para un determinado nutriente, aunque siempre puede haber también
un 2,5% de los individuos para los cuales estas ingestas recomendadas no sean suficientes.
Con las ingestas recomendadas se proporciona una cantidad orientativa respecto a la
que conviene ingerir, con un margen de seguridad, por lo que no alcanzar esta cifra no
implica caer en una deficiencia, pero si es una seial de alarma que aconseja

incrementar el aporte de un determinado nutriente.

Con la energia no se sigue el mismo criterio para determinar las ingestas
recomendadas que con el resto de los nutrientes, dado que tomar un ligero exceso de
energia, habitualmente, llevaria a la obesidad. Por ello, para el caso del aporte
energético se hace una estimacion del gasto energético total para cada individuo
teniendo en cuenta las ecuaciones de la OMS (1985), que establecen un gasto basal en
funcién del peso, edad y sexo de cada individuo y después este gasto basal se multiplica
por un coeficiente de actividad. Este coeficiente de actividad se establece en funcion
del tiempo diario dedicado a las distintas actividades y segun su intensidad se considere

como ligera, moderada o intensa.

Solamente los grupos de mujeres de 40 a 49 anos y de 60 a 69 anos no alcanzaron
el 90% del requerimiento calérico calculado. En esto coincide nuestro estudio con Bardella
et al. (2000a), guienes encontraron una ingesta energética menor en los pacientes
celiacos estudiados que en los controles, asi como un menor porcentaje de energia en
forma de carbohidratos y un mayor porcentaje en forma de grasas en los celiacos con

DSG que en los controles (Tablas 12-19).
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Tabla 12. Aporte de nutrientes, IR y relacién aporte/IR para mujeres de 16 a 19 afos

(n=3).
Mujeres 14-19 afios APORTE . % APORTE/IR
MEDIA DE R MEDIA DE
Energia [kcal] 2492 364 2300 11 16
Proteinas [g] 98 16 43 227 37
Calcio [mg] 1011 157 1300 78 12
Fésforo [mg] 1646 202 1200 137 17
Magnesio [mg] 297 40 375 79 11
Hierro [mg] 15 2 15 97 12
Zinc [mg] 12 2 12 103 13
Yodo [ug] 101 32 150 68 21
Flbor [ug] 182 106 3000 6 4
Selenio [ug] 109 36 50 219 72
Vit. B1 Tiamina [mg] 1.4 0,3 1.0 137 25
Vit. B2 Riboflavina [mg] 1.8 0.3 1.4 129 19
Vit. Bé Piridoxina [mg] 2.1 0.4 1.3 164 31
Vit. B12 Cianocobalamina [ug] 5,0 1.4 2.4 210 57
Eq. Niacina [mg] 36 9 15 239 62
Ac. Félico [ug Actividad] 253 19 400 63 5
Vit. C Ac. Ascérbico [mg] 90 75 60 151 125
Ac. Pantoténico [mg] 59 1.3 5 117 27
Biotina [ug] 23 7 25 93 27
Vit. A [ug Eq. de retinol] 1089 627 800 136 78
Vitamina D [ug] 1.6 0.6 5 31 13
Vit. E [mg Eq. de alfa-tocoferol] 8,4 0.4 8,0 105 5
Vitamina K [ug] 115 38 55 208 69

a) Ortega et al., (2004).
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Tabla 13. Aporte de nutrientes, IR y relacion aporte/IR para varones de 16 a 19 afos
(n=1).

Varones 14-19 afios APORTE IRe Jo APORTE/IR
Energia [kcal] 2508 2 100
Proteinas [g] 98 54 181
Calcio [mg] 1283 1200 107
Fésforo [mg] 2341 700 334
Magnesio [mg] 783 420 186
Hierro [mg] 27.8 10 278
Zinc [mg] 11,6 15 77
Yodo [ug] 203 150 135
FlGor [ug] 216 4000 54
Selenio [ug] 127 70 181
Vit. B1 Tiamina [mg] 2,6 1.2 217
Vit. B2 Riboflavina [mg] 2 1.5 133
Vit. Bé Piridoxina [mg] 3.8 1.7 224
Vit. B12 Cianocobalamina [ug] 18 2 738
Eq. Niacina [mg] 45 17 275
Ac. Félico [ug Actividad] 879 400 220
Vit. C Ac. Ascérbico [mg] 250 60 417
Ac. Pantoténico [mg] 9.8 5 196
Biotina [ug] 63,2 30 211
Vit. A [ug Eq. de retinol] 2673 1000 267
Vitamina D [ug] 5 5 92
Vit. E [mg Eq. de alfa-tocoferol] 11 10 109
Vitamina K [ug] 924 80 1155

a) Orfega et al., (2004).
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Tabla 14. Aporte de nutrientes, IR y relacién aporte/IR para mujeres de 20 a 39 afos
(n=28).

Mujeres 20-39 afios APORTE IRa % APORTE/IR
MEDIA DE MEDIA DE
Energia [kcal] 1974 502 2071 98 20
Proteinas [g] 104 131 41 191 44
Calcio [mg] 832 345 1200 72 34
Fésforo [mg] 1295 359 700 186 48
Magnesio [mg] 281 75 350 83 16
Hierro [mg] 14 4 15 92 27
Zinc [mg] 12 17 12 74 15
Yodo [ug] 98 31 150 62 21
Flbor [ug] 183 48 3000 10 23
Selenio [ug] 21 29 55 169 45
Vit. B1 Tiamina [mg] 1.5 0,4 1.1 135 39
Vit. B2 Riboflavina [mg] 1.8 0.6 1.3 142 45
Vit. B6 Piridoxina [mg] 2.4 0.7 1.3 179 39
Vit. B12 Cianocobalamina [ug] 6.8 6.6 2.4 240 162
Eq. Niacina [mg] 45 51 15 229 56
Ac. Félico [ug Actividad] 293 71 400 85 65
Vit. C Ac. Ascérbico [mg] 154 62 60 259 97
Ac. Pantoténico [mg] 6,2 4,2 5 109 25
Biotina [ug] 80 282 30 95 32
Vit. A [ug Eq. de retinol] 1055 484 800 134 57
Vitamina D [ug] 3.1 2,9 5 60 54
Vit. E [mg Eq. de alfa-tocoferol] 12 14 8 123 53
Vitamina K [ug] 164 105 60 273 175

a) Ortega et al., (2004).
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Tabla 15. Aporte de nutrientes, IR y relacion aporte/IR para varones de 20 a 39 afos

(n=8).
Varones 20-39 afios APORTE IRa % APORTE/IR
MEDIA DE MEDIA DE
Energia [kcal] 2254 400 2724 83 15
Proteinas [g] 94 9 54 174 16
Calcio [mg] 736 349 1000 74 35
Fésforo [mg] 1444 226 700 206 32
Magnesio [mg] 299 59 400 75 15
Hierro [mg] 14 2 10 136 22
Zinc [mg] 11 2 15 71 12
Yodo [ug] 21 28 150 61 19
Flbor [ug] 243 142 4000 6,1 3.5
Selenio [ug] 124 56 70 177 81
Vit. B1 Tiamina [mg] 1,4 03 1,2 119 27
Vit. B2 Riboflavina [mg] 1.6 0.5 1.7 97 29
Vit. Bé Piridoxina [mg] 2.2 0.6 1.5 150 41
Vit. B12 Cianocobalamina [ug] 4,7 1.8 2.4 195 76
Eq. Niacina [mg] 4] 4 18,5 229 22
Ac. Félico [ug Actividad] 243 83 400 61 21
Vit. C Ac. Ascérbico [mg] 116 69 60 193 114
Ac. Pantoténico [mg] 5,6 1,5 5 112 30
Biotina [ug] 24 11 30 80 36
Vit. A [ug Eq. de retinol] 782 246 1000 78 25
Vitamina D [ug] 1.8 2.2 5 36 43
Vit. E [mg Eq. de alfa-tocoferol] 7.1 1.7 10 71 17
Vitamina K [ug] 133 63 70 190 89

a) Ortega et al., (2004).
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Tabla 16. Aporte de nutrientes, IR y relacién aporte/IR para mujeres de 40 a 49 afos
(n=17).

Mujeres 40-49 afios APORTE IRa % APORTE/IR
MEDIA DE MEDIA DE
Energia [kcal] 1858 394 2078 89 19
Proteinas [g] 71 16 41 174 39
Calcio [mg] 626 279 1200 52 23
Fésforo [mg] 1156 280 700 165 40
Magnesio [mg] 297 75 350 85 21
Hierro [mg] 14 4 15 96 24
Zinc [mg] 8.2 2 12 68 18
Yodo [ug] 85 26 150 57 17
Flbor [ug] 203 74 3000 6,8 2,5
Selenio [ug] 85 33 55 155 61
Vit. B1 Tiamina [mg] 1.4 0,4 1.1 130 39
Vit. B2 Riboflavina [mg] 1,6 0.6 1.3 129 48
Vit. Bé Piridoxina [mg] 2.3 0.7 1.3 177 51
Vit. B12 Cianocobalamina [ug] 3.7 1.5 2.4 156 63
Eq. Niacina [mg] 33 9 15 221 58
Ac. Félico [ug Actividad] 328 120 400 82 30
Vit. C Ac. Ascérbico [mg] 166 84 60 276 139
Ac. Pantoténico [mg] 4,6 1 5 91 21
Biotina [ug] 25 7 30 82 24
Vit. A [ug Eq. de retinol] 1061 567 800 133 71
Vitamina D [ug] 2.3 1.9 5 46 38
Vit. E [mg Eq. de alfa-tocoferol] 10 5 8 126 67
Vitamina K [ug] 189 134 65 291 206

a) Ortega et al., (2004).
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Tabla 17. Aporte de nutrientes, IR y relacion aporte/IR para varones de 40 a 49 afos

(n=2).
Varones 40-49 afios APORTE IRa % APORTE/IR
MEDIA DE MEDIA DE
Energia [kcal] 2836 888 2766 101 21
Proteinas [g] 107 41 54 199 76
Calcio [mg] 965 117 1000 96 12
Fésforo [mg] 1703 638 700 243 91
Magnesio [mg] 441 70 420 105 17
Hierro [mg] 23 2 10 232 17
Zinc [mg] 11 5 15 76 35
Yodo [ug] 146 40 150 97 27
Flbor [ug] 292 94 4000 7.3 2,3
Selenio [ug] 157 64 70 224 92
Vit. B1 Tiamina [mg] 2,4 0,0 1,2 200 1
Vit. B2 Riboflavina [mg] 2,5 0.5 1.5 151 51
Vit. Bé Piridoxina [mg] 4,1 0.1 1.5 269 6
Vit. B12 Cianocobalamina [ug] 6,9 2.9 2.4 286 121
Eq. Niacina [mg] 54 7 16,8 295 5
Ac. Félico [ug Actividad] 546 28 400 136 7
Vit. C Ac. Ascérbico [mg] 258 66 60 430 11
Ac. Pantoténico [mg] 7.5 2,2 5 149 44
Biotina [ug] 35 6 30 117 20
Vit. A [ug Eq. de retinol] 1354 526 1000 135 53
Vitamina D [ug] 4,7 1.7 5 94 34
Vit. E [mg Eq. de alfa-tocoferol] 12,5 0.0 10 125 0
Vitamina K [ug] 308 22 80 384 27

a) Ortega et al., (2004).
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Tabla 18. Aporte de nutrientes, IR y relacién aporte/IR para mujeres de 50 a 59 afos

(n=4).
Mujeres 50-59 afios APORTE IRa % APORTE/IR
MEDIA DE MEDIA DE

Energia [kcal] 1853 148 1929 97 15
Proteinas [g] 79 13 41 193 31
Calcio [mg] 841 271 1200 70 23
Fésforo [mg] 1320 155 700 189 22
Magnesio [mg] 253 20 350 72 6
Hierro [mg] 11 3 10 111 29
Zinc [mg] 9 1 12 78 12
Yodo [ug] 102 18 150 68 12
Flbor [ug] 192 46 3000 6 2
Selenio [ug] 81 20 55 148 36
Vit. B1 Tiamina [mg] 1 0 1.1 108 30
Vit. B2 Riboflavina [mg] 2 0 1.2 138 26
Vit. B6 Piridoxina [mg] 2 0 1.5 137 30
Vit. B12 Cianocobalamina [ug] 4 1 2,4 168 31
Eq. Niacina [mg] 32 5 15 213 32
Ac. Félico [ug Actividad] 247 69 400 62 17
Vit. C Ac. Ascérbico [mg] 96 53 60 160 89
Ac. Pantoténico [mg] 5 0 5 108 9
Biotina [ug] 30 5 30 99 17
Vit. A [ug Eq. de retinol] 839 393 800 105 49
Vitamina D [ug] 2 2 5 33 36
Vit. E [mg Eq. de alfa-tocoferol] 6 1 8 72 17
Vitamina K [ug] 128 71 65 197 110

a) Ortega et al., (2004).
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Tabla 19. Aporte de nutrientes, IR y relacién aporte/IR para mujeres de 60 a 69 afos

(n=3).
Mujeres 60-69 afios APORTE IRa Jo APORTE/IR
MEDIA DE MEDIA DE
Energia [kcal] 1576 366 1850 85 20
Proteinas [g] 72 29 4] 176 71
Calcio [mg] 729 179 1200 61 15
Fésforo [mg] 1331 542 700 190 77
Magnesio [mg] 258 99 350 74 28
Hierro [mg] 13,7 9.2 10 137 92
Zinc [mg] 2.0 5.5 12 75 46
Yodo [ug] 80 4 150 53 3
Flbor [ug] 184 131 3000 6,1 4,4
Selenio [ug] 81 38 55 148 68
Vit. B1 Tiamina [mg] 1,5 1,2 1.1 139 108
Vit. B2 Riboflavina [mg] 2,2 1.6 1,2 183 131
Vit. B6 Piridoxina [mg] 1.8 1.2 1.5 119 82
Vit. B12 Cianocobalamina [ug] 2,8 0.9 2.4 115 38
Eq. Niacina [mg] 31 16 15 207 104
Ac. Félico [ug Actividad] 248 108 400 62 27
Vit. C Ac. Ascérbico [mg] 124 98 60 207 164
Ac. Pantoténico [mg] 5,6 3.1 5 112 63
Biotina [ug] 31 15 30 103 48
Vit. A [ug Eq. de retinol] 1110 122 800 139 15
Vitamina D [ug] 1.3 0.8 10 13 8
Vit. E [mg Eq. de alfa-tocoferol] 7.1 4,2 8 89 52
Vitamina K [ug] 85 27 65 130 42

a) Ortega et al., (2004).

El perfil de la distribucion de los nutrientes caldricos presentd desviaciones
importantes respecto a los objetivos nutricionales finales establecidos por la Sociedad

Espafola de Nutricidn Comunitaria (SENC) (Serra et al., 2000): 30-35 % de la energia total
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de lipidos, 50-55 % de hidratos de carbono y 10-15 % de proteinas. En nuestro estudio,
tanto los hombres como las mujeres consumieron un ligero exceso de proteinas (16% en
ambos casos) y de lipidos (41% las mujeres) e insuficientes hidratos de carbono (43% las
mujeres y 46% los varones). Estos datos se repiten en otros estudios de poblacién (Bardella
et al., 2000q). El exceso proteico respecto de los objetivos nutricionales coincide con las
altas proporciones observadas de aporte/IR. En ambos sexos se superaron en, al menos,

un 75% las IR en cuanto a proteinas en todos los grupos de edad (Tablas 20 y 21).

Tabla 20. Perfiles lipidico y caldrico de las mujeres celiacas estudiadas.

PERFIL LIPIDICO: MEDIA DE NU%?éfg\I{lﬁfES"
Energia AGS [% kcal] 13 3 7-8%

Energia AGM [% kcal] 20 6 15-20 %

Energia AGP [% kcal] 55 1,7 5%

AGP/AGS* 0.5 0,2 >0,5
AGP+AGM/AGS* 2.1 0.8 >2

Colesterol [mg] 301 103 < 300 mg/dia
Colesterol [mg]/1000 kcal* 152 56 <100 mg/1000 kcal
Acidos grasos n-3 [g] 04 0,5 >200 mg/dia

PERFIL CALORICO:

Energia de proteinas [% kcal] 16 3 10-20%

Energia de lipidos [%kcal] 41 8 30-35%

Energia de hidratos de carbono [%kcal] 43 8 50-55 %

Energia de alcohol [Z%keal] 0.3 0,9 < 2 vasos vino/dia

a) Aranceta y Serra, (2004).
*) No se han establecido objetivos nutricionales.
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Tabla 21. Perfiles lipidico y caldrico de los hombres celiacos estudiados.

PERFIL LIPIDICO: MEDIA DE OBJETIVOS
NUTRICIONALES®

Energia AGS [% kcal] 12 4 7-8 %

Energia AGM [% kcal] 17 3 15-20 %

Energia AGP [% kcal] 4,6 1.2 5%

AGP/AGS* 0,4 0,2 >0,5

AGP+AGM/AGS* 1,9 0,6 >2

Colesterol [mg] 319 112 < 300 mg/dia

Colesterol [mg]/1000 kcal* 135 40 < 100 mg/1000 kcal

Acidos grasos n-3 [g] 0,4 0,6 > 200 mg/dia

PERFIL CALORICO:

Energia de proteinas [% kcal] 16 2 10-20%

Energia de lipidos [%kcal] 36 8 30-35%

Energia de hidratos de carbono [%kcal] 46 9 50-55 %

Energiq de alcohol [% kcal] 1.1 1.5 < 2 vasos vino/dia

a) Aranceta y Serra, (2004).
*) No se han establecido objetivos nufricionales.

En cuanto al perfil lipidico, tanto los hombres como las mujeres que cumplimentaron
el cuestionario ingirieron un exceso de colesterol y de dcidos grasos saturados (AGS), lo
cual es frecuente en los paises industrializados (Bruckert et al., 2005). La cantidad de
dcidos grasos monoinsaturados (AGM) y dcidos grasos poliinsaturados (AGP) fue correcta
en ambos casos. Aunque las mujeres se excedieron del 18% recomendado por Ortega et
al. (2010) en AGM, si entran dentro del rango de los objetivos nutricionales de la SENC (15-
20%) (Serra, 2000). Los desdrdenes lipidicos, mds extendidos entre los varones, se reflejaron
en los bagjos cocientes AGP/AGS y AGP+AGM/AGS, con resultados inferiores a los
deseables (Tablas 20 y 21).

En las Tablas 22 y 23 se expone la distribucion energética de las comidas para las
mujeres y hombres celiacos estudiados, respectivamente. Ambos sexos repartieron
correctamente el porcentaje caldrico en sus comidas, segun las recomendaciones de la
AESAN (2007), si bien se detectd un leve exceso en la comida principal de los varones y

una escasa ingesta en la merienda para ambos sexos.
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Tabla 22. Distribucidn energética de las comidas para las mujeres celiacas

estudiadas.

MEDIA DE MEDIA % RECOMEN-
ENERGIA Kcal. Keal DACION ©
Otras comidas 22 71 1%
Desayuno + Media manana 466 192 24% 25%
Almuerzo 722 176 37% 35%
Merienda 160 109 8% 15%
Cena 573 186 29% 25%
Resopén 9 42 0%

al AESAN (2007)

Tabla 23. Distribucion energética de las comidas para los hombres celiacos

estudiados.

MEDIA DE MEDIA % RECOMEN-
ENERGIA Keal DACION
Otras comidas 32 87 1%
Desayuno + Media mahana 604 196 25% 25%
Almuerzo 920 303 39% 35%
Merienda 139 154 6% 15%
Cena 671 172 28% 25%
Resopdn 10 37 0%

ol AESAN (2007)

Las bajas ingestas caldricas y altas desviaciones estdndar en los apartados de
“Oftfras comidas” y “Resopdn” se justifican con el bajo nUmero de sujetos que declaran
comer en estas franjas. De las mujeres, solamente once de las 56 rellenaron el apartado
“Oftfras comidas” y tres el “Resopdn”. Y entre los varones, sdlo dos de los 13 declararon
ingerir alimentos en “Otras comidas” y uno en “Resopdn”. Por esta razdn, la dispersion de
los resultados es muy alta; de hecho, las medianas de dichos apartados son cero para los

dos sexos.

Las Tablas 24 y 25 presentan los indices de calidad de la dieta (Kennedy et al. 1995).

Con respecto ala calidad de la dieta consumida es importante destacar que el consumo
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de distintas variedades de alimentos, asi como la calidad de la proteina y del hierro, se
adecuan a los objetivos nutricionales (Patterson et al., 1994) en las mujeres. Estas
obtuvieron una puntuacion deficiente en cuanto a la excesiva energia aportada por los
lipidos, mientras que los varones suspendieron en la evaluacion de la calidad de los lipidos

por un exceso de grasas saturadas y en la variedad de la alimentacion.

Tabla 24. indices de calidad de la dieta para las mujeres celiacas estudiadas.

PUNTUACION
(0-10)

MEDIA DE
Cereales y legumbres 5.5 2,0
Verduras y hortalizas 8,4 2,2
Frutas 6,7 3.4
Lacteos 6,3 32
Carnes, Pescados y Huevos 9.3 2,1
Energia de lipidos [%kcal] 3.3 3.2
Energia AGS [% kcal] 5.0 4,0
Colesterol [mg] 7.6 3.4
Sodio aportado por los alimentos [mg] 9.4 1,6
Variedad = alimentos/3 dias 57 2,5
Puntuacién 6,7 1,2

OBJETIVOS NUTRICIONALES®

Fibra dietética [g] 21 é > 25 g/dia
Sodio [mg] 2116 694 < 6 g/dia
Alcohol [g] 1.0 2.6 < 2 vasos de vino/dia
Calidad de la proteina® 0.7 0.1 0.7
Calidad del hierro (% hierro hemo)” 4,3 2.1 % alto
Relacién calcio/fésforo’ 0,5 0,6 Entre 0,5y 1
Relacién vitamina E [mg]/AGP [g]" 0.8 0.2 > 04
Relacién vit. Bé [mg]/proteina [g] 0,03 0,01 > 0,02

a) Aranceta y Serra, (2004).
*) No se han establecido objetivos nutricionales.



V. Resultados y discusién. 2. Evaluacion nutricional

Tabla 25. indices de calidad de la dieta para los hombres celiacos estudiados.

PUNTUACION (0-10)

MEDIA DE
Cereales y legumbres 7.3 2,6
Verduras y hortalizas 83 2.4
Frutas 6.8 3.4
Lacteos 5,6 3,6
Carnes, Pescados y Huevos 9.7 1.2
Energia de lipidos [%kcal] 5.1 3.6
Energia AGS [% kcal] 4,9 4,2
Colesterol [mg] 7.4 4,0
Sodio aportado por los alimentos [mg] 8,4 2.9
Variedad = alimentos/3 dias 0.6 31
Puntuacién 6,8 1,5

OBJETIVOS NUTRICIONALES®

Fibra dietética [g] 25 10 > 25 g/dia
Sodio [mg] 2781 1041 < 6 g/dia
Alcohol [g] 3.0 5.2 <2 vasos de vino/dia
Calidad de la proteina* 0.7 0,1 0.7
Calidad del hierro (% hierro hemo) * 5,0 1.5 % alto
Relacién calcio/fésforo* 0,5 0,7 Entre 0,5y 1
Relacién vitamina E [mg]/AGP [g] * 0,7 0.2 > 0.4
Relacién vit. B6 [mg]/proteina [g] * 0,03 0,01 > 0,02

a) Aranceta y Serra, (2004).
*) No se han establecido objetivos nutricionales.

En la Tabla 26 se analizan las puntuaciones de la calidad de la dieta por sexos, de
acuverdo a los valores establecidos por Kennedy et al. (1995). Los resultados son
semejantes entre varones y mujeres; se observa una proporcion de dieta inadecuada
para el 9% de las mujeres y para el 8% de los hombres. La calificacion global es “buena”,

con unos resultados de 6,7 y 6,8 puntos sobre 10, respectivamente.
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Tabla 26. Evaluacion de la dieta segun sexo (puntuaciéon sobre 10 puntos).

PUNTUACION® MUJERES HOMBRES
EXCELENTE >8-10 19% 23%
MUY BUENA >7-8 24% 23%
BUENA >6-7 29% 23%
ACEPTABLE 5-6 19% 23%
INADECUADA <5 9% 8%

a Kennedy et al., (1995).

En las Tablas 27 y 28 se anadlizan los grupos de alimentos que contribuyen
diariamente al aporte de cada macronutriente, asi como de la energia y de la fibra
alimentaria. La mayor parte de los hidratos de carbono los aportan los cereales, aunque
en canfidad sensiblemente mayor en los hombres (144 g) que en las mujeres (90 g),

seguidos de las frutas, las verduras y hortalizas y los I&cteos.

El 82% de las mujeres y el 62% de los hombres no alcanzaron los objetivos
nufricionales finales de la SENC (Serra, 2000) en cuanto a aporte de fibra alimentaria
(Tablas 24 y 25). Los resulfados se repiten en ofros estudios, por lo que se sugiere que los
celiacos deberian aumentar la ingesta de alimentos integrales sin gluten (Thompson et al.,
2005). Para las féminas la fuente principal de fibra son las verduras y hortalizas, seguidas
de las frutas, los cereales y las legumbres. Para los varones, la principal fuente de fibra
procede, en orden decreciente, de los cereales, seguidos de las verduras y hortalizas, de

las frutas y de las legumbres (Tablas 27 y 28).
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Tabla 27. Distribucién de macronutrientes por grupos de alimentos en las mujeres

celiacas estudiadas.

CARBO- | PROTEINAS LiPIDOS ENERGIA FIBRA

HIDRATOS (g) (9) (9) (kcal) VEGETAL (g)
GRUPO DE ALIMENTOS (MEDIA DE |MEDIA DE |MEDIA DE |MEDIA DE [MEDIA DE
Cereales 90 41 12 6 8,1 57 486 223 4,6 2,3
Legumbres 7.8 7.5 4,4 4,0 0.9 1.4 63 61 3.1 2,8
Verduras y hortalizas 21 11 6 3 1.4 0,7 132 62 6,5 33
Frutas 31 26 2 3 3,5 7.2 175 173 4,9 3,4
Lacteos y derivados 18 13 14 9 12 10 235 166 0,1 0,4
Carnes y derivados 0,9 1.1 26 12 18 11 270 136 | 0,004 0,016
Pescados y derivados | O 0 87 61 23 246 56 43 0 0
Huevos y derivados 0 0 2,5 2,3 2,4 2,2 31 29 0 0
Azcares dulces y 16 11|07 10|17 33| 8 6 |02 04
pasteleria
Aceites y grasas 0 0 0 0 34 14 304 128 0 0
Bebidas 8,6 12,1 0,5 0,6 0.4 1,0 48 57 0,9 0,9
Platos preparadosy | 13 41 | g5 15 | 06 16| 13 38 | 01 06
precocinados
Aperitivos 2,9 6,0 0,4 0.8 2,8 4,3 39 67 0,5 1.0
Salsas y condimentos | 0.5 0,9 0,1 0.2 1.2 2,5 14 25 0,1 0.2
Total 199 51 | 78 17 | 8 25 1952 391 | 21 6
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Tabla 28. Distribucidn de macronutrientes por grupos de alimentos en los hombres

celiacos estudiados.

CARBO- PROTEINAS LiPIDOS ENERGIA FIBRA
HIDRATOS (9) (9) (kcal) VEGETAL (g)
(9)

GRUPO DE ALIMENTOS MEDIA DE |MEDIA DE |MEDIA DE |MEDIA DE |MEDIA DE
Cereales 144 72 17 11 74 32| 732 351 | 75 44
Legumbres 86 102| 47 59 | 09 1,3 70 81 37 42
Verduras y hortalizas 23 12 56 3, 13 06 | 143 68 69 35
Frutas 39 24 2.1 1.2 1.4 1.1 189 107 | 6.1 39
Lacteos y derivados 16 10 1 8 103 88 | 205 125 0 0
Carnes y derivados 1,0 1.2 34 19 28 18 | 405 229 0 0
Pescados y derivados 03 04 12 14 27 29 75 82 0 0
Huevos y derivados 0.1 0.1 17 20| 18 19 24 26 0 0
Aziicares dulces y 17 19| 07 13| 30 58| 98 129 08 28
pasteleria
Aceites y grasas 0 0 0 0 35 14 | 311 128 | 00 00
Bebidas 9 131 09 09| 03 04| 74 85 1.6 19
Platos preparados y 0 ol o1 o1| o1 02|15 21| o 0
precocinados ! ’ ’ ! ! ’
Aperitivos 24 46| 03 06| 22 36| 32 54 | 03 05
Salsas y condimentos 06 06| 01 01 1,6 37 18 35 | 02 02
Total 261 82 90 18 96 23 | 2377 453 | 27 11

Bardella et al. (2000a) detectaron que los celiacos comian menos hidratos de
carbono complejos en forma de pan, pizza y pasta que los confroles, ya que les
desagradaba su sabor. En su lugar, preferian alimentos proteicos como huevos, carne y
queso para evitar con su consumo la ingesta inadvertida de gluten. Este hallazgo ya lo
observaron previamente Mariani et al. (1998) y afirmaron que en los pacientes celiacos, la
adherencia a la DSG empeora la dieta de los adolescentes, ya descompensada
nutricionalmente, incrementando el consumo de lipidos y de proteinas. En nuestro trabajo,
la mayor parte de las proteinas las suministran las carnes, seguidas de los Idcteos vy
derivados, de los cereales y posteriormente de los pescados. En los varones las carnes
también ocupan el primer lugar, los cereales el segundo, los pescados el tercero y a

continuacién los ldcteos (Tablas 27 y 28).
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Existe controversia acerca si debe cuantificarse el porcentaje de energia a partir de
los azUcares. La SENC, haciéndose eco de las conclusiones de otros grupos de trabaijo,
decidié no cuantificar la limitacién al consumo de azUcares y alimentos azucarados, sino
cudlificarla. En consonancia con la etfiopatogenia de la caries, se consensud limitar la

frecuencia del consumo de dulces por debajo de cuatro veces al dia (Serra, 2000).

Para ambos sexos, la mayor fuente de lipidos son los aceites y grasas de adicion,

seguidos de las grasas saturadas de la carne, de los Iacteos y de los cereales.

En las Tablas 12 a 19 se desglosan las ingestas reales y recomendadas de proteinas
y micronutrientes para los distintos grupos de edad y para mujeres y hombres (Ortega et

al., 2010). Sélo se evaluaron como adultos a los individuos mayores de 17 anos.

Debido al bajo nUmero de muestras, se siguid el modelo de Ferndndez et al. (2007),
en el cual se presentan las ingestas medias de nufrientes para hombres, mujeres y para la

media de ambas poblaciones (Tabla 29).

Las Figuras 16 y 17 presentan los datos sobre el consumo energético y nutricional
medio para la poblacién adulta estudiada. Estos datos reflejan un porcentaje de
aporte/ingestas recomendadas (Moreiras et al., 2008) menor en las mujeres que en los

hombres para el calcio, magnesio y dcido félico.
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Tabla 29. Ingestas medias de nutrientes para los adultos celiacos estudiados.

NUTRIENTE MUJERES HOMBRES MEDIA
MEDIA DE MEDIA DE MEDIA DE
Energia [kcal] 1968 381 2378 458 2025 473
Proteinas [g] 77 17 97 18 83 24
Calcio [mg] 772 316 828 314 769 296
Fésforo [mg] 1289 309 1568 400 1330 354
Magnesio [mg] 286 63 365 147 299 93
Hierro [mg] 14 4 17 5 16 10
Zinc [mg] 9 2.2 11 2 11 10
Yodo [ug] 92 27 110 45 94 31
Fldor [ug] 240 377 237 117 241 349
Selenio [ug] 90 27 131 53 101 41
Vit. B1 Tiamina [mg] 1.4 0.5 1.8 0,6 3 11
Vit. B2 Riboflavina [mg] 1.8 0.6 1.8 0.5 3 14
Vit. Bé Piridoxina [mg] 2.2 0,6 2,9 1 4 13
Vit. B12 Cianocobalamina [ug] 52 3,9 6,4 3.9 8 18
Eq. Niacina [mg] 34 8 45 7 38 19
Ac. Fdlico [ug Actividad] 290 85 366 205 305 123
Vit. C Ac. Ascérbico [mg] 144 69 161 87 149 72
Ac. Pantoténico [mg] 5.2 1.3 6,2 1,9 7 11
Biotina [ug] 26 8 28 14 28 12
Vit. A [ug Eq. de retinol] 1283 2050 1155 661 1265 1895
Vitamina D [ug] 2,6 2,3 3,1 2,5 3 3
Vit. E [mg Eq. de a-tocoferol] 9.2 4,5 8,6 2,5 10 6
Vitamina K [ug] 163 128 236 223 177 151
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Figura 17. Consumo medio de energia y nutrientes para la media de los hombres celiacos
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La cantidad de fésforo estuvo muy aumentada en ambos sexos. En todas las franjas
de edad de mujeres, el aporte superd en un 50% la IR, mientras que en todos los grupos de
varones duplicd la IR. Como consecuencia, la relacién calcio/fésforo superd la deseable,
con un una proporcién de 0,53 + 0,6 en mujeres y 0,50 + 0,7 en hombres. Actualmente se
recomienda que la relacién Ca/P sea igual a uno ¢ superior, considerdndose relaciones
inferiores a uno como un factor desencadenante de la pérdida de masa &sea
(Teegarden, et al., 2008) (Tablas 24 y 25).

Atendiendo a las tablas de IR de Ortega et al. (2010), la media de los aportes de
calcio en las mujeres celiacas resultaron insuficientes, de sélo el 64% de la ingesta
recomendada (IR), mientras que los hombres ingirieron de media el 83% de la IR de este
mineral. Por edades, los grupos mds deficitarios en calcio fueron las mujeres de 40 a 49
anos, con sélo un 52% de aporte de este mineral frente a la IR; a continuacién las mujeres
de 60 a 69 anos con un 61%, y las mujeres de 50 a 59 anos, con un 70 %. Las mujeres
menores de 40 anos superaban, aunque levemente, el 70% de la IR, al igual que los
hombres de todas las franjas de edad. Ademds de con la osteoporosis, ingestas bajas de
calcio se han asociado con hipertensidon y cdncer de colon (Herndndez et al., 1999). Este
dato es especialmente importante para los celiacos, ya que hay una predisposicidn a
padecer osteopenia y osteoporosis, como demostraron Meyer et al. (2001) en su trabajo
sobre una poblacién norteamericana. Cabe sefialar que las IR de calcio de Ortega et al.
(2010), que para mujeres adultas oscilan entre 1200 y 1300 mg, superan las de cualquier
otro pais de la Unidn Europea, Suiza, Estados Unidos y la OMS, que en ningun caso
sobrepasan los 1000 mg de calcio al dia (Moreiras et al., 2008). De hecho, las ingestas
dietéticas de referencia de la FESNAD (Cuervo et al., 2010) proponen una ingesta de
calcio de 700 mg, tfanto para hombres como para mujeres adultos. Por tanto, conviene
tratar estos datos de déficit de calcio con cautela, ya que segun el resto de organismos,
no habria déficit de este mineral, o este seria muy leve, a excepcion del grupo de mujeres
de 40 a 49 anos.

Junto con el calcio, la vitamina D (cuyas principales fuentes en Espana son los
pescados, huevos, cereadles y ldcteos) es un nutriente necesario para la correcta
absorcion del calcio, transcripcidén genética y formacién de membranas celulares y estd
claramente relacionado con la etiologia de la osteoporosis. Asi, cuando la ingesta de

calcio es reducida, la forma activa de la vitamina D actUa a nivel intestinal aumentando
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el tfransporte activo de este mineral a fravés del enterocito. Por ello, unos adecuados
aportes de vitamina D y exposicion solar son indispensables para el metabolismo éseo. En
los pacientes adultos estudiados, la proporcién media de ingesta de vitamina D respecto
de la IR fue muy baja, situdndose en el 50% y 63% de las IR en las poblaciones masculina y
femenina, respectivamente. En las mujeres, esta relacién oscilé entre el 13% de aporte/IR
para la franja de 60 a 69 afos y un méximo de un 60% para las de 20 a 39 anos. En el caso
de los hombres, los Unicos que no alcanzaron el 70% de aporte/IR fueron los
comprendidos enfre 20 y 39 anos. Esta deficiencia en el aporte de vitamina D,
fundamentalmente enfre las mujeres, agrava la pobre ingesta de calcio. Lerner et al.
(2011) hallaron deficiencia de esta vitamina en suero en el 55% de los celiacos adultos
estudiados, razén por la cual aconsejan suplementos de vitamina D en los celiacos
adultos. El efecto directo de la EC sobre los huesos es secundario a la baja absorcion de
calcio y vitamina D, por lo que se recomiendan estilos de vida saludables desde la
adolescencia, unidos a un diagndstico y tratamientos tempranos de la EC y de patologias

endocrinas primarias y secundarias para la prevencién del dano dseo (Stazi et al., 2008).

La ingesta de hierro se ajusté a la IR en todos los grupos de edad femeninos,
mientras que entre los hombres, dicha ingesta superd con creces las recomendaciones
espanolas (Ortega et al., 2010). Esto corrobora el hecho de que el cumplimiento de la
DSG normaliza las frecuentes anemias ferropénicas previas al diagndstico (Straub et al.,
2001). En las mujeres de 14 a 19 anos el aporte dietético de hierro llegd de media al 97%
de las IR, dato que confrasta con el estudio de Carrero et al. (2002), donde se refleja una

ingesta de hierro deficitaria en el 100% de las mujeres sanas estudiadas entre 16 y 19 anos.

La ingesta de selenio, uno de los antioxidantes del organismo junto con la vitamina E
y el enzima glutatién peroxidasa, superé como minimo en un 50% las recomendaciones en
todos los grupos de edad de ambos sexos. El selenio estd implicado en la formacién de
radicales libres y en la prevencidén del riesgo de padecer enfermedad coronaria y algunos
tipos de cdncer. Y, aungue la deficiencia de este mineral se considera como un factor
directo importante en el desarrollo de enfermedades tiroideas de tipo autoinmune (Stazi y
Trinti, 2007), no parece que sed la causa en los celiacos estudiados, ya que en nuestro

estudio no se detectd déficit de selenio en ningUin grupo de edad.
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Por lo que respecta al dcido félico, cabe destacar que sélo cubrid el 74% de la IR
para las mujeres. No se cubrieron las recomendaciones en las mujeres de 50 a 69 anos,
con una ingesta del 62% de la IR, ni en las menores de 20 anos, con un 63% de la IR.
Ferndndez et al. (2007) también encontraron deficiencia de esta vitamina en los grupos
de mujeres y varones celiacos de 15 a 17 anos de edad, mientras que Carrero et al. (2002)
sélo encontraron déficit en el 6,5% de las chicas entre 13y 19 aios. En las mujeres en edad
de procrear, entre 20 y 39 anos, el aporte de dcido fdlico superd el 80% de la IR, al igual
que en el grupo de 40 a 49 anos. Campos et al. (2011) detectaron carencia de dcido
folico en el 29% de pacientes adultos estudiados. El aporte de dcido félico es
particularmente importante para mujeres en edad fértil, ya que su déficit se relaciona con
espina bifida en los bebés y puede aumentar la tasa de abortos, ya incrementada en las
mujeres celiacas. Asimismo, el déficit de folatos o vitamina Bs pueden agravar la
depresion e irritabilidad, muy frecuentes entre los celiacos no diagnosticados (Green,
2005).

Se observa un déficit de yodo en todos los grupos de mujeres y en los varones de 20

a 39 anos; sin embargo, no se contabilizd el yodo procedente de la sal yodada.

Las IR de flgor en ningun grupo de poblacién alcanzd el 10% de las IR por Moreiras
et al., (2008); sin embargo no se encontré patologia dental relacionada con su déficit.
Esto significa que el aporte procede de otras fuentes, como dentifricos, colutorios o sal
yodofluorada. De hecho, las ingestas de este mineral para la poblacién adulta, entre 3y 4

mg, rebasan las IR de otros paises, como Francia, Reino Unido o Estados Unidos.
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V.2.2. Nifos

De media, en los nifios celiacos estudiados de la Comunidad Valenciana, sdlo se
rebasaron las recomendaciones en cuanto a energia total en un 9%, mientras que en un
estudio leonés (Marugdn et al., 2001) se detectd un exceso energético sobre las IR de un
26% en celiacos y de un 21% en los controles (Ortega et al., 2010). En nuestro estudio, el
33% de los nifos ingirieron menos del 95% de la IR en cuanto a energia, segun sus
requerimientos, porcentaje ligeramente inferior que el 52% de los celiacos estudiados por
Ohlund et al. (2010). Al igual que en dicho estudio, las proporciones de ingesta respecto a
la IR de energia y de proteinas disminuian significativamente con la edad. Cabe destacar
que solamente uno de los 33 nifios evaluados nutricionalmente no alcanzé la IR para

proteinas.

La energia procedente de los lipidos en los ninos celiacos estudiados supuso el
38,9% de la ingesta caldrica total. Por lo tanto, se rebasaron los objetivos nutricionales que
propugna la SENC del 30-35% de la energia en forma de grasas (Serra., 2000) (Tabla 30).
Este resultado se asemeja al obtenido por Marugdn et al. (2001) con un 41% de la energia
total procedente de las grasas en los celiacos y un 42% en los controles sanos. También
coinciden Gorgojo et al. (1999), quienes detectaron un porcentaje las kilocalorias totales
en forma de lipidos en la dieta de ninos escolares sanos entre el 37,8% vy el 43,9%; o Diez-
Gandn et al., (2007), con un 39,0% lipidos.

El perfil lipidico (14,1% de AGS, 18,7% de AGM y 5,5% de AGP) (Tabla 30) se asemejé
mucho al de los ninos sanos (13,3% grasas saturadas, 16,8% monoinsaturadas, 5,0%
polinsaturadas) (Diez-Gandn et al., 2007). El porcentaje de AGS duplicd los objefivos
nufricionales finales que propugna la SENC (<7%) mientras que los AGM vy los AGP se
ajustaron a las recomendaciones de la SENC (15% y 5%, respectivamente) (Serra et al.,
2000). Otros estudios con ninos sanos obtuvieron valores muy semejantes: exceso en AGS
(14,5%), correcto en AGM (11,4%) y deficiente en AGP (Ohlund et al. 2010).
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Tabla 30. Perfiles caldrico v lipidico de los nifios y ninas celiacos estudiados.

PERFIL LIPIDICO: MEDIA DE OBJETIVOS
NUTRICIONALES®
Energia AGS [% kcal] 14,1 2 78%
Energia AGM [% kcal] 18,7 6 15-20 %
Energia AGP [% kcal] 55 6,7 59
AGP/AGS* 3,2 16,3 50,5
AGP+AGM/AGS* 8,3 33,5 >0
Colesterol [mg] 279 112 < 300 mg/dia
Colesterol [mg]/1000 kcal* 141 57 <100 mg/1000 keal
Ac. grasos n-3 [g] 02 02 > 200 mg/dia
PERFIL CALORICO:
Energia de proteinas [% kcal] 15,7 2 10-20 %
Energia de lipidos [%kcal] 38,9 7 30-35%
Energia de hidratos de carbono [%kcal] 43,1 9 50-55 %

a) Aranceta y Serra, (2004).
*) No se han establecido objetivos nutricionales.

La elevada ingesta de lipidos conllevéd también una ingesta excesiva de colesterol,
de 141 mg/100 kcal, que superd a su vez las IR (100 mg/1000 kcal). El valor medio total de
colesterol dietético ascendid a 279 mg, el cual se agjusta a las recomendaciones y
coincide con los 269 mg de los controles sanos analizados por Marugdn et al. (2001) en el
Hospital de Ledn; sin embargo, superd los 100 mg/1000 kcal deseables. Los celiacos
leoneses ingirieron cantidades superiores, hasta 323 mg, no siendo esta diferencia
significativa respecto de los contfroles no celiacos. Diez-Gandn et al.,, (2007) hallaron

valores medios de colesterol dietético superiores en ninos sanos, de 364 mg diarios.

En los ninos, el mayor condicionante de las necesidades energéticas es el
crecimiento, por lo que el peso es el factor fundamental a tener en cuenta en los
cdlculos. Por ofro lado, la estimacién de la actividad fisica en este grupo de edad es

dificil, y suele considerarse, por lo general, que los ninos sanos presentan un patrén de
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actividad fisica bastante similar y homogéneo. Por esta razén, el cdiculo de las
necesidades energéticas en nifos menores de 10 anos se hace teniendo en cuenta

exclusivamente la edad y peso.

En el caso de los ninos menores de 10 anos, si se conoce su peso y dependiendo de
la edad del nifo, el gasto energético tedrico se calcula directamente, sin estimar la tasa
de metabolismo basal, multiplicando el peso del nifno (en kg) por un coeficiente (Ortega
etal, 2010) (Tabla 31).

Tabla 31. Gasto energético tedrico para ninos menores de 10 anos (Ortega et al.,
2010).

GASTO
EDAD | ENERGETICO
TEORICO

< 0,5 anos Peso x 108
0,5-1 ano Peso x 98

1-3 anos Peso x 102
4-5 anos Peso x 90
6-9 anos Peso x 70

La ingesta de proteinas duplicd las IR en todas las franjas de edad infantil. Asimismo,
se observd una ingesta proteica levemente excesiva, del 15,7%. Por lo tanto, se rebasan
los objetivos nutricionales del 10-15% que propugna la SENC (Serra et al., 2000). Mariani et
al. (1998) obtuvieron el mismo porcentaje de proteinas procedente de la dieta, de modo
que se reproducen de nuevo los datos obtenidos por los leoneses del 16% de ingesta
proteica en nifos celiacos frente al 17% en los controles sanos (Marugdn et al., 2001). No
obstante, Ohlund et al. (2010) observaron una ingesta proteica en nifos celiacos de sélo
el 12,7%, es decir, dentro de los mdrgenes establecidos. Por otra parte, en sendas
encuestas alimentaria con nifos sanos en edad escolar, los porcentajes de calorias
correspondientes a proteinas variaron entre el 14,0% vy el 18,0% en un caso (Gorgojo et al.
1999) y alcanzaron el 17,4% en el otro (Diez-Gandn et al., 2007). Esto indica que los nifios

celiacos ingieren una cantidad de proteinas dentro del rango de los nifios no celiacos.
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Como consecuencia de las dietas hiperproteicas e hiperlipidicas, la energia
procedente de los hidratos de carbono (43,1%), no alcanzé los requerimientos
aconsejados. Idénticos resultados obtuvieron Mariani et al. (1998), con un 43,2% de ingesta
hidrocarbonada. Marugdn et al. (2001) obtuvieron valores similares (41%) de consumo de
hidratos de carbono en nifos celiacos, los cuales se aproximaban a la ingesta del 42% en
carbohidratos de los controles sanos. Igualmente, Gorgojo et al. (2000), detectaron una
ingesta de carbohidratos entre el 38,8% y el 45,2% de las kilocalorias totales en ninos sanos
y Diez-Gandn et al. (2007) de un 43,6%. De aqui se desprende que los bajos niveles de
carbohidratos ingeridos no se deben a la restriccidon de gluten en la dieta, sino a unos
incorrectos hdbitos alimentarios extendidos entre la poblacién infantil. Como valores
discrepantes destacan los del estudio de Ohlund et al. (2004), los cuales reflejon una
correcta ingesta de hidratos, que se agjustan a los valores de los objetivos finales de la
SENC (Serra et al., 2000), (50-55%) y a los de la Nordic Nutricion Recommendations (NNR)
(2004) (50-60%).

El grupo de Marugdn et al. (2001) indica que, en relacién a la composicién de la
dieta en cuanto a energia, principios inmediatos v fibra, lo realmente importante es que la
adlimentacion de los celiacos no mostré diferencias significativas con el grupo control;
simplemente se traduce la ingesta habitual de los ninos sanos del mismo entorno en el
momento actual. Es decir, los nifos celiacos parecen compensar el menor consumo de
alimentos con cereales y pan con otros alimentos hidrocarbonados, resultando un perfil

de principios inmediatos similar al de la dieta de los ninos control.

En la Tabla 32 se observa que el aporte de hidratos de carbono procede
fundamentalmente de los cereales, seguido de los Idcteos y de las frutas. Posteriormente,
el siguiente grupo de alimentos en importancia para el aporte de carbohidratos son los
azUcares y dulces. Por Ultimo, siguen en importancia en cuanto a aporte de carbohidratos
las verduras y hortalizas y las legumbres, alimentos sin embargo bdsicos en la pirdmide
alimentaria de la SENC (2004) (Figura 10).
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Tabla 32. Distribucidn de macronutrientes por grupos de alimentos en los nifos

celiacos estudiados.

Energia Proteinas | Hidratos de Lipidos  |Fibra vegetal
(Kcal) (9) Carbono (g) (9) (9)

MEDIA DE |MEDIA DE |MEDIA| DE |MEDIA DE MEDIAT DE
Cereales 474 212 [ n 5 | 89 43 | 71 33| 45 20
Legumbres 47 53 3.4 3.9 6,2 7.1 0,3 0,4 2,5 2,9
Verduras y hortalizas 89 56 3,7 2,0 15 11 0,7 0,4 4,1 2,3
Frutas 130 45 1.8 1,1 24 11 23 3.1 3.8 1.2
Lacteos y derivados 458 237 27 19 37 22 22 11 0,4 0,5
Carnes y derivados 305 94 25 6 1.5 1.0 22 9 0,0 0,0
Pescados y derivados 34 18 6,0 3,6 0,2 0,2 1,0 0,6 0,0 0,0
Huevos y derivados 43 4] 3.2 3.0 0,2 0,2 3.3 3.1 0.0 0,0
AzUcares dulces y pasteleria | 112 87 1.3 1.0 20 16 3.1 4,0 0,5 0,2
Aceites y grasas 293 110 0.0 0.0 0,0 0,0 33 12 0.0 0,0
Bebidas 12 26 00 01 3.0 63 | 00 00 0.1 0,2
Platos preparados y
precocinados 7.2 14, 0,2 0,3 1.1 3.1 0,2 0.2 0.1 0.3
Aperitivos 25 39 0.3 0.5 2,1 3.5 1.6 2,5 0.2 0,3
Salsas y condimentos 6,4 8.7 0.2 0.3 0,7 0,7 0.3 0,6 0.2 0,2
Varios 44 125 | 1,6 4,5 74 208 | 09 2,4 00 00
TOTAL 2080 320 | 84,7 14,5 | 207 43 | 978 1841163 31

En las Tablas 33 a 36 se listan las IR de nutrientes para nifos segun franjas de edad
junto con la media de los aportes por cada grupo de edad vy la relacién aporte/IR, seguin
las tablas de Ortega et al. (2010).



V. Resultados y discusion. 2. Evaluaciéon nutricional

Tabla 33. Aporte de nutrientes, IR y relacion aporte/IR para ninos de 1 a 3 anos (n=3).

1-3 afios APORTE IRa % APORTE/IR
MEDIA DE MEDIA MEDIA DE
Energia [kcal] 1610 418 1369 122 40
Proteinas [g] 63 9 23 273 41
Calcio [mg] 787 295 500 157 59
Fosforo [mg] 1148 78 400 287 20
Magnesio [mg] 222 46 80 277 58
Hierro [mg] 14 5 10 141 54
Zinc [mg] 8 2 10 81 16
Yodo [pg] 76 37 70 109 53
Flaor [ug] 77 44 700 11 6
Selenio [ug] 58 27 20 291 136
Vit. B1 Tiamina [mg] 1 0,73 244 106
Vit. B2 Riboflavina [mg] 1 1,1 241 73
Vit. B6 Piridoxina [mg] 2 1 0,6 340 134
Vit. B12 Cianocobalamina [ug] 0 11 283 35
Eq. Niacina [mg] 28 9 12,1 307 91
Ac. Folico [ug Actividad] 262 83 150 174 56
Vit. C Ac. Ascorbico [mg] 104 20 55 188 37
Ac. Pantoténico [mg] 5 0 2 239 17
Biotina [ug] 18 2 8 227 24
Vit. A [ug Eg. de retinol] 747 311 400 187 78
Vitamina D [ug] 3 1 5 59 13
Vit. E [mg Eq. de alfa-tocoferol] 7 3 7 103 36
Vitamina K [ug] 92 17 15 611 113

o Ortega et al., (2004).
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Tabla 34. Aporte de nutrientes, IR y relacidén aporte/IR para ninos de 4 a 5 anos
(n=10).

4-5 afios APORTE IR@ % APORTE/IR
MEDIA DE MEDIA MEDIA DE
Energia [kcal] 1828 275 1632 113 19
Proteinas [g] 73 13 30 242 43
Calcio [mg] 1015 250 800 127 31
Fosforo [mg] 1359 252 500 272 50
Magnesio [mg] 248 47 130 191 36
Hierro [mg] 11 3 10 106 32
Zinc [mg] 8 1 10 83 14
Yodo [ug] 91 20 90 101 22
Fldor [ug] 189 44 1000 19 4
Selenio [ug] 80 22 20 400 112
Vit. B1 Tiamina [mg] 1 0 0,79 165 41
Vit. B2 Riboflavina [mg] 2 1 1.2 201 55
Vit. Bé Piridoxina [mg] 2 1 0.9 235 70
Vit. B12 Cianocobalamina [ug] 4 1 1.4 316 92
Eqg. Niacina [mg] 30 6 13,1 275 50
Ac. Félico [ug Actividad] 195 72 200 97 36
Vit. C Ac. Ascérbico [mg] 67 25 55 122 46
Ac. Pantoténico [mg] 5 1 3 181 38
Biotina [ug] 30 7 12 250 58
Vit. A [ug Eq. de retinol] 790 348 500 158 70
Vitamina D [ug] 3 2 5 51 31
Vit. E [mg Eq. de alfa-tocoferol] 6 1 8 69 18
Vitamina K [ug] 90 54 20 450 264

o Ortega et al., (2004).
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Tabla 35. Aporte de nutrientes, IR y relacién aporte/IR para nifos de 6 a 9 anos
(n=15).

6-9 afios APORTE IR % APORTE/IR
MEDIA DE MEDIA MEDIA DE
Energia [kcal] 1955 586 1892 104 12
Proteinas [g] 79 191 36 217 34
Calcio [mg] 950 320 800 115 42
Fésforo [mg] 1390 403 700 193 46
Magnesio [mg] 272 89 180 147 33
Hierro [mg] 11 2 10 107 19
Zinc [mg] 8 17 10 84 16
Yodo [ug] 92 30 130 69 22
Flbor [ug] 183 56 1500 12 4
Selenio [ug] 90 36 30 288 81
Vit. B1 Tiamina [mg] 1 0 0.8 153 27
Vit. B2 Riboflavina [mg] 2 0 1.1 149 37
Vit. B6 Piridoxina [mg] 2 1 1.1 186 72
Vit. B12 Cianocobalamina [ug] 5 6 1.7 287 106
Eq. Niacina [mg] 32 43 12,5 243 58
Ac. Félico [ug Actividad] 211 58 250 83 17
Vit. C Ac. Ascérbico [mg] 99 43 55 173 64
Ac. Pantoténico [mg] 6 4 4 138 28
Biotina [ug] 27 172 14 188 51
Vit. A [ug Eq. de retinol] 854 489 700 118 60
Vitamina D [ug] 3 2 5 55 45
Vit. E [mg Eq. de alfa-tocoferol] 7 24 8 86 19
Vitamina K [ug] 110 37 30 349 105

9 Ortega et al., (2004).
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Tabla 36. Aporte de nutrientes, IR y relacion aporte/IR para ninas de 10 a 13 anos

(n=6).
Nifias 10-13 afios APORTE IRa % APORTE/IR
MEDIA DE MEDIA MEDIA DE
Energia [kcal] 2153 131 2160 99 11
Proteinas [g] 84 12 41 205 27
Calcio [mg] 1215 752 1300 94 53
Fésforo [mg] 1577 389 1200 139 36
Magnesio [mg] 301 58 240 126 22
Hierro [mg] 12 1 15 85 12
Zinc [mg] 10 1 12 84 10
Yodo [ug] 131 68 150 83 43
Flbor [ug] 242 23 2000 12 2
Selenio [ug] 92 15 45 215 40
Vit. B1 Tiamina [mg] 1 0 0,9 142 14
Vit. B2 Riboflavina [mg] 2 0 1.3 142 33
Vit. B6 Piridoxina [mg] 1 1.1 181 53
Vit. B12 Cianocobalamina [ug] 5 1 2,1 248 46
Eq. Niacina [mg] 32 3 14 215 31
Ac. Félico [ug Actividad] 267 59 300 87 19
Vit. C Ac. Ascérbico [mg] 130 73 60 201 119
Ac. Pantoténico [mg] 6 1 4 147 31
Biotina [ug] 36 8 20 173 41
Vit. A [ug Eq. de retinol] 1343 616 800 158 75
Vitamina D [ug] 3 2 5 48 43
Vit. E [mg Eq. de alfa-tocoferol] 8 2 8 92 24
Vitamina K [ug] 181 94 45 391 193

o Ortega et al., (2004).

En cuanto a las vitaminas, el aporte generalmente cubrié las IR, con la excepcién
de la vitamina D. El aporte de esta vitamina no llegd al 60% de las IR en ninguno de los
grupos de edad de la poblacién infantil valenciana y la ingesta media en los ninos la
Comunidad Valenciana fue del 52% de las IR. Los datos se encuentran ligeramente por
encima de la ingesta media enconfrada por Marugdn et al. (2001), que sélo llegd a un

tercio de las IR (Ortega et al., 2010), y sélo alcanzd el 42,9% de las NNR de la poblacién
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nérdica (Ohlund et al. 2010). Lerner et al. (2011) encontraron niveles plasmdaticos de
vitamina D en el 17% de los niflos celiacos analizados. No obstante, esta carencia podria
suplirse por la generacion de dicha vitamina a partir del colesterol enddgeno vy la

abundante radiacion solar de la Comunidad Valenciana (Figura 18).
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Figura 18. Consumo medio de energia y nutrientes para los ninos celiacos estudiados.

En el caso de la vitamina E, sdlo se detectaron ingestas inferiores al 70% de las IR en
los ninos de 4 a 5 anos, mientras que en las restantes franjas de edad fueron superiores.
Marugdn et al. (2001) también observaron que los nifos celiacos leoneses tenian las
necesidades cubiertas de vitamina E, si bien la poblacién no se fraccionaba en grupos de
edad. Carrero et al. (2002), a su vez, observaron que el déficit de vitamina E en la
poblaciéon adolescente objeto de su estudio no era elevado, aungue si mds acusado en
chicas que en chicos. Por el contrario, Diez-Gandn et al. (2010) detectaron que nifos

escolares madrilefos ingerian una media diaria del 64,0% de las IR (Ortega et al. 2010).
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El zinc estimula la formacién désea (Yamaguchi y Hashizume, 1994) e inhibe la
resorcion (Moonga y Dempster, 1955) y es necesario para una correcta diferenciacion
sexual. Su consumo oscild entre el 81 y el 84% de la IR en todos los grupos de edad, por lo
gue su consumo fue deficitario. La misma conclusién sacaron Marugdn et al. (2001) al
comprobar que los ninos celiacos consumian de media el 81% de las IR, frente al 91% que
ingerian los controles sanos. Diez-Gandn et al. (2007) también hallaron un consumo de
zinc de sélo el 73,5% de la IR por término medio en el conjunto de los escolares de Madrid.

Sin embargo, en el estudio de Carrero et al. 2002, la ingesta fue adecuada.

La ingesta de hierro superd en todos los casos las IR (Ortega et al., 2010), excepto en
el grupo de 10 a 13 afios, en el que sdlo se alcanzé el 85% de lo recomendado. Ohlund et
al. (2010) también detectaron ingestas suficientes en todos los grupos de edad, excepto
en el 4% de los ninos mayores de 13 anos. Carrero et al. (2002) obtuvieron resultados
concordantes, ya que hallaron ingestas inferiores a las recomendadas en el 65% de las
ninas de 10 a 12 anos y en el 75% de las de 13 a 15 anos. Estos datos son interesantes
desde el punto de vista nutricional, ya que el hierro es un elemento que puede ser
deficitario algunas ninas de esta edad debido a las pérdidas durante la menstruaciéon y al

tratarse de adolescentes en edad de rdpido crecimiento.

En cuanto al magnesio, todos los grupos alcanzaron ingestas correctas, superiores
a las IR, al igual que los nifos celiacos estudiados por Marugdn et al. (2010). Por el
contrario, Ohlund et al. (2010) detectaron un consumo deficitario, del 86% de las NNR,
en ninos celiacos. Resultados similares se obtuvieron en el estudio de Carrero et al.
(2002) con adolescentes sanos, donde las ingestas oscilaron entre 75,9% vy el 90,9% de la
IR (Ortega et al. 2010) y el déficit de magnesio en la dieta afectd al 100% de los
individuos de 13 a 19 afnos; no obstante, en ningUn paciente el aporte dietético de este

elemento bajé del 65% de las IR.

La ingesta de dcido félico superd las IR hasta los 5 afos, mientras que en la franja de
6 a 13 anos, se alcanzd un minimo del 83% de las IR. Diez-Gandn et al. (2007) también
hallaron ingestas deficientes en nifos sanos de 5 a 12 anos, de sélo el 70% de las IR
(Ortega et al., 2010). En el estudio de Carrero et al. (2010) con adolescentes sanos, no se
detectaron ingestas medias inferiores a las recomendadas; sélo un 6% de los adolescentes

entre 13 y 19 anos ingirieron cantidades menores que las IR.
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El aporte de yodo fue insuficiente en el grupo de nifnos de 6 a 9 anos, ya que no
llegd al 70% de la IR., mientras que para los demds fue adecuada. Sin embargo, en
nuestro estudio no se contabilizd el yodo procedente de la sal de mesa. Marugdn et al.
(2001) también detectaron una carencia de yodo en la media de la poblacién infantil

leonesa, de un 67% de la IR.

En los pocos estudios existentes sobre composicidon de la dieta de ninos celiacos
que siguen una dieta estricta sin gluten, se observa en la mayoria la realizacién de dietas
hipercaldricas, hiperproteicas, hiperlipidicas y excesivas en grasas saturadas, al igual que
los nifios sanos con una dieta normal (Dell’Ollio et al., 1995; Ohlund, 2010). Por el contrario,
son pobres en carbohidratos, que en un elevado porcentaje son azicares simples de
absorcidn rdpida. Estos estudios reflejan los perfiles lipidico y caldrico hallados en la
presente tesis. Son mds raros los frabajos que encuentran dietas normocaldricas (Mariani
et al., 1998) o hipocaldricas (Ansaldi et al., 1994) con respecto a los requerimientos

nutricionales.

El aporte de calcio fue suficiente, asi como la relacién calcio/fésforo (0,7), que se
ajustd a las recomendaciones establecidas (entre 0,5y 1) y que optimizaria la correcta

absorcién del calcio (Tabla 37).

Légicamente, debido a la restriccion en gluten, la puntuacion media en cuanto a
consumo de “cereales y legumbres” (5,4 sobre 10) fue inferior a ofros grupos de alimentos.
También fue escasa la punfuacion de la ingesta de frutas (5,3 sobre 10). Asimismo, resultd
deficiente la calificacion de la energia procedente de los lipidos (3,8), al igual que la

aportada por las grasas saturadas (2,9).

Segun la American Heart Association (AHA) (2010), tanto los ninos como los adultos
deberian ingerir 14 g de fibra por cada 1000 calorias de ingesta. La Tabla 38 muestra las
recomendaciones de fibra por grupos de edad por parte de esta institucién. En la Tabla
39 se indican las ingestas reales de fibra en los ninos objefo de estudio. Se aprecia un
consumo de fibra inferior al deseable en todos los grupos de edad, al igual que ocurre en
otros estudios con nifios celiacos, como el nérdico de Ohlund et al. (2010) o el italiano de
Mariani et al. (1998) (9.9 y 8,5 g, respectivamente). Diez-Gandn et al., (2007) hallaron

también un consumo deficiente en nifos sanos, de sélo 13,6 g diarios.
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Tabla 37. indice de calidad de la dieta en los nifios celiacos estudiados.

PUNTUACION (0-10)

MEDIA DE
Cereales y legumbres 54 1.5
Verduras y hortalizas 7.2 2,5
Frutas 5.3 2.3
Lacteos 8.8 1,8
Carnes, Pescados y Huevos 9.5 1.1
Energia de lipidos [%kcal] 3.8 3.0
Energia AGS [% kcal] 2,9 3.2
Colesterol [mg] 8,4 3,1
Sodio aportado por los alimentos [mg] 9.8 0,7
Variedad = alimentos/3 dias 3.8 2,6
Puntuacién 64,8 9,4

OBJETIVOS NUTRICIONALES

Fibra dietética [g] 16 4 Tabla 38«
Sodio [mg] 2264 600 < 3/diap
Calidad de la proteina* 0.7 0.1 0.7
Calidad del hierro (% hierro hemo)* 3.3 1.0 % alto
Relacién calcio/fésforo* 0.7 0,70 Entre 0,5y 1
Relacién vitamina E [mg]/AGP [g] * 0.7 0,2 Mds de 0,4
Relacién vitamina Bé [mg]/proteina [g] * 0,03 0,01 Més de 0,02

a) AHA, (2010).
b) AESAN, (2009).

*I No se han establecido objetivos nufricionales.
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Tabla 38. Estimacion de la cantidad de fibra dietética necesaria para nifios, segin

edad y sexo (AHA, 2010).

Tabla 39. Ingesta de fibra dietética por los ninos objeto de estudio (n=28).

EDAD g FIBRA / dia
Nifios | Nifias
1-3 ainos 19
4-8 anos 25
9-13 ainos 31 26
14-18 anos 38 26

EDAD g FIBRA / dia
Ninos Ninas

1-3 anos 16,3

4-8 anos 14,8

9-13 anos 16,4 19,6

Mariani et al. (1998) apuntaron que la adhesidon a una dieta exenta de gluten en
ninos celiacos tedricamente podria incrementar ese desequilibrio nutricional, ya que
muchos alimentos prohibidos para los celiacos estdn principalmente compuestos por
carbohidratos complejos. Con respecto a esto, Marugdn et al. (2001) escribieron que el
menor consumo de alimentos con cereales y pan parecen compensarlo con otros
alimentos hidrocarbonados, resultando un perfil de principios inmediatos similar al de la

dieta de los ninos conftroles.

Como se observa en la Tabla 40, el reparto de ingestas a lo largo del dia se ajustd a
las recomendaciones de la SENC, si bien la energia recomendado (AESAN, 2007)
aportada por el almuerzo o comida principal (30% de las kcal. totales) quedd ligeramente
por debajo del 35%.
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Tabla 40. Distribucidn energética de las comidas para los nifios celiacos estudiados.

NINOS
ENERGIA Kcal. MEDIA Kcal DE MEDIA % RECOMENDACION o
Desayuno 306 143 16% 25%
Media manana 205 121 1%
Almuerzo 591 141 30% 35%
Merienda 280 108 14% 15%
Cena 534 165 27% 25%
Otras comidas 30 55 2%

ol AESAN (2007)

La puntuacién media de la dieta fue “buena”, segun los criterios de Kennedy et al.

(1995), con un 6,5+0,9 puntos sobre 10 (Tabla 41).

Tabla 41. Evaluacion de la dieta en los ninos celiacos estudiados (puntuacion sobre

10 puntos).
PUNTUACION N° DE MUESTRAS A
EXCELENTE 8-10 1 3%
MUY BUENA 7-7.9 9 29%
BUENA 6-6,9 10 32%
ACEPTABLE 5-59 10 32%
INADECUADA <5 1 3%

V.2.2.1. Taller infantil sobre la enfermedad celiaca.

Los conocimientos generales sobre alimentacion saludable se incrementaron en un

21% después de impartirse el taller nutricional, mientras que las calificaciones en materia

de dlimentacién especifica para celiacos mejoraron un 13% después de la redlizacién de

dicho taller (Figuras 19 y 20).
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Figura 19. Conocimientos de los nifos celiacos sobre alimentacién saludable antes 'y

después de la realizacién del taller educacional.
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Figura 20 Conocimientos de los nifos celiacos sobre alimentacidn sin gluten antes y

después de la realizacion del taller educacional.

146



V. Resultados y discusién. 3. Estado de salud

V.3. EVALUACION DEL ESTADO DE SALUD Y ASPECTOS RELACIONADOS CON LA EC EN
PACIENTES CELIACOS DE LA COMUNIDAD VALENCIANA

V.3.1. Adultos

De los 98 cuestionarios recogidos de pacientes adultos, el 77,6% procedian de
mujeres, frente a un 22,4% de varones (3,5 mujeres:1 varén). La edad media de los
participantes fue de 38 anos (DE+13). La edad media en el diagnéstico para la poblacién
estudiada fue de 28 anos (DEt16), tfreinta anos para las mujeres y veintiséis para los
hombres. Catorce (15%) encuestados habian sido diagnosticados de dermatitis
herpetiforme por un médico. La media de anos diagnosticado fue de 9 anos y la mediana

de 6 anos.

La division por sexos fue muy semejante en el estudio canadiense llevado a cabo
por Cranney et al. (2003), con un 76,2% de mujeres frente a un 23,8% de hombres. Esta
proporcién equivale a 3,5:1 (mujeres:varones) la cual supera la hallada por Mariné et al.
(2011) de 2,5:1, o la de Riestra et al., (2009) de 2:1, ambas en poblacién espafnola. En otros
frabajos, como el de Thompson et al. (2001), el porcentaje de mujeres fue superior, de un

83% de los participantes (4,9:1).

En nuestro estudio, un 83% tenia estudios superiores a la ensefanza secundaria, un
mayor porcentaje que en el de Cranney et al. (2003) (42%). La edad media en el
momento del diagndstico fue de 28+16 anos, 30 anos en las mujeres y 26 en los hombres, y
la mediana de 29 anos. En otros estudios, dicha edad fue superior: 45 anos de media en el
trabajo de Cranney et al. (2003), 40 afos segun de Campo et al. (2011) y una mediana de
40 afnos segun Bodé y Gudmand-Hoyer (1998). Un menor porcentaje fue diagnosticado
de dermatitis herpetiforme (14%); la media de aios con diagndstico definido fue de 9
anos y la mediana de 6. El 22% habia sido diagnosticado por primera vez de nino (un 11%
en el estudio cataldn de Casellas et al., 2008) y de estos el 27% refirieron que sus sintomas
habian desaparecido y reaparecido en la edad adulta. Estos datos en el estudio de

Cranney et al. (2003) fueron, respectivamente, del 7% y del 57%.
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En nuestro estudio, al 64% de los encuestados se les realizé un test seroldgico en el
momento del diagndstico, porcentaje que duplica al 32% los canadienses estudiados por

Cranney et al. (2003) diagnosticados entre 1998 y 2006.

Las patologias a las que los médicos achacaron la sinfomatologia antes de sentar el
diagndstico de EC comprendian anemia, en casi la mitad de la poblacién; estrés nervios
o depresion en el 40% de los pacientes; colon irritable en el 35% de los casos; deficiencias
vitaminicas en el 29% de los sujetos y otras. El equipo de Cranney et al. (2003) también
encontré una alta proporcién de diagndsticos de las patologias citadas, aunque en
menor grado que las detectadas este trabajo. Segun el estudio de Casellas et al. (2008),
en el 42% de los 71 pacientes evaluados los sintomas se relacionaron con trastornos
funcionales, ya fueran "nerviosismo" o sindrome del intestino irritable, aunque también en
menor medida que el presente estudio. Solamente se detectdé un mayor indice de
diagndsticos en los estudios de Cranney et al. (2003) y de Casellas et al. (2008) de Ulceras
gdstricas o duodenales y de alergias/intolerancias alimentarias (fundamentalmente a la

lactosa) respecto a este estudio de la Comunidad Valenciana (Tabla 42).

Tabla 42. Diagndsticos previos al diagndstico en adultos (n=108).

DIAGNOSTICOS PREVIOS Comunidad Canadds Catalufia®
Valenciana
Anemia 49% 40% -
Estrés/nervios/depresion 40% 31% 27%
Colon irritable 35% 29% 16%
Deficiencias vitaminicas 29% 16% -
Reflujo gdstrico 16% - -
Desarreglos menstruales 16% - -
Sindrome de fatiga crénica 14% 9% -
Hernia de hiato 1% - -
Ulceras gastricas o duodenales 8% 15% -
Alergia alimentaria 8% 13% 14%

a) Cranney et al. (2003).
b) Casellas et al. (2008).

En respuesta a la pregunta referente a posibles detonantes de la enfermedad

ocurridos dentro de los seis meses previos a la apariciéon de los sintomas clinicos de la EC,
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el 19% sufrieron una infeccién intestinal severa; el 15% estrés severo, como un divorcio o la
muerte de algun familiar; el 6% de las mujeres un embarazo y un 3% del total una cirugia
mayor. Los daftos obtenidos por Cranney et al. (2003) fueron 9, 23, 8 y 7%,
respectivamente. En nuestro estudio, el 8% habia padecido una gripe severa. En total, un
51% de los 108 pacientes adultos entrevistados padecid alguna de estas situaciones
(Tabla 43).

Tabla 43. Posibles detonantes de la EC (n=108).

POSIBLES DETONANTES | SOMUNidad | o e
Valenciana
Infeccidn intestinal severa 19% 9%
Estrés severo 15% 23%
Gripe severa 8% -
Embarazo 6% 8%
Cirugia mayor 3% 7%

a) Cranney et al. (2003)

La sinfomatologia previa al diagndstico de EC que presentaron los pacientes mds
frecuentemente comprendia anemia (73%); diarrea (69%); debilidad o cansancio
extremos (69%); flato, gases y dolor abdominal (68%) y pérdida de peso (67%). Los diversos
sinfomas clinicos en los individuos analizados previos a su diagndstico de EC se reflejan en
la Tabla 44. Los sintomas que se presentaron mds frecuentemente comprendian flato y
dolor abdominal, presentes en el 68% de los casos, diarrea en el 69% y anemia en el 73%
de los pacientes. La prevalencia de estos sintomas en el estudio de Cranney et al. (2003)
fue del 83, 76 y 66%, respectivamente, mientras que en el estudio de Capristo et al. (2000)
el dolor abdominal alcanzé al 69% de los encuestados y la diarrea sélo al 49%. Campo et
al. (2001) detectaron diarrea en el 85% de los 21 casos estudiados en el Hospital La Fe de
Valencia y anemia en el 76% de los sujetos. Sin embargo, una gran variedad de sintomas
mdads inespecificos se dieron en un gran porcentaje de los encuestados en nuestro estudio.
Estos incluian pérdida de peso, debilidad o cansancio extremos, cambios de humor o
depresion, migranas, facilidad de equimosis, estrefimiento, Ulceras bucales, edema de

manos y pies y otros. Las presentaciones clinicas de este estudio en general no diferian
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significativamente en aquellos individuos diagnosticados en los Ultimos diez anos en

comparacién con aquellos diagnosticados hace mds de diez anos.

Tabla 44. Sintomas clinicos previos al diagndstico en adultos y recuperaciéon total
fras DSG (n=95).

PREVALENCIA (%) RECUPERACION TOTAL (%)
SINTOMA CLINICO Comun!dod Canadde Comunidad Canadde
Valenciana Valenciana
Flato, gases, dolor abdominal 68 83 50 52
Diarrea 69 76 68 66
Pérdida de peso 67 69 88 84
Debilidad o cansancio extremos 69 68 67 53
Anemia 73 66 69 72
Cambios de humor / depresion 59 44 56 41
Dolor de huesos arficulaciones 28 38 26 23
Facilidad de moraduras en la piel 31 35 37 27
Estrefimiento 31 32 60 47
Nduseas o vomitos 17 29 75 73
Intolerancia a la lactosa 25 26 38 36
Ulceras en la boca 25 26 63 60
Dolores de cabeza migranosos 34 24 48 40
Manos, pies, tobillos hinchados 13 20 42 45

a) Cranney et al. (2003)

El retraso medio en el diagndstico después de la aparicidon de los sintomas fue de
11,2 afos y la mediana de 4 anos, datos muy préximos a los 11,7 y 5 afos,
respectivamente, de Cranney et al., (2003). Capristo et al. (2000) detectaron una mayor
duracion de los sinfomas previos al diagndstico, de 14,2 anos. Los retrasos en el
diagndstico no fueron mds cortos en los individuos diagnosticados dentro de los Ultimos

cinco anos en comparacién con los diagndsticos previos a 2005 en Canadd (Tabla 44).

Antes del diagndstico, la media de médicos consultados fue de seis. Mds de la
mitad de los encuestados consulté con cuatro o mds médicos sobre sus sinfomas antes de
ser diagnosticado de celiaquia. El 29% consulté con dos o mds médicos de familia y el 22%
lo hizo con dos o mds gastroenterdlogos (37 y 14%, respectivamente, en el estudio de
Cranney et al., 2003). La variedad de especialistas consultados incluian gastroenterdlogos,

ginecdlogos, psiquiatras y psicdlogos, endocrindlogos, dermatdlogos y otros (Tabla 45). En
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el 70% de los casos (77% en el mencionado trabagjo canadiense), un gastroenterdlogo

sentd el diagnéstico final.

Tabla 45. Frecuencia de médicos consultados.

N° DE MEDICOS FRECUENCIA FRECUENCIA FRECUENCIA
CONSULTADOS ABSOLUTA RELATIVA ACUMULADA

1 9 10% 10%

2 23 25% 34%

3 13 14% 48%

4 9 10% 58%

5 9 10% 68%

6 4 4% 72%

7 8 9% 81%

8 2 2% 83%

29 16 17% 100%

En cuanto a la fuente de informacién sobre la celiaquia para los 166 pacientes
encuestados, entre adultos y nifios, el 89% obtuvo informacién de ACECOVA, con una
puntuacion de 8,5 puntos sobre 10. El 83% recibieron informacion del gastroenterdlogo,
con una puntuacién de 6,2 puntos. Para el 33% de celiacos o padres de estos que leian la
revista de celiacos local, Mazorca, la puntuacién media fue de 8 puntos. El 83% de los
pacientes estudiados fue informado acerca de su patologia por el gastroenterdlogo,
frente al 62,5% del trabajo de Casellas et al. (2008). La puntuacién media obtenida por el
especialista del aparato digestivo fue de 6,2. Las diferencias entre los sistemas de salud
espanol y estadounidense se aprecian en el dato de Lee y Newman (2003), quienes
resefan que sdlo el 17% de los 254 adultos encuestados recibidé informacién de un médico

(Tabla 46).
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Tabla 46. Fuentes de informacion sobre la EC y puntuacion.

PUNTUACION

FUENTE DE INFORMACION RECIBIDA POR:
(1-10 puntos)
Asociacién Valenciana de Celiaguia 8,5 89%
Revista de celiacos local (Mazorca) 8,0 33%
Otra persona con enfermedad celiaca 7.2 27%
Internet 7.0 37%
Libros de Medicina 6,9 1%
Libros de cocina 6,4 19%
Gastroenterdlogo 6.2 83%
Periddicos / revistas 59 23%
Profesional de Medicina Alternativa 57 3%
Médico de familia o Pediatra 5,4 32%
Dietista-nutricionista 3.8 5%

Asimismo, cabe destacar el papel emergente de Internet como recurso de
informacidon, que ya fue utilizado por el 37% de los pacientes incluidos; en el estudio
cataldn solamente lo utilizaron el 25% de los encuestados. Los usuarios participantes en
esta tesis concedieron a Internet una puntuacién de 7 puntos y a otras personas con EC
un 7,2. Mdas atrds queda la calificacién de la calidad de la informacion recibida de los
médicos de Atencién Primaria y pediatras, un 5,4, valorada por el 32% de pacientes que
recibieron informacién de estos. Solamente el 5% de los encuestados recibié informacién
de un nutricionista, que merecid la calificaciéon media de 1,8 puntos. En el estudio
americano de Lee y Newman (2003), el 13% de los celiacos acudié a un dietista-

nutricionista y de estos sélo el 21% calificaron esta informacién de Util.

Con frecuencia se presentaron enfermedades asociadas. La Tabla 47 lista las
condiciones médicas diagnosticadas en los encuestados. Entre las mds comunes se
encuentran anemia ferropénica, depresion, hipotiroidismo, intolerancia a la lactosa,
deficiencia de IgA y diabetes mellitus tipo 1. La prevalencia de diabetes mellitus fipo 1 fue
del 2% tanto en nuestro estudio como en el de Cranney et al. (2003), porcentaje
ligeramente superior al de Calero et al. (1996); sin embargo, Campo et al., (2001)
detectaron un 10% en una serie de 21 celiacos adultos, desviacién debida posiblemente

al pequeno tamano muestral.
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Tabla 47. Prevalencia de enfermedades asociadas.

CONDICIONES MEDICAS ASOCIADAS Comunidad | - g
Valenciana

Enfermedad celiaca Todos Todos
Anemia ferropénica 43% 49%
Depresidn 16% -
Hipotiroidismo 12% 12%
Intolerancia a la lactosa 9% 18%
Deficiencia de IgA 8% 1%
Diabetes tipo 1 (insulino-dependiente ) 2% 2%
Cdncer de mama (mujeres) 1% 1%
Artritis reumatoide 1% 5%

a) Cranney et al. (2003)

En respuesta a las preguntas de salud ésea, el 40% presentd alguna historia de
factura previa y el 10% se habia roto al menos una de las dos muiecas. La densidad ésea
habia sido medida en el 24% de los encuestados. El 14% de las 98 personas que
completaron el cuestionario habian sido diagnosticados bien de osteopenia (8%) o de
osteoporosis (6%). Los resulfados obtenidos por Cranney et al. (2003) fueron, del 42, 16, 57,
35,9 y 26%, respectivamente. El hecho de que todos los pacientes que padecieron
osteoporosis u osteopenia hubieran sido diagnosticados en la edad adulta confirma la
afirmacién de Bardella et al. (2000) de que un diagndstico y tratamiento tempranos de la

EC prevendrian la osteoporosis.

En nuestro trabajo se halld una RP (razén de prevalencia) de 1,8 entre las variables
“padecer osteoporosis U osteopenia” y “haber padecido sintomas de celiaquia durante
mds de 5 anos antes de ser diagnosticado”. Esto significa que fue casi dos veces mds
frecuente que padecieran osteoporosis u osteopenia aquellos que tardaron mds de cinco
anos en ser diagnosticados (p<0,05). Estos datos concuerdan con el estudio del Hospital
General de Tomelloso dirigido por De Lucendo et al. (2009), que establece el grado de
lesidn duodenal como determinante de la densidad dsea. Los autores de dicho estudio
demostraron que el 44% de los pacientes celiacos adultos presentan en el momento del
diagndstico una densidad mineral ésea disminuida, en forma de osteoporosis vy

osteopenia, lo que puede provocar fracturas de cadera y de columna.
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Respecto a tumores, el 2% (n=2) presentd céncer de piel, el 1% (n=1), el 2% cancer
de mama (n=2), el 1% melanoma (n=1), el 1% linfoma y ninguno manifesté haber
padecido cdncer de intestino delgado (0,4% en Canadd). En el estudio de Cranney et al.
(2003), los resultados fueron de 1% para cdncer de colon, 0,9% para melanoma, 0,7% para

linfoma y 0,4% para cdncer de intestino delgado.

En lo que se refiere a la salud reproductiva, de las 75 mujeres que respondieron, el
15,1% tuvo dificultad para concebir ninos, dato semejante al 14,5% del trabajo de
Cranney et al. (2003); sin embargo representa el 23% de las que intentaron procrear. El
24% sufrié algin aborto espontdneo y, de este grupo, el 6% padecid dos o mds abortos.
Los resultados de Cranney et al. (2003) fueron superiores: del 31% para un aborto y del 35%

para dos o mds.

La edad media de la menarquia para las mujeres celiacas estudiadas fue de 12,7
anos (13 en Canadd). Para la recogida de los datos de esta variable se empled el
método retrospectivo, por lo que es necesario anadirle un factor correctivo de 0,5 anos a
las medias, siendo por lo tanto la media real de 13,2 afos. Dicha edad fue también
semejante a los 13,8 afos (valor corregido) obtenidos por Ferndndez y Prado (2005) en
mujeres sanas. Confrariamente al postulado cldsico de retardo en la menarquia para
adolescentes celiacas no tratadas (Rujner, 1999), los datos obtenidos coinciden con
Sferlazzas et al., (2008), quienes sostienen que la EC no tratada no se asocia a un retardo
en la menarquia, sino que depende de la edad de la menarquia materna y es

independiente de la edad del diagnéstico y de la dieta.

De los 23 hombres encuestados, el 4% manifesté problemas de ereccioén,
porcentaje muy inferior al 46% del estudio de Cranney et al. (2003). Sélo uno de ellos se
habia hecho un recuento de esperma, que resulté normal; sin embargo, del 17% que se

hizo el mismo andlisis en el trabajo canadiense, el 27% tenia niveles bajos.

En la Tabla 48 se listan algunas patologias asociadas entre los familiares de primer
grado de los encuestados. Por ejemplo, el 8% tenia uno o mdas familiares de primer grado
afectados de hipotiroidismo y el 10% tenia uno o mdas familiares de primer grado con

diabetes tipo 1 (13% y 9% en el estudio de Cranney et al., 2003).
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Tabla 48. Enfermedades asociadas en familiares de primer grado.

PREVALENCIA (%)
ENFERMEDADES EN FAMILIARES DE PRIMER GRADO "
Comunidad .
. Canadde
Valenciana
Enfermedad celiaca 15 15
Anemia ferropénica 29 22
Intolerancia a la lactosa 7 16
Osteoporosis 21 15
Hipofiroidismo 12 13
Artritis reumatoide 14 13
Diabetes tipo 1 10 9
Deficiencia de IgA 3 0,6
Sindrome de Sjégren 0 0,7

a Cranney et al. (2003)

Las circunstancias relacionadas con la calidad de vida se resumen en la Tabla 49.

Tabla 49. Circunstancias relacionadas con la calidad de vida.

Si (%) NO (%)
CALIDAD DE VIDA (casi (casi
siempre) nunca)
Me ha sido dificil seguir una dieta sin gluten. 85 15
Yo he evitado los restaurantes a causa de la enfermedad 78 29
celiaca.
Yo he evitado los viajes a causa de la enfermedad celiaca. 46 54
Yo he comprado comida sin gluten cuando he / hemos viajado. 92 8
Yo no he sido invitado/s a salir a restaurantes a causa de la 17 83
enfermedad celiaca.
A mi me ha preocupado la comida de los hospitales a causa
, 43 57

de la enfermedad celiaca.
Yo he encontrado dificil encontrar comida sin gluten en las
. 80 20
fiendas.
A mi me ha parecido dificil encontrar comida sin gluten de

. 82 18
buena calidad.
He comido comida que contenia gluten porque no soportaba 13 87
la comida sin gluten.
He encontrado dificil determinar si los alimentos no contenian 93 7
gluten por las etiquetas.
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El 78% de los encuestados evitaron ir a restaurantes algunas o en la mayoria de las
ocasiones; el 46% evitd vigjar algunas o en la mayoria de ocasiones y el 92% llevaba
comida sin gluten cuando vigjaba. En el estudio canadiense de Cranney et al. (2003), los
resultados fueron de un 81%, 38% y 94%, respectivamente, para cada una de las

afirmaciones.

Cuando se les preguntd qué dos factores contribuirian mds para mejorar la vida de
los individuos con EC, el 65% de los encuestados identificaron diagndsticos precoces vy el
48% un mejor etiquetado de los alimentos con gluten (61% y 52%, respectivamente, en el
estudio de Cranney et al., 2003). También reclamaron mds oferta de alimentos para

celiacos en la hosteleria.

En lo que respecta a la prevalencia de la EC en cuanto a sexos, la proporciéon
mujer:hombre (3,3:1) fue ligeramente superior a la observada en el estudio canadiense de
Cranney et al., (2003) (2,9:1), asi como en un trabajo estadounidense de Book et al. (2003)
(2,8:1). Estos datos superan en gran medida la proporcion mujer:hombre publicada por
Riestra (2009) y por el Ministerio de Sanidad y Consumo (Polanco et al., 2008) de 2:1. La
proporcién menor, de 1,5:1, la publica el Grupo de Trabajo de Enfermedad celiaca de la

Sociedad Espanola de Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricidn Pedidtrica (2010).

La edad media de 38 anos fue notablemente inferior a los 46 anos del estudio
canadiense y de los 53 anos de otro estudio norteamericano (Green et al., 2001). En el
85% de los encuestados de la Comunidad Valenciana se habia confirmado la EC con una
biopsia intestinal, resultado parecido al 86% obtenido por Cranney et al., (2003) y

ligeramente superior al 75% obtenido en los Estados Unidos por Green et al. (2001).

Segun los datos de distintos estudios, como el de Zipser et al. (2005) o el de Green et
al. (2009), muchos de los encuestados recibieron uno o mds diagndsticos antes de su
diagndstico definitivo de EC, siendo los mds frecuentes anemia, estrés, sindrome de
intestino irritable y sindrome de fatiga crénica. Un 35% de los encuestados fueron
previomente diagnosticados con sindrome de colon irritable, un valor intermedio entre el
40% del estudio norteamericano de Lee y Newman (2003) y el 29% del de Cranney et al.
(2003). Algunos trabajos, como el de Sanders y Azmy (2004) o el de O’Leary et al. (2002),

sugieren que la EC puede predisponer a los pacientes al sindrome de colon irritable; por
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tanto, la EC deberia considerarse como un posible diagndstico en individuos con sintomas

de colonirritable.

Segun Green y Harby (2003), la sinftomatologia de la EC se desencadena a veces
por gastroenteritis, cirugia gastrointestinal y embarazo, todo lo cual se refleja en este
estudio. Treem et al. (2004) sugirieron que la gastroenteritis o cirugia gastrointestinal
podrian causar una suprarregulacién no especifica del sistema inmune intestinal, el cual

desencadena la aparicién de sinfomas en pacientes con EC “silente” previa.

El flato, dolor abdominal y diarrea se consideran como las presentaciones mds
cldsicas de la EC (Garampazzi et al, 2007) y fueron de los sinfomas mds prevalentes. La
diarrea se manifestdé en el 69% de los casos, dato ligeramente inferior al 85% de una
investigacion estadounidense (Green et al., 2001) y al 76% del estudio canadiense, pero
muy superior al 50% presentado por Logan et al. (2003) en Escocia, donde la EC se
considera comun. Sin embargo, este resultado cuadra perfectamente con el obtenido
por Casellas et al. (2008) en 73 pacientes adultos. En el comunicado del consenso de
National Institute for Health (NIH, 2005) se recomendaba que los pacientes con diarrea
cronica, malabsorcién y distension abdominal se hicieran las pruebas seroldgicas para
detectar la EC.

Liama la atencién que un alto porcentaje, el 31% de los encuestados, presentaron
estrenimiento previo al diagndstico, dato muy semejante al 32% publicado por Cranney et
al. (2003). Los resultados también se asemejan a los obfenidos en un estudio
norteamericano llevado a cabo por Murray et al. (2004), en que el que 38,6% de sus
pacientes con EC padecieron estrenimiento como sintoma prediagnéstico y a la mayoria

les remitid después de é meses de dieta sin gluten.

Un alto nUmero de sinftomas mds atipicos se presentaron sin que, quizds, se
reconocieran directamente como intestinales. Estos incluian un 73% de anemia, valor muy
elevado comparado con el 49% encontrado por Cranney et al. (2003). Seguian, en orden
de frecuencia descendente, debilidad o cansancio extremos, depresion, dolor de huesos
y/o articulaciones, Ulceras bucales y migranas (Tabla 44). Todos estos sinfomas se
presentan frecuentemente en la EC; lo relatan en sus trabajos autores como Fasano
(2009), Treem et al. (2004) o Gabrielli et al. (2005).
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Ojetti et al. (2008) observaron una alta prevalencia de EC entre los pacientes con
intolerancia a la lactosa. En este estudio, el 25% habia padecido intolerancia a la lactosa,
lo cual puede causar molestias similares a la EC; este resultado se asemeja al 26%
publicado por Cranney et al. (2003). Limitar la ingesta de lactosa hasta que cese la
sinftomatologia intestinal puede ser necesario en algunos pacientes, hasta la recuperacion
de la actividad lactdsica intestinal. Asimismo, en el 8% de los casos de este trabajo, los
sintomas fueron atribuidos inicialmente a algin tipo de alergia o intolerancia alimentaria.
Del mismo modo, el 14% de los pacientes del estudio multicéntrico dirigido por Casellas et
al. (2008) se asociaron directamente a una posible intolerancia a la lactosa; por ello, el
autor cataldn sugiere que la aparicion de una intolerancia a la lactosa debe hacer

pensar en una EC subyacente.

Aungue autores como Logan et al. (2003) han descrito cambios con el tiempo en la
presentacién de la EC en adultos, no se han encontrado diferencias en la presentacién
clinica de la enfermedad entre individuos diagnosticados mds de diez anos en

comparacion con los diagnosticados en los diez Ultimos aios (Tabla 50).

Del 23% (7% en Canadd) de los encuestados diagnosticados de EC en la nifez, al
27% les desaparecieron los sinftomas para reaparecer en la edad adulta. Esto ocurrid, sin
embargo, en mds de la mitad de los pacientes del estudio de Cranney et al. (2003) y del
de Green et al. (2002). Cuando los pacientes son diagnosticados de EC deberian ser
informados de que la EC es una intolerancia al gluten y de que deberian seguir una dieta

estricta sin gluten de por vida.

Se detectaron largos retrasos en el diagndstico en este estudio, lo que confirma los
hallazgos de ofros investigadores como Mitka (2004) o Green et al. (2001). Asi, la mediana
de 4 anos sinfomdticos superd con mucho los 12 meses del estudio multicéntrico de
Casellas et al. (2008) en hospitales de Cataluna. Muchos encuestados mostraron
frustracién y preocupacion acerca de la inexactitud y retraso en sus diagndsticos. Se
quejaban sobre de toda una vida de cansancio. La cantidad de médicos de familia y la
variedad de especialistas consultados sobre los sintomas de los encuestados atestiguan
los problemas experimentados por muchos médicos en el diagndstico de la enfermedad.
En este estudio, los retrasos en el diagndstico entre los diagnosticados en los Ultimo cinco

anos no se habian acortado en comparacioén con los diagnosticados hace mds de cinco
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anos (RP=1,1), a pesar del gran aumento de informacién en la literatura cientifica acerca
de las diversas presentaciones clinicas de la enfermedad. A la misma conclusion llegaron

Cranney et al. (2003).

Tabla 50. Sintomatologia clinica segun los afos diagnosticados.

Anos diagnosticados >10 <10
Debilidad o cansancio extremos 59% 72%
Anemia 69% 74%
Pérdida de peso 69% 65%
Diarrea 76% 65%
Estrefimiento 21% 37%
Flato, gases, dolor abdominal 76% 66%
Heces abundantes, pdlidas, malolientes 59% 42%
Nduseas o vomitos 24% 1%
Facilidad de moraduras en la piel 17% 38%
Dolores de cabeza migranosos 34% 34%
Manos /pies / tobillos hinchados 14% 12%
Dolor de huesos o articulaciones 21% 32%
Calambres musculares 21% 38%
Ulceras en la boca 21% 26%
Intolerancia a la lactosa 24% 23%
Eccema 17% 23%
Picor de piel 24% 32%
Cambios de humor/depresion 48% 63%
Hipoglucemia 0% 9%
Retraso en el crecimiento 48% 9%

Cabe remarcar el aumento de un 50 a un 65% en los resultados positivos a los tests
seroldgicos entre los pacientes testeados antes y después del aio 2000. El aumento
detectado por Cranney et al. (2003) fue del 4 al 32% segun se realizara el test antes o

después de 1998. Desde entonces, se han mejorado mucho los tests seroldgicos de
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cribado. Los mds especificos son tests basados en los anticuerpos antitransglutaminasa,
que segun la North American Society for Pediatric Gastroenterology son los de eleccion
(Hill et al., 2005).

Los reconocidos investigadores Fasano y Catassi (2001) recomiendan realizar andlisis
de cribado mds exhaustivos a los individuos de riesgo, como familiares de primer grado de
individuos celiacos, diarrea crénica, pérdida de peso inexplicable, fatiga crénica,
diabetes tipo 1 con afeccidn gastrointestinal, intolerancia a la lactosa y pacientes con
déficit de hierro persistente, especialmente cuando no responden a los suplementos de
hierro. Cabe recalcar que tanto el test de anticuerpos como la biopsia intestinal se deben
hacer mientras el individuo estd consumiendo gluten, ya que los niveles de anticuerpos
caen rdpidamente cuando se instaura la DSG, lo cual muchas veces provoca resultados
negativos o no concluyentes. En un intento de mejorar el diagnéstico de la EC en una
vasta poblacion de adultos en Italia, se emprendidé un programa de concienciacion que
resultd muy satisfactorio para acelerar el diagnéstico de la EC. En 2008, el Ministerio de
Sanidad y Consumo publicé una guia (Polanco et al, 2008), que podria mejorar el
diagndstico de la enfermedad y la calidad de vida y reducir el riesgo de complicaciones

de esta frecuente enfermedad.

Hoy por hoy, el Unico tratamiento es una DSG y frecuentemente se asume que los
sinftomas se resolverdn con el seguimiento de la dieta. Sin embargo, un estudio de
Midhagen y Hallert (2003) sugiere que los sinftomas gastrointestinales en pacientes con EC
qgue siguen la DSG son significativamente mayores que los controles, especialmente entre
mujeres. En este estudio, el 90% de los encuestados, idéntico porcentaje al hallado por
Cranney et al. (2003), declaraban seguir una dieta estrictamente sin gluten, pero las
recuperaciones tanto de los sinfomas gastrointestinales como de los atipicos fueron bajas
(Tabla 44). Este bajo indice de recuperaciones puede deberse, al menos en parte, a un
continuo consumo de gluten. El consumo inadvertido de gluten ha sido postulado por
Abdulkarim et al. (2002) como la principal razén de la recuperaciéon incompleta de los
sinformas en mds del 50% de los pacientes. De hecho, el 48% de los encuestados achaca
el que no le remitan los sintomas a una causa desconocida y el 20% al desconocimiento
de fuentes de gluten en los alimentos, ya que, aunque aseguran no consumir gluten
conscientemente, pueden no identificar fuentes de gluten ocultas en su dieta. Segun

Hopman et al., (2009) los continuos sinftomas gastrointestinales también pueden derivar de
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la coexistencia del sindrome de intestino irritable y, segun Ojetti et al. (2008), de una
intolerancia a la lactosa. En nuestro estudio, solamente el 38% de los intfolerantes a la
lactosa se recuperaron totalmente con la DSG, porcentaje similar al obtenido por
Cranney et al. (2003).

La anemia en la EC es comun. Kemppainen et al. (2008) comprobaron que los
niveles de ferritina sérica estédn asociados a la extension de las atrofia vellositaria. En este
estudio, el 69% se recuperaron de la anemia. Estos datos coinciden con el 72% del estudio
de Cranney et al. (2003) pero, sin embargo, distan mucho del 95% de recuperacién que
declaran Annibale et al. (2001) en un estudio solamente entre adultos recién
diagnosticados que fueron tratados con DSG. El impacto negativo de una continua
ingesta de gluten sobre la recuperacién de las vellosidades intestinales es una posible
explicacién de estos resultados. Por tanto, los individuos que sigan una DSG estricta que
no se recuperen totalmente de sus sinfomas deberian consultar a un médico para una

investigacion mas profunda.

La asociacion entre la EC vy la osteoporosis ha sido recalcada por varios autores,
como Kemppanien et al. (1999) o Ferretti et al. (2003). En esta linea, autores como Meyer
et al. (2001) o Bernstein y Leslie (2003) recomiendan un cribado de rutina para detectar
osteoporosis en pacientes con EC. En el presente estudio, del total de encuestados el 14%
habia sido diagnosticado de osteoporosis u osteopenia (el 19% de las mujeres), frente all
35% de los canadienses, pero solamente al 24% le habian realizado una densitometria en
contraposicién con el 57% de los encuestados canadienses. Estos resultados seguramente
serian mayores si se hubiera evaluado la densidad dsea a todos los participantes. De los
que se practicaron una densitometria, menos del 20% tomaban medicacién, lo que
coincide con el estudio de Canadd (Cranney et al., 2003). Segin Mazure et al. (1994), las
fracturas de muneca son las mds frecuentes en la EC. En este estudio, en el historial del
10% de los encuestados (16% de los canadienses) figuraba la rotura de una o mds
munecas. Esto puede, en parte, reflejar la pérdida de hueso cortical secundaria al
hiperparatiroidismo, que, como publicaron Valdimarsson et al. (2005), es frecuente en la
EC. Muchos investigadores, como Cranney et al. (2003), han descrito mejorias en la

densidad ésea como consecuencia del tratamiento con una DSG durante el primer aio.
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La asociacién entre la EC y otras enfermedades autoinmunes como ftiroiditis y
diabetes tipo 1 ha sido claramente establecida, como demuestran Ventura et al. (1999).
En este estudio, los encuestados que refirieron hipotiroidismo, un 12%, coinciden en
nUumero con los canadienses y con otros estudios similares, como el de Cronin et al. (1997).
Lo mismo ocurre con la diabetes tipo 1, presente en el 2% de los encuestados en este
estudio; la misma prevalencia obtuvieron Cranney et al. (2003) y Cronin et al. (1997). Hay
alguna evidencia de que el riesgo de desarrollar enfermedades autoinmunes aumenta
con el tiempo de exposicion al gluten, como reflejan Ventura et al. (1999) en su trabajo.

Esto indica la necesidad de un diagndstico precoz y tfratamiento con DSG.

Un estudio de Smedby et al. (2005) indica que la EC se asocia con una variedad de
linfomas malignos mucho mayor de la que se presumia anteriormente. Sendos estudios
sobre poblacion europead, de Holmes (2002) y de Askling et al. (2011), han mostrado que la
exposicidon continua al gluten en individuos con EC se asocia a un riesgo incrementado de
mortalidad por tumores, especialmente de linfocitos T y adenocarcinoma de intestino
delgado. Un estudio de Green et al. (2009) refleja un incremento del riesgo de tumores de
intestino delgado en la poblacién norteamericana con EC y tanto los resultados de este
estudio como los de Cranney et al. (2003) fueron similares. Sin embargo, debido al
anonimato de los encuestados y a la falta de los informes patoldgicos, la relacion
temporal entre el diagndstico de la EC y los tumores no se pudo confirmar. Otros estudios,
uno llevado a cabo por Holmes et al. (2002) y ofro por Corrao et al. (2001), demuestran

que el seguimiento de una DSG puede reducir el riesgo de desarrollar fumores.

Tanto los hombres como las mujeres presentaron problemas reproductivos, lo que
coincide con los estudios de Cranney et al. (2003), Gasbarrini et al. (2000), Norgard et al.
(1999) y Ludvigsson y Ludvigsson (2001). En un estudio caso-control de Ciacci et al. (2002)
sobre las mujeres tratadas y no fratadas de EC, se asegura que el riesgo relafivo de
abortos (que fue 8,9 veces mayor entre las pacientes no tratadas) y el mayor riesgo de
bebés nacidos con bajo peso podrian corregirse con el fratamiento con una DSG. La EC
en el padre también influir en el resultado del embarazo, posiblemente por sus factores
genéticos, que se manifestarian en un menor peso al nacer y quizds en una menor
duracion del embarazo, segun el frabajo de Ludvigsson y Ludvigsson (2001). Gasbarrini et
al. (2003) sugirieron que las mujeres con abortos recurrentes o refraso en el crecimiento

infrauterino deberian someterse a las pruebas seroldgicas de EC. Sin embargo, ni
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Ludvigsson y Ludvigsson (2001) ni Greco et al. (2004) recomiendan el cribado general de

todas las mujeres embarazadas a no ser que muestren sinfomas de EC.

Entre los familiares de primer grado (padres, hermanos e hijos) del total de los 98
adultos y 68 ninos encuestados, el 17% fueron diagnosticados de EC, lo cual coincide con
el 15% obtenido en por Cranney et al. (2003). Estos resultados se asemejan a los obtenidos
por Casellas et al. (2006), con una tasa del 11% de familiares de primer grado
diagnosticados de EC en Catalufa. También Lanzini et al. (2005) encontraron un resultado
del 10% de familiares de primer grado celiacos en un estudio sobre la comunidad italiana.
Sin embargo, Fasano et al. (2003) publicaron una prevalencia de 1:22 (4,5%) en 4508
familiares de primer grado en Estados Unidos, similar a la hallada en sendos estudios Farré

et al. (1999) y de Lopez-Hoyos et al. (2003) en poblaciones espanolas.

Muchos de los familiares de primer grado presentaron una amplia variedad de
sinftomas o enfermedades relacionados con la EC, los cuales se asemejan a los publicados
por Cranney et al. (2003) o Petaros et al. (2002) (Tabla 48). Enfre estos sinfomas se incluian
anemia ferropénica (29%) y diversas enfermedades autoinmunes como el hipotiroidismo
(12%) o la diabetes tipo 1 (10%); los resultados de Cranney et al. (2003) fueron 22%, 13% y
9%, respectivamente. La presencia de uno o mds sinfomas o enfermedades en los
familiares de primer grado de un celiaco deberia levantar sospechas sobe la necesidad

de unas pruebas diagndsticas de la EC.

El 96% de los encuestados notd que su salud mejord notablemente cuando siguid
una DSG, tal como ocurrié en estudios semejantes, como el del Hospital Vall d’Hebron
(Casellas et al. 2008). No obstante, sélo el 0% declaraba ser estricto en su dieta. Esto se
explica porque la mayoria tenia problemas prdcticos de afrontamiento de la
enfermedad, puesto que al 85% le parecia muy dificil el seguir una dieta estricta sin gluten,

frente a un 75% del estudio cataldn (Casellas et al., 2008).

Segun un estudio llevado a cabo en los Estados Unidos con 254 celiacos adultos, el
71% valoraba su salud como “excelente” y, de estos, el 60% se sentia “tan sano como

cualquier ofra persona” (Lee y Newman, 2003).
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Encontrar comida apta para celiacos en las tiendas también resultdé complicado,
de modo que un 92% compraba comida sin gluten cuando vigjaba. El 64% de los
pacientes analizados en este estudio refirid encontrar alimentos sin gluten con facilidad,
datos semejantes al 62% obtenido por Casellas et al. (2008). Al 80% de los encuestados les
parecié complicado encontrar comida sin gluten de buena calidad, mientras que un 13%
ingirié conscientemente alimentos con gluten porque no soportaba la comida sin gluten.
Esto constituye un problema serio, ya que autores como Usai et al. (2002) han descrito que
el incumplimiento de la dieta puede afectar negafivamente a la calidad de vida

relacionada con la salud.

Cuando se valord la dificultad para leer las etiquetas de los alimentos, el 93% de los
pacientes adultos (95% si se tienen en cuenta los resultados de adultos y nifos) encontrd
dificil determinar si estos contenian o no gluten por la lectura de las etiquetas. De todo el
grupo de pacientes, el 30% encontraba problemas continuamente, el 24% casi siempre, el
35% algunas veces y sélo el 5% no tenia dudas. En el estudio de Casellas et al. (2008), el
30% declaraba no tener problemas para identificar la existencia de gluten en las
etiquetas; el 60% tenia problemas ocasionalmente, el 20% muchos problemas y el 8,5% no

sabia identificar en una etfiqueta si el producto contenia o no gluten.

El resultado de relacionar la edad de los pacientes con la dificultad para seguir la
DSG no demostrd diferencias estadisticamente significativas, al igual que reflejé el frabajo
de Ciacci et al. (2002).

A pesar de que el 90% de los encuestados en el presente estudio seguia
estrictamente la DSG, a la pregunta de si al consumir accidentalmente algin alimento
con gluten notaban alguna reaccién, contestaron un 91% de los adultos: el 45% refirid
algun sinfoma, frente al 58% de los pacientes de Casellas et al. (2008). El sinftoma mds
frecuente en este estudio fue la diarreq, presente en el 42% de los que tenian reaccién,
mientras que alcanzaba el 69% de los 32 individuos que padecian sintomas en el estudio
de Casellos et al. (2008). Seguian en importancia las molestias estomacales o
abdominales, manifestadas por el 32% de los que experimentaban algun sintoma al ingerir
gluten y posteriormente los gases o flato, que afectaban al 30% de estos. Sin embargo, en
el estudio cataldn, la prevalencia de distension abdominal sélo afectd al 16% de los

individuos sintfomdticos. En aquel trabajo se publicd una prevalencia de vomitos del 18%,
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superior al 11% detectado en los pacientes de la Comunidad Valenciana. La importancia
de estos datos radica en que los pacientes que toleran el consumo ocasional de ciertas
cantidades de gluten sin padecer sintomas aparentes tienden a ser mds incumplidores;
esta afirmaciéon se corrobora con los datos del equipo cataldn. De ahi la necesidad de
difundir la informacién entre todos los pacientes, ya que la preservacion del gluten en la

dieta evitaria la aparicién de complicaciones tardias de la enfermedad a largo plazo.

La EC actualmente se trata sélo con la dieta, pero un cambio dietético importante
de por vida es un reto importante. Diversos investigadores, como Thompson (2000), Fasano
et al. (2003), Mustalahti et al. (2002) o Hays et al. (1993), notificaron que la dieta restrictiva
en gluten fiene un impacto en la calidad de vida. De aqui que se hayan tratado
diferentes variables especificas de la enfermedad relacionadas con la calidad de vida y
con la DSG. Asi, muchos de los pacientes evitaron los restaurantes (78%), resultado que
coincide con los resultados de Cranney et al. (2003) (81%) y con los de un estudio
norteamericano dirigido por Lee y Newman (2003) (86%); esto contrasta con la conclusiéon
de Mohammed et al. (2006) de que los celiacos evitaban la comida para llevar y el
comer en casas de amigos, pero no los restaurantes. Algunos celiacos (46%) evitaron los
vigjes, cantidad levemente superior a la de Cranney et al. (2008) (38%). Sin embargo, en el
citado estudio estadounidense, el 82% de los encuestados declaré la dieta condicionaba
sus vigjes. Lee y Newman encontraron diferencias por sexos, de forma que mds mujeres
manifestaron que las salidas a restaurantes estaban condicionadas por su dieta (65% de
las mujeres frente al 20% de los varones); igualmente ocurria con los vigjes, que se veian
condicionados por la dieta para el 65% de las mujeres en comparacion con el 18% de los
hombres. El comportamiento a la hora de salir a cenar es opuesto segun el sexo, ya que
en el presente estudio, el 72% de las mujeres evitaron los restaurantes a causa de su
enfermedad en alguna ocasion, mientras que el 100% de los varones los evitd en algun
momento. Sin embargo, hay coincidencia por lo que respecta a evitar vigjes, ya que el

47% de las mujeres los evitd en alguna ocasién, frente al 41% de los hombres.

Todo esto tiene un gran impacto sobre su calidad de vida. Sin embargo, en el
estudio de Cranney et al. (2003), los pacientes que llevaban menos de un ano
diagnosticados encontraron mayores dificultades en seguir una DSG, lo cual contrasta
con los resultados de este estudio, donde entre los pacientes diagnosticados menos de un

ano fue cinco veces mds frecuente el llevar facilmente la DSG. También fue tres veces

165



V. Resultados y discusion. 3. Estado de salud

mds frecuente que evitaran los restaurantes los que llevaban mds de un afo
diagnosticados, asi como cuatro veces mds frecuente el que este grupo evitara los vigjes.
Asimismo, fue tres veces mds frecuente que los que llevaban mds de un ano
diagnosticados tuvieran dificultad para leer las etiquetas de los alimentos que los recién
diagnosticados. De esto se desprende que el paso de los anos dificulta el seguimiento de
la DSG.

Como todos, este estudio tiene algunos sesgos. Sélo los miembros de la Asociacion
Valenciana de Celiaquia fueron invitados a participar porque se disponia de sus
direcciones. No obstante, del total de los encuestados se reclutd a catorce por otras vias.
Esto puede suponer un sesgo de seleccidn, ya que no todos los individuos celiacos
pertenecen a una asociacién de celiacos. Como en cualquier ofro estudio, las respuestas
son autopercibidas y susceptibles de ser parciales. Sin embargo, la subjetividad del
investigador se eliminaba con las medidas que aseguraban el anonimato de los
pacientes. No hubo grupo conftrol sin EC, pero la similifud con el estudio de canadiense de
Cranney et al. (2003), con el estadounidense de Lee y Newman (2003) y con el cataldn de

Casellas et al. (2008) y con otros trabajos sugiere una buena exactitud en los resultados.
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V.3.2. Niios

La edad media en el momento de la encuesta fue de 7,2 + 3,6 anos (9.1 + 4,1 anos
en el estudio canadiense llevado a cabo con 168 ninos por Rashid et al. (2005) y la
mediana de 6,5 anos. El 71% de los pacientes analizados en este apartado fueron ninas
frente a un 28% de varones (2,6:1 mujer:hombre) (58% y 32% en el estudio de Cranney et
al., 2005). De los 68 nifios estudiados, dos tenian un afo (3%), ocho entre dos vy tres (12%;),
veintisiete entre cuatro y siete anos (40%), veintiuno entre ocho y once (31%;) y diez entre
doce y catorce anos (15%;). Los proporciones en el estudio Rashid et al. (2005) fueron de
0%, 11%, 27%, 26% y 36%, respectivamente.

La mediana de edad en el momento del diagndstico fue de 2,0 anos y la media de
3.1+ 2,7 anos en un rango de 1 a 14 anos. Los datos de la muestra de Rashid et al, (2005)
fueron de 3,0 y de 4,8 £ 4,0 anos, respectivamente. En un estudio en la India con 71 ninos,

la edad media en el diagndstico fue sensiblemente mayor, de 8,9 anos (Pooni et al., 2006).

En la Tabla 51 se listan los sinfomas clinicos presentados antes del diagndstico de EC.
El sinftoma mds extendido entre los ninos valencianos fue la pérdida de peso, padecido
por el 89% de estos, lo cual contfrasta con el 71% de los ninos canadienses estudiados por
Rashid et al. (2005). Entre estos Ultimos, el sinftoma mds comun fueron los gases, flato o
dolor abdominal, presentes en el 90% de los casos, frente al 72% de los ninos de la
Comunidad Valenciana. Otros sinfomas frecuentes comprendieron diarrea, nduseas o
vomitos y estrenimiento. Los principales sinfomas no gastrointestinales incluyeron cambios
de humor o iritabilidad, debilidad o cansancio extremos, retraso en el crecimiento y
anemia. De todos los sintomas mencionados, el 100% de los nifos se recuperaron
totalmente de las nduseas y vémitos y de los calambres al seguir una dieta estricta sin
gluten; la diarrea remitio en el 92% de los casos y el flato, gases, dolor abdominal, cambios
de humor y debilidad extrema en mds del 80% de los ninos. La mayoria de ninos, el 95,6%
experimentd mds de un sintfoma, al igual que el 96,4% de los nifnos celiacos estudiados por
Rashid et al. (2005). El 11% de los niflos de nuestro trabajo tenia baja estatura, el 8%
mostraba defectos en el esmalte dental y, sin embargo, ninguno de los niflos aqui
estudiados padecia diabetes tipo 1. Las prevalencias para dichas condiciones

observadas por Rashid et al. (2005) fueron de 18, 15y 8%, respectivamente.
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El 19% de los ninos encuestados en el presente trabajo tenia algun familiar de primer
grado con EC diagnosticada mediante biopsia; el porcentaje observado por Rashid et al.
(2005) fue del 8%. En el 72% de los casos, se realizd un test serolégico para apoyar el
diagndéstico, porcentaje muy proximo al 70% de los nifos estudiados por Rashid et al.
(2005).

Tabla 51. Sintomas clinicos previos al diagndstico en nifios (n=68).

SINTOMA CLiNICO PREVALENCIA (%) RECUPERACION
TOTAL (%)
Comunidad Canadd d) Comunidad
Valenciana Valenciana
Pérdida de peso 89 71 72
Diarrea 75 65 92
Flato, gases, dolor abdominal 72 90 85
Cambios de humor / depresidn 67 37 84
Debilidad o cansancio extremos 58 64 87
Retraso en el crecimiento 54 70 52
Nduseas o voémitos 39 53 34
Anemia 36 40 77
Intolerancia a la lactosa 28 - 68
Ulceras en la boca 19 16 74
Estrenimiento 17 30 47
Eccema 17 24 35
Facilidad de moraduras en la piel 11 11 27
Dolor de huesos o articulaciones 8 21 38
Calambres musculares 6 14 3

a) Rashid et al. (2005).

El 55% de las familias encuestadas en este estudio consultd a tres o mds médicos
antes de sentar el diagndstico de EC. El 8% de los familiares de los ninos valencianos
consultd con dos o mds médicos de familia, proporcidn mucho menor que el 24% de los
pacientes del estudio canadiense de Rashid et al. (2005); sin embargo, el 42% consultd
con dos o mds pediatras, frente al 30% de los nifos estudiados por Lee y Newman (2003).
El porcentaje de los que visitaron a dos 0 mds gastroenterdlogos resultd muy similar, de un

8% de los pacientes en nuestro trabajo y de un 6% de los de Rashid et al. (2005).

Antes del reconocimiento de la EC, ofras patologias de las que los ninos fueron

diagnosticados comprendian anemia (26%), deficiencias vitaminicas (12%), reflujo
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gastroesofdgico (10%), alergia alimentaria (10%), sindrome de fatiga crénica (9%), nervios
(6%) y colon irritable (4%). Los resultados obtenidos por Rashid et al. (2005) para anemia,

reflujo gastroesofdgico y nervios fueron, respectivamente, del 15%, 8% y 8%.

La mediana de tiempo entre el comienzo de los sintomas y la confirmacion del
diagndstico fue de un ano, al igual que en el estudio de Rashid et al. (2005). El rango de
tiempo para sentar el diagndstico de EC en este estudio abarcé de 0 a 3 aios, lo cual
confrasta con el valor méximo de 12 anos en el citado estudio canadiense de Rashid et
al. (2005).

Sélo al 91% de los pacientes les informaron de que debian seguir una DSG de por
vida en el momento del diagndstico, en contraste con el total de los pacientes evaluados
por Rashid et al. (2005). Asimismo, la mayoria de familias pertenecian a ACECOVA, de
modo que el 94% recibié informacion de esta Asociacidon (frente al 100% de los
canadienses consultados por Rashid et al, 2005). El 84% fue informado por el
gastroenterdlogo y el 39% por el pediatra (90% y 32% de los canadienses estudiados por
Rashid et al. (2005), respectivamente). La mayor diferencia se aprecia en que sélo el 1%
de los ninos valencianos recibié informacién de un dietista, en comparacién con el 90%

de los estudiados por Rashid et al. (2005).

La calidad percibida de la informacion recibida dependié de la fuente. La mayoria
de los familiares de estos ninos considerd excelente la informacion sobre la EC procedente
de ACECOVA (puntuacion de 8,6 sobre 10 puntos), asi como la de la revista de celiacos
local de publicacién semestral “Mazorca” (8,0 puntos sobre 10). En cuanto a calidad de
las fuentes de informacion, empataron los libros de Medicina, ofras personas con EC e
Internet con 7,2 puntos. A continuacién estarian los periddicos y revistas y los
gastroenterdlogos, con 6,4 puntos. Les siguieron los libros de cocina vy los pediatfras, con 6
puntos. En el estudio de Rashid et al. (2005), la mejor puntuacion también procedia de la
Asociacién Canadiense de Celiaquia, seguida de los gastroenterdlogos, los nutricionistas y

los médicos de familia o pediatras.

Todos los nihos encuestados seguian una dieta estrictamente sin gluten, mientras
que solo el 95% de los canadienses lo hacia. El 3% de los ninos creia la mayoria de veces

que podia estar sano sin someterse a una dieta especial y el 21% lo pensaba algunas
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veces. La respuesta obtenida por Rashid et al. (2005) fue muy semejante, de un 4% para la

primera afirmacion y de un 22% para la segunda (Tabla 52).

Tabla 52. Impacto de aspectos sociales sobre ninos celiacos.

La
ASPECTOS SOCIALES pREvALENCIa| COMTinua mayoria Algunas o /NG
) mente de veces
veces

Dejé de hacer actividades en el colegio o |CV 3 1 25 63 7
en casas de amigos por la enfermedad ;
celiaca. Canaddge) 4 9 48 37 2
Me he sentido diferente a los demds nifos [CV 10 15 4] 26 7
debido a la enfermedad celiaca. Canadd 7 1 51 29 2
Me ha dado vergUenza el tener que llevar [CV 4 7 16 62 10
alimentos sin gluten a fiestas del colegio o
de casas de amigos. Canadda 10 13 30 45 2
Me he enfadado por tener que seguir una cv 1 9 57 24 9
dieta especial.

Canadd o 15 8 49 26 2
He sentido que mis profesores y amigos no |CV 3 4 29 53 10
entendian por qué yo no podia comer )
alimentos con gluten. Canada < ° 6 42 45 2
He sentfido que podia estar sano sin seguir [CV 0 3 21 56 21
una dieta especial. Canadd 2 2 29 71 2

CV: Comunidad Valenciana
o Rashid et al. (2005)

Las actividades sociales de disfrute como cumpleanos, dormir fuera de casaq,
campamentos de verano o comer fuera plantean desafios adicionales a los nifos que
consumen DSG. A los participantes se les preguntdé cdmo se sintieron el ano anterior y
coémo la DSG les afectaba a ellos y a sus familiares. Las respuestas se desglosan en las
Tablas 52 y 53. Solamente el 4% de los ninos dejaron de hacer actividades en el colegio o
en casas de amigos con frecuencia a causa de la EC, dato que contrasta con el 13% de
los ninos canadienses encuestados. El 25% de los ninos valencianos se sinti¢ diferente a los
demds ninos por causa de su enfermedad continuamente o en la mayoria de ocasiones,
frente al 18% de los ninos canadienses. Sin embargo, sélo el 11% de los nifos estudiados en
la Comunidad Valenciana sintié vergienza al llevar alimentos sin gluten a fiestas del

colegio o de amigos, lo cual contrasta con el 23% de los ninos canadienses. Esto apoya el

170




V. Resultados y discusién. 3. Estado de salud

hecho de que menos ninos valencianos se enfadaron por tener que seguir una dieta
especial, el 10%, frente al doble de los ninos estudiados por Rashid et al. (2005), el 23%.
Siguiendo la misma ténica, un 7% de los nifos encuestados en Espaia sintieron que sus
profesores y amigos no entendian por qué no podian consumir alguna vez alimentos con
gluten, algo menos que el 11% de los ninos canadienses encuestados. Igualmente, el 3%
de los ninos valencianos sintieron que podian estar sanos sin seguir una dieta especial,

dato semejante al 4% de los ninos canadienses enfrevistados por Rashid et al. (2005).

Tabla 53. Impacto de hechos cotidianos sobre las familias de los nifos celiacos.

PREVALENCIA | Continua La mayoria Algunas
DIFICULTADES SOCIALES (%) mente deveces veces Unca NS/NC
Evitar restaurantes CVv 15 35 35 7 7
Canadda 13 48 41 5 -
Evitar viajes cv 9 16 26 38 10
Canadd&a 2 13 31 54 -
No ser invitado a comer fuera a [CV 3 1 2] 62 13
causa de la EC c e
anada 1 9 35 53 2
Preocupacion por la dieta sin gluten [Ccv 9 10 13 38 29
de los hospitales Canadaal 8 5 13 69 5
Dificultad para encontrar comida sin  [CV 10 15 53 9 13
gluten en las tiendas Canaddal 6 29 62 10 )
Dificultad para determinar si los [CV 29 21 32 6 12
alimentos no contenian gluten por la a)
lectura de las efiquetas. Canada 8 19 65 8 -
Llevarse comida sin gluten a los vigjes |CV 51 21 19 4 4
Canadd&a 83
Dificultad para encontrar comida sin  |CV 13 13 43 21 10
gluten de buena calidad Canaddal ) ) B ) )

CV: Comunidad Valenciana
alRashid et al. (2005)

Aungue una DSG bien planificada puede aportar una nutricién adecuada, esta es
restrictiva. La restriccion dietética puede impactar en las actividades sociales de los ninos,
asi como en actividades familiares tales como comer fuera de casa, vigjar y comprar
(Tabla 53). En el estudio canadiense la mayoria de los nifos se adaptaron bien a la DSG;
por el contrario, sélo al 25% de los nifios valencianos les parecid facil la adhesion a la DSG.
Al igual que en Canadd (Rashid et al., 2005), casi todos los ninos (70%) que respondieron

esta pregunta reconocian permanentemente la importancia de la DSG para su salud. Sin
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embargo, un 10% de ellos respondieron que se habian enfadado continuamente o en la
mayoria de ocasiones por tener que seguir una dieta especial, frente a la cuarta parte de
los canadienses. Al igual que en el mencionado estudio de Rashid et al. (2005), el 25% de
los ninos se sintid diferente a los demds a causa de su enfermedad y al 13% le dio
vergUenza la mayoria de veces llevar comida sin gluten a fiestas del colegio o de casas
de amigos. El 29% dejé de realizar actividades con amigos en alguna ocasién a causa de
su enfermedad, aunqgue sélo el 4% las evitd en la mayoria de ocasiones, porcentaje
inferior al 13% de Rashid et al. (2005).

Entfre las dificultades sociales y familiares que entrana la EC, destaca que el 50% de
los familiares de nifios celiacos evitd la mayoria de veces los restaurantes por causa de la
enfermedad, mientras que en el estudio canadiense de Rashid et al. (2005) lo hicieron el
54% de las familias. Sin embargo, un porcentaje mayor de familias valencianas evitaron los
vigjes con frecuencia, el 24%, frente al 15% de las canadienses. Un 4% de las familias
reconoce no haber sido invitado a comer a restaurantes a causa de la EC de su hijo,
mientras que en el estudio de Rashid et al. (2005) lo declaran el 10% de estas. En cuanto a
la preocupacién por la comida sin gluten de los hospitales, el 29% de los valencianos no
respondidé porque no habia sido ingresado en el aino anterior, mientras que en el estudio
de Rashid et al. (2005) se abstuvo el 5%; el 19% de las familias valencianas mostrd
preocupacion por dichos menus, proporcidn superior al 13% obtenido por Rashid et al.
(2005). Por lo que respecta a la dificultad para encontrar comida sin gluten en las tiendas,
los resultados se aproximan en ambos grupos de poblacion: el 25% de las familias
valencianas y el 28% de las estudiadas por Rashid et al. (2005) encontraron complicado el
comprar comida sin gluten en las tiendas de alimentaciéon. De hecho, el 72% de los
valencianos y el 83% de los canadienses encuestados por Rashid et al. (2005) llevaron
consigo comida sin gluten a los viajes y al 26% de los usuarios les costd encontrar comida
sin gluten de buena calidad. El dato mds dispar entre las dos poblaciones fue la dificultad
para determinar el contenido en gluten de los alimentos por la lectura de las efiquetas, ya
que el 50% de los espanoles analizados en este estudio enconfraron complicaciones con
frecuencia, en contraste con el 27% de los canadienses estudiados por Rashid et al.
(2005).

Se pidid a los participantes que escogieran los dos items del cuestionario que

pensaban que mds mejorarian la calidad de vida de los celiacos (Tabla 54). Ambos
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grupos de poblacién coincidieron en la importancia del etiuetado de los alimentos que
contienen gluten, con un 73% de votos por parte de los valencianos. El 43% de las familias
encuestadas optaron en segunda instancia por un diagnéstico precoz de la EC. A
continuacién, el 40% de los valencianos votaron por mds y mejores comidas sin gluten en
los restaurantes. Posteriormente, el 22% optaron por mds alimentos sin gluten en los
supermercados. Los resultados para las preguntas anteriores formuladas por Rashid et al.
(2005) fueron de un 63, 34 y 49%, respectivamente. El 13% de los encuestados en nuestro
estudio reclamd mejores consejos nutricionales, preferentemente para los recién
diagnosticados, mientras que sdlo los requirid el 7% de los familiares de nifos celiacos
analizados por Rashid et al. (2005) en Canadd. Quizds esto se deba a que el 90% de los
canadienses consultd con un dietista acerca de su dieta, frente al 1% de los valencianos
encuestados. Finalmente, el 6% de los espanoles marcd la opcidn de “ofros” vy
fundamentalmente reclamaban ayudas econdmicas a los enfermos por parte de la

Administracion PUblica.

Tabla 54. Factores que mds contribuirion a mejorar la calidad de vida de los

celiacos.

¢Qué dos cosas contribuirian mds a MEJORAR LAS VIDAS de |Comunidad .
AU . Canadage
individuos con EC? Valenciana
Diagnéstico precoz de la enfermedad celiaca 43% 34%
Mejo_r etiquetado de ingredientes que contienen gluten en 73% 63%
los alimentos
Comidas sin gluten en los restaurantes 40% 49%
Mejores consejos nutricionales, especialmente para

- o . 13% 7%
pacientes recién diagnosticados
Mds alimentos sin gluten en los supermercados 22% 49%
Otros 6% -

a Rashid et al. (2005)

Después de comenzar la DSG, el 78% de los ninos notd una gran mejoria en su salud,
frente al 89% del estudio canadiense dirigido por Rashid et al. (2005). EIl consumo
accidental de gluten desencadend reacciones en el 24% de los ninos (54% en el trabajo

de Rashid et al., 2005), mientras que el 44% no estaba seguro de ello. Estas reacciones
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incluyeron malestar abdominal (75%), diarrea (22%), gases (25%), fatiga (31%), dolor de
cabeza (13%) y estrefimiento (6%). Los resultados obtenidos para dichos sintomas por
Rashid et al. (2005) fueron 87, 94, 57, 37, 24 y 8%, respectivamente. Al igual que los ninos
estudiados por Rashid et al. (2005), la mayoria de nifos valencianos experimentd mds de
un sinfoma tfras la ingesta accidental de gluten. La reaccidn desde la ingesta hasta el
desarrollo del primer sinfoma oscild entre 30 minutos y 36 horas, con una mediana de 4
horas; la duracion de los sinftomas segun los resultados de Rashid et al. (2005) fue de 0,5 a

60 horas y la mediana de 2 horcs.

Los datos pedidtricos del cuestionario validado rellenado tanto por los nifos de la
Comunidad Valenciana como por los canadienses (Rashid et al., 2005) evaluaron los
sinfomas presentes, la experiencia familiar referente al diagndstico, el cumplimiento
dietético y las percepciones de los ninos y sus familiares sobre la EC vy la dieta exenta de
gluten. En este estudio retrospectivo participaron 68 nifos y sus familiares. Esta evaluacion
es la mds extensa de este tipo llevada a cabo en la Comunidad Valenciana y quizds en
Espana acerca de nifos celiacos. Paralelamente, el estudio llevado a cabo en Canadd
(Rashid et al., 2005), de donde se importé el cuestionario (Cranney et al.,, 2003), es
también el mds amplio en su clase jamds realizado en este pais y quizds también en toda
Norteamérica. De hecho, los datos de evaluacién de las experiencias de los nifos y de sus
familiares en cuanto al seguimiento de la DSG, segin nuestro conocimiento, nunca se ha

realizado en la Comunidad Valenciana previamente, ni tan siquiera en Espana.

El porcentaje de niflas celiacas (72%) es sensiblemente inferior al de mujeres (78%).
O lo gue es lo mismo, en ninos la proporcidn mujer:hombre es de 2,5:1 mientras que en
adultos alcanza 3,5:1. En ambas franjas de edad, el porcentaje de mujeres celiacas
sobrepasa la relacién 2:1 de mujeres frente a varones que hallaron Riestra (2009) vy
Polanco (2008). Esta gran diferencia se podria atribuir al hecho de que las mujeres son
mds participativas en este tipo de encuestas. Véase que el porcentaje de madres y
abuelas que rellenaron las encuestas de sus hijos o nietos ascendid al 87%, mientras que
los padres sélo completaron el 13% de los cuestionarios de sus hijos. Por ello, el porcentaje
de mujeres:varones quizds sea mds veridico si se toma del total de nifos para los que se

completaron los cuestionarios.
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Los datos de la sintomatologia clinica de los nifos en el momento del diagndstico se
compararon con los datos previos obtenidos hace cuarenta anos por Hamilton et al.

(1969) en la ciudad de Toronto, asi como con los de Rashid et al. (2005) en todo Canadd.

En el presente trabagjo, el 54% de los ninos valencianos fueron diagnosticados
después de los 3 anos de edad, dato intermedio entre el 89% del estudio de Rashid et al.
(2005) y el 17% del de Hamilton et al. (1969). Aungue en los paises desarrollados el
diagndstico se sienta normalmente en 6 meses desde el comienzo de los sinftomas (Weile
et al.,, 2005), en los paises en desarrollo el retraso oscila entre 2 y 6 anos (Poddar, 1999). En

nuestro estudio se diagnosticé la EC con una demora media de 1,1 afos.

Tanto el estudio objeto de esta tesis doctoral como el de Hamilton et al. (1969)
coinciden en que el 75% de los nifos presentaron la EC cldsica, con sintomas digestivos
como pérdida de peso, crecimiento escaso, diarrea, nduseas o vomitos; el estudio de
Rashid et al. (2005) obtuvo datos muy semejantes. Ademds, los nifos analizados en el
frabajo de Rashid et al. (2005) y en nuestro estudio reflejon una tasa de dolor abdominal
mds elevada que en el estudio de Hamilton et al. (1969): 72% en el presente estudio y 90%
en el de Rashid et al. (2005), frente a un 19% del de Hamilton et al. (1969).

La edad media de presentacién de la celiaquia en este trabajo fue de 3,1 anos,
dato intermedio entre los 4,8 y los 2,6 anos de los estudios de Canadd (Rashid et al., 2005)
y de Toronto (Hamilton et al., 1969). La tendencia, tal como demostraron Walker-Smith y
Murch (1999) es hacia un aumento en la edad de presentacién de los sintomas celiacos
en ninos europeos. Aunque se desconocen las razones, los investigadores lo achacan a
diversos factores, como al retraso en la introduccidén de alimentos con gluten en la

alimentacién del bebé o al uso de tests de cribado en las poblaciones de alto riesgo.

Ademds de la clésica forma de presentacion gastrointestinal de la enfermedad,
también se han descrito otras manifestaciones clinicas, incluyendo las formas atipicas y
asintomdaticas. Por lo tanto, los tests seroldgicos aportan una herramienta no invasiva para
detectar tanto a individuos en riesgo de padecer la EC como a la poblaciéon general (Hill
et al., 2005; Walker-Smith y Murch, 1999; Fasano y Catassi, 2001).
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Entre los sinfomas atipicos observados, al igual que en el estudio de Cranney et al.
(2003), destacaron la pérdida de peso (89% de los nifos), los cambios de humor (67%),
debilidad o cansancio extremos (67%), anemia (29%) o estrenimiento (17%) y se detallan
en la Tabla 51. La mayoria de ninos, tanto valencianos (96%) como canadienses (Cranney
et al., 2003), experimenté mds de un sinfoma o signo clinico. Otros sinftomas que, segun los
tres autores mencionados, deberian conducir a los tests de cribado serian osteopenia u
osteoporosis (no detectadas en los ninos estudiados), pubertad tardia (detectada en el
4% de los adultos estudiados, no asi en los ninos porque la mayoria son de corta edad),
hipertransaminemia sin causa aparente (pardmetro no analizado) y sinfomas neuroldgicos
como epilepsia con calcificaciones (hallada en el 3% de los nifos y en el 1% de los
adultos), neuropatia periférica (detectada en el 3% de los nifos y en el 2% de los adultos

estudiados) y ataxia (no detectada).

La EC se reconoce por otras patologias asociadas y sindromes. Los autores
previomente citados y otros como Book et al. (2003) o Hogberg et al. (2003) han
demostrado que en determinados grupos poblacionales de alto riesgo los tests de
screening reflejan una prevalencia de celiaquia del 5 al 12%. Entre estos se encuentran la
diabetes mellitus tipo 1 (2% de los adultos estudiados y ningUn nifo), tiroiditis autoinmune
(3% de los adultos y ningun nifo), dermatitis herpetiforme (14% de los adultos y 6% de los
ninos) corta estatura (7% de los adultos y 11% de los nifos), defectos en el esmalte dental
(9% de los adultos y 8% de los ninos), sindrome de Down (1% de los adultos y ningun nifo),
sindrome de Turner (3% de los adultos y ningun nifo) y deficiencia de IgA (8% de los
adultos y 3% de los ninos). También es un factor de riesgo el tener familiares de primer
grado celiacos; el 17% de los adultos y el 19% de los ninos estudiados tenia alguno, asi

como el 8% de los ninos estudiados por Cranney et al. (2003).

Aktay et al. (2001) encontraron una prevalencia de EC en nifos diabéticos de
Wisconsin (EE.UU.) del 4,6%. Estos datos se aproximan al 5,6% de un estudio multicéntrico
italiaono (De Vifis et al.,, 2001) y al 5,1% del estudio norteamericano de Fraser-Reynolds
(1998). Segun Aktay et al. (2001), todos los ninos con diabetes tipo 1, se deberian someter

a un test seroldgico de EC.

Estos grupos de riesgo se recogen en la publicacién del Ministerio de Sanidad y

Consumo “Diagndstico Precoz de la Enfermedad Celiaca” (Polanco et al., 2008), en aras
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de detectar celiacos no diagnosticados. También se recoge en esta guia excelente
informacién para educar a médicos tanto de Atencién Primaria como Especializada

sobre las multiples presentaciones de la EC y las estrategias diagndsticas adecuadas.

Autores como Fasano et al. (2003), Hill et al. (2005) o Dickey (1996) relatan que la
falta de conciencia acerca de las presentaciones atipicas o leves de la EC ha contribuido
a retrasos en el diagndstico. El 55% de los ninos consultd con tres o mds pediatras o
médicos de familia, dato que duplica el 25% del estudio de Rashid et al. (2005). Ademds,
el 44% de los ninos fue diagnosticado de alguna patologia antes de confirmarse la

celiaguia y el 18% de dos o mds, datos que coinciden con el anterior estudio.

Tabla 55. Porcentaje de recuperacion total tras la DSG en ninos(n=68).

. 2 RECUPERACION TOTAL
SINTOMAS DE MALNUTRICION PREVALENCIA TRAS DSG
Debilidad o cansancio extremos 67% 87%
Anemia 47% 77%
Pérdida de peso 89% 72%
Facilidad de moraduras en la piel 1% 27%
Calambres 6% 100%
Ulceras en la boca 19% 74%
Retraso en le crecimiento 54% 52%
SINTOMAS DIGESTIVOS
Diarrea 75% 92%
EstreAimiento 17% 47%
Flato, gases, dolor abdominal 72% 85%
Heces abundantes, pdlidas, malolientes 72% 78%
Nduseas o vomitos 39% 100%
Intolerancia a la lactosa 28% 68%
OTROS SINTOMAS
Dolores de cabeza migraiosos 3% 100%
Dolor de huesos o articulaciones 8% 38%
Eccema 17% 35%
Picor de piel 17% 18%
Oftros 1% 55%
Cambios de humor / depresién 67% 84%

La totalidad de los ninos evaluados siguieron la dieta estrictamente sin gluten, lo
cual sélo ocurrid en el 91% de los adultos. Estos resultados coinciden con Rashid et al.

(2005). quienes detectaron un 95% de cumplimiento en ninos canadienses. Sin embargo,
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en distintos estudios europeos, como los de Jackson et al. (1985), Kumar et al. (1988),
Mayer et al. (1991), Bardella et al. (1994), Fabiani et al. (1996) o Ljungman et al. (1993), el
porcentaje de seguimiento riguroso de la DSG oscila entre el 32% vy el 81%, probablemente
por una combinacién de factores. En parte, puede deberse al cardcter retrospectivo
tanto de este estudio como el de Rashid et al. (2005). Sin embargo, los datos de los
restantes estudios europeos sugieren ofras explicaciones alternativas. Las edades medias
de los participantes en este estudio (7 anos) y en el de Rashid et al. (2005) (9 anos) es
menor que la de aquellos trabajos, en los que las edades abarcaban desde los 14 anos
hasta “adultos jovenes”. Ljungman et al. (1993) demostraron que el cumplimiento de los
jévenes de 12 a 14 anos descendié del 93% al 76% en la siguiente franja de edad de 15 a
17 anos. La mayoria de nifnos de este estudio y del canadiense fueron diagnosticados
debido a los sintomas celiacos, no solamente a partir de un screening. Todos los ninos
fueron diagnosticados con una biopsia intestinal y, en el 90% de los casos mejord mucho o
moderadamente su salud tras las implantacion de la DSG; un 89% en el caso de de Rashid
et al. (2005). Dos estudios italianos, de Fabiani et al. (1996) y de Catassi et al. (1996),
muestran un descenso con el tiempo en el cumplimiento de la DSG en nifos asinfomdticos
diagnosticados en pruebas de cribado aleatorias, respecto de aquellos que
manifestaban sinfomas fipicos de la enfermedad. Para Bardella et al. (1994), la adhesién
al tratamiento (DSG) es mayor en ninos cuando el diagndstico se confirma mediante
biopsia intestinal en comparaciéon con aquellos diagnosticados por sospecha clinica de la
EC, respuesta inicial a la DSG vy sin biopsia. También, el 24% de los nifos valencianos
experimentd sintomas dentro de las 0,5 a 3 horas tras la ingesta de alimentos que
contfenian gluten; sin embargo, el 44% manifestd no estar seguro de padecer sintomas al
tomar dalimentos con gluten. En el estudio canadiense, el 54% reacciond
sinftomdticamente a la ingesta de productos con gluten en el periodo de 0,5 a 60 horas.
Posiblemente, la experiencia negativa fras la ingesta de gluten contribuyd al alto nivel de
cumplimiento observado. En el estudio de Bardella et al. (1994) que examinaba los
sintomas de adolescentes que no cumplian la dieta, el 65% desconocian los sinfomas

asociados a la EC.

Finalmente, Jackson et al. (1985) comprobaron que el cumplimiento de la dieta es
mayor en familias cuyo conocimiento de la EC es mejor y también en las familias que
pertenecen a una Asociacion de Celiacos. Tanto en nuestro estudio como en el de Rashid

et al. (2005), todas las familias pertenecian bien a ACECOVA o bien a la Asociacion
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Canadiense de Celiaguia. Sin embargo, todos los canadienses fueron informados de que
debian seguir una DSG de por vida, mientras que sélo el 91% de los niflos valencianos vy el
93% de los adultos reconocia haber recibido dicha informacién. Otra diferencia es que
sélo el 4% de los nifos y el 8% de los adultos fueron remitidos a un nutricionista, en

contraposicién con casi la totalidad de los nifos estudiados por de Rashid et al. (2005).

Tanto en nuestro estudio como en el de Rashid et al. (2005), las familias identificaron
a su Asociacién de Celiacos como la mejor fuente de informacidn sobre la celiaquia y la
DSG. Para el 50% de los canadienses, los gastroenterdlogos, los dietistas y los pediatras
aportaron una informacién excelente. Sin embargo, sélo el 42% de los adultos y de los
familiares de los ninos valencianos que recibieron informacion del gastroenterélogo (83%)
asignaron esa calificacion a estos especialistas. Por lo que respecta a los pediatras, el 34%
del 39% de los que recibieron informacién de estos les asignd la méxima calificacién (> 8
puntos sobre 10). Entfre los adultos, del 28% que fueron informados por sus médicos de
familia, sélo el 26% calificd esta informacidn como excelente. Estos datos refuerzan la
importancia de obtener una biopsia intestinal para diagnosticar la EC. Factores como
aportar una excelente educacion acerca de la EC y de la DSG animarian a un

cumplimiento dietético éptimo.

Al igual que en estudio de Rashid et al. (2005), las encuestas fueron rellenadas
fundamentalmente por los padres (83% de madres y 13% de padres) y sélo un 4% por
abuelos, si bien se les pidié la colaboracién de sus hijos o nietos si estos superaban los 7
anos de edad (Rashid et al., 2005).

La Asociacién de Celiacos de la Comunidad Valenciana, al igual que la Asociacion
Canadiense de Celiaquia en el estudio de Rashid et al. (2005), mantuvo en todo
momento el anonimato de sus miembros. Por lo tanto, no se pudo estimar o evaluar a los

ninos y familiares que no completaron correctamente el cuestionario.

Se dispone de poca informacién acerca del impacto de la DSG y de su repercusiéon
psicosocial en nifos celiacos y sus familiares. Kolsteren et al. (2001) afirmaron que la
calidad de vida global de un pequeno grupo de nifos europeos celiacos no diferia de la
poblacién general. En dicho estudio se incluyeron ciertas preguntas especificas de la
enfermedad como suplemento a la calidad de vida genérica, pero sin grupo control. En
el estudio objeto de esta tesis, réplica del estudio canadiense, se examind el impacto de

la calidad de vida de la EC relacionado con el bienestar de los ninos y de las actividades
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familiares. El propdsito de estas preguntas especificas de la enfermedad en mayor
medida que las referidas a la calidad de vida genérica fue el identificar los motivos de
preocupacion y de ahi formular estrategias para solucionar esos problemas. Segun
nuestros conocimientos, este es el primer estudio que ftrata estas preocupaciones
especificas en un grupo amplio de ninos celiacos espanoles y por ende de la Comunidad

Valenciana.

En ambos estudios, la mayoria de padres sefalaron el etiquetado como la mejora
que mds incrementaria su calidad de vida. Cabe destacar que, desde 2006
aproximadamente, las cadenas de supermercados de mayor facturacion y difusion en
Espana han ampliado enormemente la variedad de alimentos sin gluten. Quizds se deba
a este hecho el que la demanda de mds alimentos sin gluten de los consumidores
celiacos valencianos haya quedado en cuarto lugar, siendo la segunda peticion mdas

solicitada por los canadienses (Tabla 54).

Jackson et al. (1985) y Anson et al. (1990) demostraron en sendos trabajos que un
aumento en la conciencia y en la educacion acerca de la EC, asi como la disponibilidad
de alimentos sin gluten, ayudan a mejorar la adaptacion de los ninos y de sus familias a su
enfermedad crénica. Ya que los sintomas fisicos normalmente se resuelven una vez que se
inicia la DSG, los profesionales de la salud deberian apreciar los obstdculos emocionales y
psicolégicos a los que se enfrentan los nifos celiacos. Se debe identificar a los ninos que
encuentran dificultades a la adaptacion a la DSG para que voluntarios bien preparados y
profesionales familiarizados con las complejidades de la EC y la DSG puedan ayudarlos.
La industria alimentaria deberia ampliar la red de distribucién de alimentos sin gluten a
restaurantes y tiendas de alimentacion. Finalmente, los gobiernos deberian legislar acerca

de la identificacién de fuentes ocultas de gluten en los alimentos.
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1. El 12% de la poblaciéon celiaca adulta presenta sobrepeso y el 5% obesidad,
proporciones mucho menores que en la poblacién espanola en general y en la
valenciana en particular. Sin embargo, las proporciones de peso insuficiente en el

9% de los celiacos y de normopeso en el 74% superan las de la poblacién sana.

2. El 7,2% de los nifos celiacos presenta sobrepeso y el 3,6% obesidad, valores muy
inferiores a los de la poblacién espanola del mismo rango de edad. Sin embargo, se
aprecia una progresiva merma de peso y talla medios, medidos como percentil,
desde las edades inferiores hasta la adolescencia. Por tanto, es importante un
diagndstico precoz para que los ninos celiacos alcancen la estatura que les

corresponderia al final de su etapa de crecimiento.

3. Laingesta es ligeramente deficiente en las mujeres celiacas adultas, mientras que es

adecuada para el resto de los grupos de poblacion con EC.

4. El perfil de distribucidn de nutrientes energéticos estd descompensado, con déficit
de hidratos de carbono y exceso de proteinas; la ingesta de fibra dietética también
es deficitaria. En cuanto a los micronutrientes, las escasas ingestas de zinc, yodo,
fldor, vitamina D y vitamina E, asi como el exceso de fésforo, apuntan hacia la
necesidad de establecer una futura guia de educacion alimentaria para la

poblaciéon celiaca.

5. Empleando el indice de calidad de la dieta de Kennedy, el valor medio es de 6,5
puntos sobre 10, lo que se califica como "buena”, si bien es “"inadecuada” para el

9% de los adultos y el 3% de la poblacién infantil.

6. Tras la asistencia de los nifos celiacos a un taller educativo, las calificaciones de un
test conocimientos generales sobre alimentacién saludable se incrementaron en un
21%, mientras que las calificaciones en materia de alimentacion especifica para

celiacos mejoraron un 13%.
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7.

8.

9.

En adultos se observa un retfraso medio en el diagndstico de once afos y una media
de seis médicos consultados antes de confirmar la EC, lo cual sugiere la necesidad
de una mayor concienciacion entre los familiares, médicos y ofros profesionales de
la salud sobre la variedad de manifestaciones clinicas, especialmente anemia,
osteoporosis, problemas reproductivos y patologias autoinmunes ligadas a esta

patologia.

El nUmero de diagndsticos de patologias distintas de la celiaquia previas al
diagndstico definitivo de EC supera el de otros paises con sistemas sanitarios

desarrollados.

Las altas prevalencias de EC en grupos de riesgo, como familiares de primer grado,
pacientes con anemia persistente, diarrea cronica, pérdida de peso inexplicable,
fatiga crénica, depresién, infertilidad, diabetes tipo 1 con afeccidn gastrointestinal o
intolerancia a la lactosa, sugieren que estrategias potenciales como la utilizacion

de test de anticuerpos podrian reducir los retrasos en los diagndsticos.

Los hechos de que todos los pacientes que padecen osteoporosis u osteopenia
hayan sido diagnosticados como celiacos en la edad adulta y de que la
osteoporosis U osteopenia sea casi dos veces mds frecuente entre los que tardaron
mds de cinco anos en ser diagnosticados confiman que un diagndstico vy

tratamiento tempranos de la EC reducirian la prevalencia de estas patologias.

. En ninos, los sintomas mds frecuentes que deberian apuntar a la realizacion de tests

serolégicos son: pérdida de peso, diarrea, malestar abdominal, tristeza o cambios

de humor, cansancio extremo o retraso en el crecimiento.

El 0% de los pacientes adultos afirma no transgredir la pauta dietética; sin embargo
el 58% presenta sintomatologia clinica debida al consumo inadvertido de gluten.
Dada la dificultad de determinar si los alimentos contienen o no gluten, seria
necesario que los fabricantes aportaran un etiquetado completo y preciso de las
fuentes de gluten y que los servicios de restauracion proveyeran de una informacién

rigurosa sobre la cantidad de gluten de la comida servida.
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13.

El impacto de la DSG sobre la calidad de vida es muy alto. Al 85% de los celiacos le
parece muy dificil el seguir una dieta estricta sin gluten, el 78% evita los restaurantes;
el 46% evita los vigjes y el 92% vidja con comida sin gluten. Por ello, los celiacos
reclaman un mejor y mds preciso etiquetado de los alimentos, ya que el 95%

encuentra dificultades en la interpretacion de las etiquetas.

. Entre los nifos, el impacto en la calidad de vida se refleja en que el 29% ha dejado

de hacer actividades en el colegio o con amigos a causa de la EC, el 66% se ha
sentido diferente a los demds nifios, el 27% ha sentido verglenza el tener que llevar
alimentos sin gluten a fiestas del colegio o de casas de amigos, el 67% se ha
enfadado por tener que seguir una dieta especial y el 35% ha sentido que sus

profesores y amigos no entendian por qué no podia comer alimentos con gluten.

. Solo el 3,8% de los celiacos recibid en algin momento atencién nutricional de un

dietista y la valoracién de la informacion aportada por el médico de familia sobre
EC se encuentra por detrds de la proporcionada no sdlo por la Asociacién
Valenciana de Celiaquia, sino también por Internet, libros de cocina, peridédicos y
revistas de divulgacion general. Por tanto, y dada la accesibilidad universal al
Sistema Sanitario, una educacidn comprensiva de los pacientes recién
diagnosticados por médicos y dietistas expertos en EC ayudarian a optimizar el
cumplimiento, mejorarian la calidad de vida y reducirian el riesgo de muchas

complicaciones asociadas a esta enfermedad.
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Anexo 1. Carta de presentacion para participar en el estudio.

VNIVERSITAT
Estimado amigo celiaco: DGFVALENCIA

En el Area de Nutricion y Bromatologia de la Facultat de Farmacia de la Universitat de
Valéncia se estd llevando a cabo un exhaustivo trabajo de investigacién sobre la
celiaquia. El propdsito de este estudio consiste en recabar mds datos de la Enfermedad
Celiaca y compararlos con los de otros paises. Esto aportard informacién muy valiosa
sobre los hdbitos alimenticios en la poblacién valenciana, patologias relacionadas,
demandas de los enfermos, fertilidad, transmisién genética, etc., a nivel de la Comunidad
Valenciana.

Los datos de la primera parte del estudio apuntan a que la valoracién antropométrica,
energética y nutricional de las ingestas diarias entre los pacientes celiacos son buenas
herramientas en la determinacidén de riesgos nutricionales que permitan establecer
politicas de educacién nutricional para este grupo de poblacidn. Se puede leer un
resumen en la revista Mazorca de septiembre 2008.

Con el segundo cuestionario se pretende valorar factores relacionados con el
diagndstico, enfermedades asociadas, historia familiar y calidad de vida de los pacientes
celiacos y compararlo con otros paises.

Por ello pedimos su colaboraciéon, con la certeza de que con unos minutos de su tiempo
contribuird a profundizar en el mejor conocimiento cientifico de la Enfermedad Celiaca.

Si prefiere recibir los cuestionarios por correo ordinario o consultar alguna duda, puede
contactar con la encargada del estudio, Cristina Pelegri,

e llamando a los teléfonos 96 360 55 25 & 646 677 996

e mediante un e-mail a la direccidn cristina.pelegri@uv.es

Agradeciendo de antemano su inestimable participacién le saluda atentamente,

CRISTINA PELEGRi CALVO

Area de Nutricién y Bromatologia.
Facultat de Farmacia

Universitat de Valéncia
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Anexo 2. Consentimiento informado para la participaciéon en el estudio.

CONSENTIMIENTO INFORMADO

ESTUDIO: EVALUACION DEL ESTADO DE SALUD Y NUTRICIONAL DE PACIENTES CELIACOS DE
LA COMUNIDAD VALENCIANA

Yo, (Nombre y APellidOs).......coiniiiiiiie e

He sido informado del estudio a realizar y he tenido tiempo suficiente para pensarlo.

He podido hacer preguntas sobre el estudio y han sido contestadas satisfactoriamente.
He hablado con Cristina Pelegri Calvo.

Yo acepto voluntariamente la participacion en este estudio y realizar todos los
procedimientos. Proporcionaré la informacion necesaria al responsable del proyecto y/o
a los miembros de su equipo. Con respecto al fratamiento de los datos personales me han
informado que serdn tratados de manera confidencial, y se procesardn conforme a la Ley
Orgdnica De Proteccion de Datos de Cardcter Personal (15/1999 del 13 de diciembre).
Para ello los datos segun me han informado serdn andnimos mediante asignacién de un
numero de identificacién de paciente y se guardardn en un sistema informdtico. Los datos
obtenidos podrdn compartirse con el Comité Etico de Investigacion y podrdn publicarse
en revistas cientificas o en reuniones médicos.

Puedo retirarme del estudio:
- cuando quiera
- sin dar explicaciones
- sin que esto repercuta en mis cuidados médicos

Autorizo al responsable del proyecto a usar la informacién personal de forma andnima en
los términos recogidos en este documento.

Recibo una copia de este documento una vez firmado.

FECHA FECHA
FIRMA DEL PACIENTE FIRMA DEL INVESTIGADOR PRINCIPAL
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Anexo 3. Recordatorio dietético 24 horas de 3 dias diferentes.

DIA 1

ALIMENTO (especificar marcas) CANTIDAD

DESAYUNO

ALMUERZO

COMIDA

MERIENDA

CENA

ENTRE
HORAS
Bebidas:
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Anexo 4. Cuestionario canadiense sobre el estado de salud. (Cranney et al., 2003).

Asociacion de Celiaquia de Ia Comunidad
Valenciana
Universidad de Valencia

ESTUDIO ESPANOL DE SALUD EN
CELIACOS

CONFIDENCIALIDAD

E ste cuestionario no esta codificado de ninguna manera para
mantener estricta confidencialidad de la informacion aportada y
para asegurar el anonimai de los encuestados.
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ESTUDIO ESPANOL DE SALUD EN CELIACOS

INSTRUCCIONES

1. Por favor, complete este cuestionario para SOLO UN MIEMBRO DE LA FAMILIA con
enfermedad celiaca (por razones estadisticas)

2. Porfavor, conteste TODAS LAS PREGUNTAS tan completa y precisamente como
sed posible

SI ESTA COMPLETANDO ESTE CUESTIONARIO PARA UN NIF.ID. indigue su relacion con
el nifio {ej. Madre)

Su relacién

SECCION 1: INFORMACION GENERAL

1. Fecha denacimiento: Dia____ Mes__ _ Afio:

2. Sexo Mujer Vargn

3. Codigo postal

SECCION 2: DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD CE LIACA

4. Po favor, indigue si un medics le dijs que usted padecis enfer medad celiaca /o dermatitis herpetifor me”.
POR FAVOR, SEMALE (4 LA RESPUEST A.

Enfermedad celiaca +51  xNO

Dermatitis herpetiforme™  +81 N0+ NO SABE

[

:Enque afic le dijo un medico que usted padecia la enfermedad celiaca® Ano

* Por favor, en este cuestionario la "enfermedad celiaca” incluye la dermatitis
herpetiforme.
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on

Su disgnastice, ; fue confirmede por una de las siguientes pruebes? POR FAVOR, SENALE (4) LAS
RESPUESTAS

8} Biopsia intestinal +5i *HNO *+NO SABE
b) Testdeanticuerpos +5i FNO *NO SABE
c) Bicpsia de piel +5i *HNO *+NO SABE

|" 5i -:'.nntEEtF.t"th a todo lo de arriba, por favor, indigue por qué oree que tiene |a enfermedad celiaca. POR
FAVOR, SENALE (4) TODO LO QUE CORRESPON OA.

iy Usted fue diagnosticado antes de llevar acabo lafs biopsia’s. *
iy Usted tuvo una mejoria radical con una dieta libre de gluten. *
iy Usted mismeo diagnosticd su condicion. +
ivi Su piel mejord cunade siguid una dieta libre de gluten. +

7. &) la primera vez gue le diagnosticaron, ;era usted un MIFC? 5 +HO *NO SABE
b) Si Si, idesaparecieron los sintomas yreapareciercn :E-F}Llf-? cunado usted fue adults?
+ 51 *HO

8. Antes de que le disgnosticaran enfermedad celiaca, ¢ dgin medico le dijo que sus sintomas celiaces se
debian a algo de lo siguiente? POR FAVOR, SEHALE (4) TODO LO QUE CORRE SPONDA.

a) Reflujo gastrico +
b} Anemia *
o) Sindreme de fatiga ordnica +
dj Diverticulitis +
e} Alergia alimentaria +
) Irritacicn de 12 vejiga *
@) Hernia de hiato *
h}) Colon irritable *
i) Desareglos menstruales *
j) Uloetas gastices o ducdenales *
k) Estrés/nervics/depresion *
I} Deficiencias vitsminicss *

5. Por favor, indigue si tenia algunc de estos sintomas DENTRO DE LO5 5E15 MESES ANTERIORES al
comienzo de sus sintomss celiscos. POR FAVOR, SENALE(4) TODD LO QU E CORRESPON DA

3) Gripe severa +
b Cirugia mayor *
c) Embarazo +
d) Estrés severc(e). Muerte familiar, divords) %
&) Infeccign intestinal severs *
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10. ;Cuantotiempe tuve sintomss celiscos antes de ser disgnosticado? Afcs

11. POR FAVOR, SEHALE SITENIA O MO LA 5 SIGU IENTES CON DICION ES antes desu disgnastico de
enfermedad celisca y 51 SE RECUPERO TOTALMENTE ONO de estas condiciones .

TOTALMENTE NO TOTALMENTE

CONDICION 5i NO RECUPERADO RECUPERADO

3} Debildad o cansancio sxtremos + + + +
b} Anemis + + + +
¢} Pérdida de peso + + + +
oy Diarrea * + + *
&) Estrefimiento * * * *
fy Fato, gases, dobr abdominal * * * *
g} Heces sbundantes, palidas,

mablientes * + + *
h) Mausess o womitos + + + +
iy Faclidad d= moraduras en |3 pisl + + + +
it Dolores de cabeza migrafiosos + + + +
k) Manos /pies / tobiles hinchados * + + *
Iy Dwolor de huesos o articulsciones * + + *
m) Calambres musculares * * * *
n} (eras enla bocs + + + +
o) Intorancia a lalaciosa * * * *
p} Eccema * * * *
g Picor de pisl + +

r} Cambios de humor/de presicn + + + +
s} Hpoglucemia * + + *
t) Retraso en 2l crecimiento * + + *

12 Siusted NO SEHA RECUPERADOTOTALMENTE delas condiciones sefaladas en la pregunta 11, POR
FAVOR, SENALE (4 5! PIENS5A QUEALGUNODE 5U 5 CONTINUOS SINTOMAS SE PUEDEN DEBER A:

3} problemas de adhesicn a una dieta sin +
gluten

b} desconocimiento de fuentes de gluten *
escondidas

¢} otras slergias slimentarias *
d} causs desconocida *

bl
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12, ;A cusdntos de los siguientes médicos especialistss consutd scbres 5 15 problemas celiscos antes desu

disgndstico?

ESPECIALIDAD CUANTOS ESPECIALIDAD :CUANTOS?
8) Meédico de familia i) Alergologo
b} Pediatra ) Hematdlogs
c) Gastroenter dlogo k) Psiguistra / psicdlogo
d) Internista I} Meurdlogo
g) Dermatalogo m) Endoorindbgo
fi Ginecdlogo n} Dentista
gl Reumattloge o) Oncéloge
hj Cirujanc crtopédico p) Medicina slternativa
14, ;Queé tipo de medico le diagnostics finalmente |a enfermedad celiaca?
SECCION 3: DIETA
POR FAVOR, SERALE (4 LAS MEJORES RESPUESTAS
15. a) Cuando fue diagnosticado de enfermedad celiaca, ;le dijeron
que debia seguir una diets sin gluten de por vida? + 5 FHO
by i Sj, lz remitieron 8 un nutricionista / dietista® + 5 +HNO
16. a) ;Seguia wted una diets sin +5] +A VECES +HO
gluten?
b} Si S8i, ;cudntoc mejord su salud +MUCHOD + *POCO +HADA
cuando siguié una dieta sin gluten? MODERADAMENTE
17. ;Came de dificil le ha sido seguiruna £ MUY + +ALGOD +FACIL
digta sin gluten? DVIFICIL MODERADAMENTE DIFICIL
DIFICIL
18. ; Como desoribiria su diets actual? +ESTRICTAMENTE *PARCIA LMENTE +COM GLUTEN
5IN GLUTEN 5IN GLUTEN
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19, &) ;Tiene usted reaccion si accidentsiments consume alimentos con gluten? Siindica “no estoy s egure”™ o
“no”, por favor, pase a |la pregunta 20.

+58 *NOESTOY SEGURO *NO

b} Si 5i, POR FAVOR, SEf ALE (4 TODOS LO'S SINTOMA 5 GUE EXPERIMENTA

i) Diarea
iy Estrefiimients

i) Flato/ gases

i) NMolestiss estomacsales /

abdominales

v) Mauseas /vomitos
wi) Fatiga

vil) Uloeras bucales
wiii) Diolor de cabeza
t) Insomnio

%) Picor depiel

cj Siha senalado alguno de los sintomas de arriba, ; cudnto tarda en aparecer el primer sintoma?

horas

20. Por favor, indigue: 5IHA REC IBIDC INFORMACION sobre la enfermedad celiaca ¥ su tratsmiento de las
siguientes fuentes y la CALIDAD de |s informacion recibida. POR FAVOR, SENALE (4 LA MEJOR
RESPUESTA PARA CADA FUENTE.

edico de familia

astroenterdlogo

etista / Mutricionista

icciacion Valenciana de

quia

wvista de celiscos local

ofesional de Medicina Alternativa

ra perscna con enfermedsad
3

widdicos / revistas

emet

xos de Medicina

¥os de cocina

RECIBIDA
5i HO
+ +
+ +
+ +
+ +
+ +
+ +
+ +
+ +
+ +
+ +
+ +

I+

1+

I+

1+

I+

I+

1+

1+

1+

I+

I+

I+ 4+ 1+

I+ 1+ 1+

I+ 1+ 1+ 1+

EXCE-
LENTE
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CALIDAD DE LA INFORMAC ION

MLY
BUENA

I+

I+ 4+ 1+

I+ 1+ 1+

I+ 1+ 1+ 1+

BUENA

o+ 4+ 1+

I+ 1+ 1+

+ 4+ 4+ 1+

I+ + 1+ 1+

I+ 1+ 1+

I+ 1+ 1+ 1+

REGULAR POBRE

I+ + 1+ 1+

I+ 1+ 1+

I+ 1+ 1+ 1+
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SECCCION 5: CIRCUNTANCIAS RELACIONADAS COMN LA CALIDAD DE VIDA DE LOS
PACIENTE 5 CELIACO 5

L:s slngﬂ'E- enunciados serefieren a come la enfermedad celiaca ha afectado a su vida diaria. POR FA‘u"DFl
SENALE {4 DECADA ENUNCIADD LA RESPUESTA guemejor desoribe SU situacion DURANTE EL AHO
PASADO, gj., Yo evité los restawrantes a causa de s enfermedad celiaca.

S| U STED ESTA RELLENANDO EL CUESTIONARIO PARA UN NINO, POR FAVOR, SENALE (4 DE CADA
EMUNCIADD LA RESPUESTA que mejor desoribe e situscion DE LA FAMILIA DURANTE EL ANO PASADO,
ej., Nosotm s evitamos los restaurantes 8 causa de |a enfermedad celiaca.

La
CONTIMUA- ALGUNL S
MAYORIA MUMNCA
ENUNCIADO MENTE DE VECE S VECE S
Yo {nosoitros) he [hemos) evitado los restaurantes s csesade s + + + +
amedad cela
o ‘rc-ac-tr{:-'“ he (hemas) evitado los viajes 3 csusade s + + + +
amedad cefacs.
o {nosatros) he (hemos) comprado comida sin gluten cusndo he / + + + +
o= wWajado.
“fo {nesotros) no he (hemos) sido invitadof's a salir a restaurantes + + + +
LE-E_-:E Iz enfermedad cefacs.
% mi {nosotros) nos ha preccupado la comida de los hospitales 3 + + + +
sa de la enfermedsd oeliaca.
o {mosotros) he / hemes encontrade dificil encontrar comida sin * * * *
enen lzs tiendas
& mi {nosobos) nos ha parecido difl ¢l encontrar comids sin gleen de + + + +
na calidad
He (ha) comido comida gue contenis gluen porgue no soportaba la + + + +
rida sin gluten.
o {mosotros) he (hemeos) encontrade dificil determinar si los + + + +

entos no contenian gluten por la lecturs de lzs etiguetas.

ADULTOS: (12 afios de edad o mas), porfavor, vayan a la pregunta 43.
PREGUHNTAS PARA NIOS (menos de 18 afosde edad)

POR FAVOR, SEHALE (4} DECADA ENUNCIADD LA RESPUESTA gque mejor desoribe SU situacion
DURANTE ELANDF'ASADD

5i esta completande este cuestionaric en nombre de un nific menor de 14 afics, POR FAVOR, LEALE LOS
SIGUIENTES ENUNCIADODS AL NINOY MARGQUE 50U RESPUESTA.

La
A CAONT LA ALGUNAS
MAYORLA MUNCA
AFIRMACION MENTE pE veces  YECES
IZ. Dejg de hacer actividades en el colegio o en casas de amigos por + + + +
Iz enermeadad celscs
}2. Me he sentido diferente a los demas nifios debido 3 1a + + + +

enfermedad cefacs.

2. Me ha dado vergilienza 2l =ner gue llevar slimentos singluten 2 + + + +

iestas del colegio o de casas de amigos.

H. Me he enfadado por tener que seguir uns dista espadisl. + + + +

}5. He sentido que mis profesores y amigos no entendian por gue + + + +
yono podia comer slimentos con gleen enellss.

IT. He sentido que podia estar sano sin saguir uns diss especisl + + + +
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SECCCION 6: ENFERME DAD OSEA

4% a) Se ha roto ALGUNA VEZ algin hueso 7 x5 + NO

By Si s, POR FAVOR, SEII‘:IALE{JH TODD LD QU E CONVENGA. Por favor, sefiale sise rompic el
hueso derecho o el zquierdo y sise haroto un hueso mas de una vez, cuantas.

5i 9, me rompi el Si 5i, cuantas

si derecho izquierdo weces me he roto el
mismo hueso

derecho izquierdo

i} Murieca(s) + + +
iy Caderals) + + + -
i) Costilla{s) + + + _
iv) Pigls) + + * - R
v) Teobillo{s) + * * - R
wi) Hombrofs) + + +
wii) Pelvis + -
viii) Vertebras {columna) + -
489 18) ;Se ha hecho slguna vez una densitomer ia? + 5 ENO
b) Si Si, fcomo era |a densidad desus +NORMAL *BAJODELO +HNO SABE
huesos? HORMAL
50. a) ; Ha sido diagnosticado de .
i) s teopenia 7 + 5§l = NO * MO SABE
i) ostecporosis T+ gj + HO

By Si Si, para una u otfra, ostecpenia u ostecporosis, por favor, indigue qué
edad tenia cuande fue disgnosticade de cualquiera de estas condiciones. anos

¢ 5i 5l parauna uotra, osteopenia u ostEoporcsis, PORFAVOR, (4 SEAALE DE LOS
SIGUIENTES TODO S los tratemientos gue toma actualments.

i) Calcitonina (Miacalcio® ) +
iy Alendronato (Fosameod) *
i) Risedronato (Actonel®) *
iv) Estrogencs (Premarin) +
v} Combinacion de estrogencs /
progestagenaos +
vi) Testosterocna +*
vii) Raloxifens {Evista®) +*
wii) Calcio *
<) Vitarmina O +

x) Obos - por favor, especifiqgue
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SECCION 7: REPRODUCCION
HOMBRE: Por favor, vaya a la pregunta 59. N|H05{I‘I‘IEI‘IGI’E5 de 18): Por favor, vaya a la pregunta 63.

PREGUNTAS PARA MUJERES
51. ;Qué edad tenia cuando tuvo su primer cicle menstual? afics

52 ;Algunavez hatenido largas ausencies {fes meses o

mss) desus periodos 7 +5 + NO
53 ;Hatenido problemas para concebir nifics ? +5i * NO * NOAPLICABLE
54 ;Algunsver hatenido problemss de infertilidad™ +5i + NO
EE. ;Cuantos embarazos 8 rminc ha enide?
Ef. a) ;Ha tenido algin aborin? +5i + NO
b} Si 5l, por faver, indique cusntos abortos
57. a) ;Ha tenido algin nifies (s) con espina bifida® +5i + NO
b} Si 51, por favor, indigue cuantos
E8. Siha pasadola mencpausia, ;8 que edad cesarcnsus periodos?
MUJERES: Por favor, vaya a la pregunta 63.
PREGUNTAS PARAHOMBRES
:Su pareja ha tenido problemss para concebir nifics ? + 5 *NO * NO APLICABLE
iAlguna ves hatenide problemes de ereccion? + 5§ *NOD
B8. 8) ;5e hahecho unrecuento de esperma? + 5 *HND
by 5i 51, por favor, indigque si fue: + NORMAL *=BAJO DE LO NORMAL

82 8) ;5=hahechoobos tests de fertilidad™ + 58 *NO

B} Si si, por favor, especifique los quese ha hecho.
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SECCION &: ENFERME DAD CELIACA ENTRE LOS MIEMBRO S DE LA FAMILIA

83 a) Dela siguiente tabls, POR FAVOR, ESPECFIGUE TODOS LOS MIEMBRO S DE PRIMER
GRADO DE 50 FAMILIA BIOLOGICA (tanto wivo s como fallecidos). Esto incluye asu madre,
padre, hermanos/as e hijos/as. Por favor, enlimerelos por su relacion con usted, g, hermana 1,
hermanc 2, hijz 1, hija 2, etc. Esta lista se wolwera a usar en las preguntas 65 - T4

Por favor DIGA (4 si alguno de estos familisres de primer grado se ha hecho una biopsia que

confirme el diagnéstico de enfermedad celiaca

LISTA DEFAMILIARES DE PRIMER GRADC

BIOPSIA QUE CONFIRME
LA ENFERMEDAD
CELIACA

1. Madre

*5i

Padre

I+
@

I+

I+

I+

=

I+

I+

I+

2
3
4,
5
T.
8
=)

10.

by Enla tabla inferior, por favor, SENALE {4 si alguno de sus familiars de primer o segundo
grado (los cusles NO HAYAMN sido disgnosticades de enfermedad celiaca), tienen sintomas
gue le hagan sospechar gue pudieran tener enfermedad celiaca, y cuantos de estos familiares

tienen sintomas celiacos.

I+

[ZcI el e e el e e )

I+

SUSFAMILIARES DE | cGUIENTIENE CUANTOS SUS FAMILIARESDE | ;QUIENTIEME | ;CUANTOS
PRIMER GRADO SINTOMAS FAMILIARES?  SEGUNDO GRADO SINTOMAS FAMILIARES?
CELUACOS? CELIACOS?

Vladre + - Abuelals) +

Fade + _ Abuelofs) +

dermana(s) + Mieta{s) +

dermanofs) + Mleto{s) +

ijals) +

{ijefs) +

o) Sihay alguno, ;jcuantos desus familiares no disgnosticados ha seguido alguna vez una dita

sin gluten®

SECCION 9. OTRAS ENFERME DADES ETNRE SUS FAMILIARES DE PRIMER GRADO
La siguiente seccion pregunta sobre otras enfermedades que usted y sus familiares de primer grado
padecen. Porrazones estadisticas es importante saber si alguno de sus familiars de primer grado gue
ha lis tado en la pregunta §3.3) ha completado este cuestionario.

84 3) ;5on algunocdesus familisres de primer grado
Asociacion Espanicla de Celiagquia?

by Si Si, ;cuantos de estos familiares han completado el cuestionario?

+ 5 * NO * NO SABE

223



VIII. Anexos

SECCCION 9 {continuacién). Usando |z lista desus familisres de primer grade de |s pregunta 63.a), por favor,
escriba los familiares en lss casillas superiores de Iz tabla. POR FAVOR, MARGUE (4 TODAS LAS
ENFERMEDADES CON LAS QUEUSTED ¥ ESTOS FAMILIARES HAN SIDO DIAGHNOSTICADOS.

Usted y sus familiares listados en la pregunta 63.a)

10

o
-E %
. 2 4
Condicion médica 2 - P - - - @ . @ @
25, Gastrointestinal and urinaric
) Colitis E S - * * + + + * + +
Y = Azd A=
b} EniEredad de Crohn + + + + + + + + + +
g  Ciresis biliar primaria + + + + + + + + + +
d) Coitis colagenosa + + + + + + + + + +
&}Sindrome de intesting iniable + + + + + + + + + +
#laras estomscales o + + + + + + + + + +
ducdenzles
glIntoleranda a ls lactosa + + + + + + + + + +
58. Cancer
3 Bom + * + + + + * + + +
b} Esdfago E S - * * + + + * + +
g Estémago + * + + + + * + + +
d) Int=stino delgado + + + + + + + + + +
) Colon x % * * * * * * * *
fi  Lintma E S - + * + + + * + +
g Pl E . - + + + + + + + +
R} Melznoms + * + + + + * + + +
}  Pulmdn E S - * * + + + * + +
I Pecho E 5 x * * + x * *
&7. Tumor benigno del tecto
gastrointestinal
3) [Polipos en el coon + + + + + + + + + +
B8. Sistema inmunitario
3) Hepatitiz suto-immuns + + + + + + + + + +
t) Defigenciade Igh E S - + * + + + * + +
§ Esclerosis mittple + + * + + + + * + +
d) Lupus + + + + + + + + + +
2} Enfermedad celaca + + + + + + + + + +
refactria
fi  Sindroms de Sjggren R * * * + * * + +
g} Alergizs glimentsrizs + + + + + + + + + +
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T0.

Sangre

=
2

Anemia &ropénica

b} Anemia pordefict de blates

o) Ansmis pordefict de Vit B.z

d) Hipoesplenismo

Endocring

3) Enfermedad d= Addison

b) Disbetes fipo 1 {insulino-
dependisnt }

gy [Disbetes fipo 2 {no insulino-

A
t
e}
=/
fy
i

dependiente)
Hipotiroidismo
Tiroiditis

Sindromse deTurnar

Sistema nervioso

-
a

by

o
o

A
t

=)
i

i

s

a

Migrafias

Meuropatia perifsnica
Epilzpsia

Depresitn

Enrmedad de Alzheimer

Trastomo por def
aencion
Esclerosis multipls

h} Atsgues de ansiedad

-

]
5
I

=

Esguizofrena
Aurtizmo

Sindmme de Down
tands

Muscul sesqueletico

b)

)
=]

by

o
o

A
t

a)
=/
fy

s

a4

Fromizlgia
Sarooidosis
Osteoartrtis

Artitis reumatoide
Ost=openia
Ost=oporosis
Sidrome de Raynaud
Saoroileitis
Escleroderma

+ 1+ 1+

I+

I+

[

I+ 1+

I+

I+ + I+

+ 1+ I+

I+ W+ I+

I+

I+ I+

I+

I+ 1+ I+

I+

I+ I+

I+

I+ 1+

I+

I+ 1+ I+

I+ 1+ I+

I+ W+ I+

I+

I+ I+

I+

I+ 1+ I+

1+

I+ 4+

I+

I+ I+

1+

o4+ 1+

+ 4+ K+ 4+

I+

I+ 4+ 1+ + 1+ ¥+

1+

I+ I+ I+

1+

+ I+

I+ I+

I+

4+

+ 1+ K+ 4+

I+

I+ 4+ H 1+ + 1+ H 1+

I+
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I+ I+

I+

o+ 1+

+ 4+ K+ 4+

I+

+ 4+ H 1+ 4+ 4+ K+

I+

+ 1+ 1+

I+

I+ I+

I+

I+ 1+

I+

I+ + I+

I+ 1+ I+

I+ W+ I+

I+

I+ I+ I+

I+

I+ 1+ I+

I+

I+ I+

I+

I+ 1+

I+

I+ 1+ I+

I+ 1+ I+

I+ W+ I+

I+

I+ I+

I+

I+ I+ I+

1+

I+ 4+

I+

I+ I+

I+

4+

+ 1+ K+ 4+

I+

I+ 4+ H 1+ + 1+ H 1+

I+

+ 1+ 1+

I+

I+ I+

I+

I+ 1+

I+

I+ + I+

+ 1+ I+

I+ W+ I+

I+

I+ I+

I+

+ 1+ 1+

I+

I+ I+

I+

I+ 1+

I+

I+ + I+

I+ 1+ I+

I+ W+ I+

I+

I+ I+ I+

I+

I+ 1+ I+

1+

+ I+

I+ I+

I+

o+

+ 4+ K+ 4+

1+

I+ 4+ 1+ + 4+ H 1+
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70. Pedatrico
a) Sindrome del fallo en + + + + +
progresar
b} Corts estatura + + + + +
g Deico en el esmalte dental + + + + +
d} Pubertad tardia + + + + +
74, Otros
3} Dermattis herpetiforme + + + + +
b} Alopeds areats (pérdida de + + + + +
pelo a calvas)
¢ Emema R £ * *
d) Psorizsis + + + + +
2}  Meumoniz + + + + +
b Asma E - E - *
g} Fibrosis quisfica + + + + +
) Colesterol slevado + + + + +
B +  x + * *
i & wigion - por favor,  + + + + +

de detslies.

++ + K

I+ I+

H o+ I+ +

+ 4+ I+

I+

I+ + 1+

I+ I+

o+ I+ 4

I+ 4+ I+

I+

+ &+ I+

I+ 1+

o+ I+ 1+

I+ I+ 1+

I+

++ + K

I+ I+

o+ I+ +

+ 4+ I+

I+

++ + K

I+ I+

H o+ I+ +

+ 4+ I+

I+

SECCION 10. OTRA INFORMACION

TE POR FAVOR, MARGUE |4 = maximo nivel de educacién que ha obtenido

+ &+ I+

I+ 1+

o+ 1+ 1+

I+ I+ 1+

I+

3} Inferior & lo anterior +
b) EG.B. o Primaria +
o BUP./ESO. +

) C.O.U. / Bachiller +
e} Formacion professional *
fi Diplomatura universitaria +
g} Licencistura o ingeniera +
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SECCION 14: 5US RECOMENCIACIONE §

T4 De lasiguiente lista, POR FAVOR, MARQUE (4 las DO S5 COSAS gue sted oee que contribuirian més a

TE.

MEJORAR LAS VIDA § DE INDIVIDU OS5 CON ENFERMEDAD CELIACA.

a) Diagnostico precoz de la enfermedad celiaca

b} Mejor etiguetade de ingredientes que contienen gluten en los alimentos

o) Comidss sin gluten en los restaurantes

d) Mejores consejos nutricionales, especialmente para pacientes recién

disgnosticados
e) Mas alimentos sin gluten en los supermercados

f) Otros — por favor, especifigue.

POR FAVOR,
MARGUE DO S

+

I+ I+

I+

I+

I+

DATOS ANTROPOMETRICO S
. Peso:
L At
. Lactancia materna: 5 No

Si 5, zcuanios meses?

Ortra informacion que considere de interes.

APRECIAMO S ENORMEMENTE SU PARTICIPACION EN ESTE ESTUDIO.
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Anexo 5. Cuestionario de conocimientos nutricionales y sobre la EC para el taller infantil.

NOMBRE: ...ttt ettt et se ettt e s e seebesesbeseesestebessesesseseeseseesessesesesessesessesensesensesenss
ANOS: oo,
1. 3Qué es mds recomendable para merendar?
o Cruasdn de chocolate (para celiacos)
o] Bocadillo de pan con chocolate (de celiacos)
(o FEPURTP Daigual

2. 5Qué es mds sano para desayunar?

o Tostada de celiacos con mantequilla
o... ....Tostada de celiacos con aceite de oliva
Ouirrreeeeeenns Magdalenas para celiacos

o] Daigual

3.En una fiesta de cumpleanos, squé podrias comere
Palomitas de maiz

Bocadillo de jamédn

Papas

Cacahuetes

O 00O

4. 5Qué debes tomar de postre?

o Petit Suisse

o Fruta fresca

o Pastel

o Lo que me apetezca

5.He de tomar lacteos (leche, yogur, queso,...)

o todos los dias, para fortalecer los huesos
o unos 3 dias a la semana, para comer de todo
o cuando me apetezca

6.Las verduras o ensaladas:

o] se deben tomar varias veces al dia
o] se deben tomar alguna vez a la semana
o] hay que tomarlas sdlo si te gustan

7.Los frutos secos:

o se han de tomar sélo cuando hay celebraciones
o es importante tomar 2 6 3 veces a la semana

o no son buenos porque engordan

o no los puedo tomar porgue soy celiaco

8. Las patatas fritas caseras:

o se deben tomar todos los dias
o hay que tomar sélo alguna vez a la semana
0 no se deben tomar nunca
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9. 3Qué cereales puedes tomar por ser celiaco?

o] Trigo
o] Maiz
o Arroz
o Avena
10. Con una bolsa de chucherias de un cumpleanos, 3qué haces?
o] No como nada
o Sélo como lo que estd en la Chiquilista
o) Me la guardo hasta que llego a casa y se lo pregunto a
los papds
o) Me lo como todo porque por un dia no pasa nada
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