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RESUMEN

El conocimiento en Enfermedad Celiaca (EC) ha mejorado
sustancialmente en las dltimas décadas, cambiando muchos
de los conceptos histéricamente aceptados sobre este
tema. Las novedades se estan incorporando lentamente a
algunos sectores de nuestro pais, a pesar de que gozamos
de una situacion de privilegio en comparacion a otros paises,
contando con un Servicio Nacional de Salud formado por
profesionales y que mantiene alta cobertura de la poblacion.
Es urgente mejorar las capacidades del equipo de salud en el
tema de enfermedad celiaca; aun existe un sub diagndstico
importante, con pacientes en los que el diagndstico no se
buscé activamente, a menudo no se siguieron los criterios
actualmente aceptados para llegar a él, el tratamiento esta
mal indicado y finalmente, el paciente es mal manejado. En
este articulo revisamos qué entendemos hoy por EC, cdmo ha
cambiado la epidemiologia debido a la mejor capacidad de
busqueda, en qué consisten las presentaciones clinicas tipicas
y atipicas, cdmo hacer el diagndstico, cuando indicar dieta
sin gluten y los requerimientos que hay para mantener un
adecuado seqguimiento.

Palabras clave: Enfermedad Celiaca, presentacion clinica,
tipica, atipica, dieta sin gluten.

SUMMARY

Knowledge on celiac disease has greatly improved in the
last decades, changing many of the concepts historically
accepted. New developments are being incorporated rather
slowly in some areas in our country, despite the existence of
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a National Health Service formed by professionally trained
people that covers a large proportion of the population. It is
urgent to update the capacities of our professionals on celiac
disease; under diagnosis is still prevalent, cases are not actively
searched for, diagnosis often does not follow current accepted
criteria, treatment is inadequately indicated and as a result
the patient is poorly managed. In this paper we review what
we understand by celiac disease today, how epidemiology
has changed derived from the new screening methods, what
are the typical and atypical clinical presentations, how we
reach diagnosis, when to indicate gluten free diet and the
requirements to maintain a adequate follow up.

Key words: Celiac Disease, clinical presentation, typical,
atypical, gluten free diet.

INTRODUCCION

En las Ultimas décadas los conocimientos acerca de la Enfermedad Ce-
liaca (EC) mejoraron dramaticamente. Muchos de los conceptos en el
tema cambiaron y se hicieron mas complejos, haciéndonos enfrentar
un nuevo escenario que nos obliga a ponernos al dia. Las novedades
han llegado lentamente a Chile, a pesar de contar con la situacién pri-
vilegiada en comparacion a otros paises, por contar con un Sistema
Nacional de Salud formado por profesionales y que tiene una amplia
cobertura de la poblacién. Aun existe sub diagndstico importante y es
frecuente recibir pacientes en los que el diagndstico no se buscé o no se
siguieron los criterios actuales para realizarlo, o bien el tratamiento esta
mal indicado y el paciente mal manejado. Ante esta situacion creemos
conveniente revisar qué entendemos hoy por EC, cdmo ha cambiado la



https://core.ac.uk/display/82341819?utm_source=pdf&utm_medium=banner&utm_campaign=pdf-decoration-v1

epidemiologia debido a la mejor capacidad de busqueda y diagnostico,
las presentaciones clinicas mas frecuentes (tipicas y atipicas), cuando
indicar el tratamiento y los requerimientos que tiene el seguimiento. En
aspectos en los que aun existe discusion hemos tomado como base los
principales documentos generados en los Gltimos afios, como el Consen-
so elaborado por el NIH (2004) (1) y publicado en el Gastroenterology
(2005) (2), el informe del Working Group, FISPGHAN (2008) (3) y el
informe del National Institute for Health and Clinical Excellence (2009)
(4). Se ha privilegiado dar datos chilenos, cuando los hay.

¢QUE ENTENDEMOS HOY POR ENFERMEDAD CELIACA?

En la descripcion original de Aretaeus (Capadocia) de hace ~2000 afios,
la condicion aparece caracterizada por diarrea intensa, con desnutricion
grave, en un paciente probablemente descompensado. En 1888 Samuel
Gee, patélogo del hospital de San Bartolomeo en Londres mantiene esa
conceptualizacion y describe el cuadro en nifios, aunque aun se desco-
noce su causa; en honor a Aretaeus usa el nombre enfermedad celiaca.
Aunque siempre se especula que su causa esta en la dieta, es sdlo en
1950 que se la describe formalmente, asociando el consumo de harina
de trigo con la aparicién de sintomas y la mejoria de la sintomatologia
cuando el paciente hace dieta sin gluten (5). Es notable que la correcta
descripcion hecha por Dicke ocurriera cuando alin no existia la posibili-
dad de obtener biopsias intestinales y no se sabia que el aparato inmune
es el gran efector que traduce la predisposicion genética del individuo
en la sintomatologia que observamos.

La variedad de sintomas con que se manifiesta y la poca claridad que
habia para definirla clinicamente hizo que en 1969 la Sociedad Europea
de Gastroenterologia y Nutricion Pediatrica emitiera “criterios” para
diagnosticar la condicién, basandose en los hallazgos histolégicos: la
mucosa duodeno-yeyunal debe mostrar dafio intenso al momento del
diagndstico, cuando el paciente esta consumiendo gluten; el dafio his-
tolégico debe mejorar claramente después de un tiempo en dieta sin
gluten, y las alteraciones deben reaparecer cuando el individuo es de-
safiado con gluten nuevamente. En esta primera normativa, el proceso
diagnostico completo exige obtener tres biopsias intestinales a lo largo
de la vida, que demuestren los cambios histolégicos mencionados, sin
tomar en cuenta las caracteristicas clinicas del paciente.

Mas recientemente, los cambios acerca de qué entendemos por EC deri-
van de la aparicién y luego uso generalizado de las mediciones de anti-
cuerpos antiendomisio (EMA) y antitransglutaminasa (tTG), anticuerpos
de alta sensibilidad y especificidad que describiremos en detalle mas
adelante. Como consecuencia, hoy dia se entiende por EC una intole-
rancia permanente al gluten del trigo (gliadina), del centeno (secalinas)
de la cebada (hordeina) y del triticale (hibrido de trigo y centeno), que
se presenta como una enfermedad inmune/autoinmune, en la que pesa
fuertemente la predisposicion genética del individuo, que afecta prima-
riamente el tracto digestivo donde induce algun grado de inflamacién
cronica de la mucosa del intestino delgado. Los fenémenos que ocurren
en la mucosa intestinal se traducen habitualmente en dafio moderado
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a grave de la mucosa, pero en ocasiones puede ser menor y dificilmen-
te demostrable. La sintomatologia es variable y frecuentemente incluye
fenédmenos autoinmunes. Finalmente, puede empezar a cualquier edad,
ya sea tempranamente en la vida o bien en la adultez. Asi, de ser una
enfermedad digestiva relativamente poco frecuente de los nifios, ha pa-
sado a ser una condicién sistémica de manifestaciones digestivas (que
pueden ser sutiles) e inmunes/autoinmunes (también variables), de alta
frecuencia, que afecta tanto a nifios como adultos. En la actualidad, el
mayor el nimero de casos se diagnostica entre nifios mayores y adultos,
y no en nifios menores.

El nuevo escenario, la nueva epidemiologia

En el nuevo escenario la EC se caracteriza por tener alta frecuencia en
todos los paises en que se le ha estudiado. La medicion de anticuerpos
EMA y tTG en grandes subgrupos de poblacién (6) revelé un alto ndmero
de individuos positivos, en los que el diagndstico es confirmado cuando
se les practica biopsia intestinal. Las personas asi identificadas pueden no
referir molestias, encuestados por el especialista a menudo se descubre
que si tienen sintomatologia, pero ésta es escasa o leve o inespecifica y
no necesariamente se circunscribe al tracto digestivo. Dado lo variable de
su presentacion y alto costo que tiene medir los dos anticuerpos y hacer
la biopsia intestinal la prevalencia real de la EC en la poblacion es dificil
de medir. El concepto del “iceberg” celiaco que esta en boga ilustra bien
la situacion actual, donde la punta del iceberg representa a los casos
diagnosticados, que es el grupo mas pequefio y el resto que permanece
bajo el agua, sin diagnosticar, es el grupo mayoritario (Figura 1).

Los grupos de riesgo. Los estudios de rastreo mediante anticuerpos
llevaron a identificar subgrupos en los que la frecuencia de EC es mayor

FIGURA 1. EL ICEBERG CELIACO, QUE ILUSTRA
LA RELACION ENTRE LAS PRESENTACIONES
CLINICAS Y EL DANO DE LA MUCOSA DEL
INTESTINO DELGADO
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que en el resto de la poblacién, son los llamados “grupos de riesgo”.
Actualmente se acepta que la busqueda de celiacos en la poblacién
general, utilizando EMA y/o tTG como herramienta rastreo, no es costo
efectiva; en cambio, el concepto de bdsqueda activa, que consiste en
examinar sistematicamente a los grupos de riesgo, se considera la ma-
nera mas apropiada de abordar el problema de sub diagnéstico (1-4, 7).
Hoy existe abundante literatura que describe la epidemiologia de la en-
fermedad, pero hay que ser cauto al interpretarla ya que frecuentemen-
te las muestras evaluadas estan sesgadas y las metodologias empleadas
son criticables. Es fundamental considerar si se incluyen casos identifi-
cados solamente por medicidn de anticuerpos sanguineos, si los casos
fueron confirmados por biopsia intestinal, o si se trata de poblaciones
que portan la susceptibilidad genética, pero alin no son sintomaticos.

En el mundo, la prevalencia de casos demostrados en la infancia varia
entre 0,7% y 2,0%, incluso en los paises en que tradicionalmente se
pensaba que la EC era poco frecuente. Las cifras encontradas dependen
de la manera en que se busque la enfermedad. En Finlandia por ejem-
plo, se encontré 1:230 habitantes cuando se us6 como criterio tener
confirmacion por biopsia yeyunal y 1:67 rastreando mediante IgA-tTG
en nifios con riesgo genético (8). En poblaciones blancas no europeas
de Australia, Nueva Zelandia, Argentina e Israel, se han encontrado ci-
fras semejantes. En EE.UU. se ha reportado que la frecuencia de nifios
hispanicos que tienen IgA-tTG persistentemente positiva es tres veces
menor que en los nifios no hispanicos blancos (9), lo que podria estar
relacionado a una menor frecuencia de HLA-DR3, que incluye el alelo
de riesgo DQB1*201, entre los nifios hispanicos. Esto es consistente
con el hecho que en Asia del este, donde la poblacion carece de este
haplotipo HLA, la frecuencia de EC es muy baja. En Santiago de Chile, la
caracterizacion genética de la EC realizada en 1999 encontré que en el
pais predominaba la conformacion DQ8 (10, 11), en vez de la DQ2, mas
frecuente en Europa. Sin embargo, un estudio reciente encontré que, 10
afios mas tarde, el predomino era DQ2, sugerente del fenomeno de mi-
gracién desde el sur hacia la ciudad capital de grupos con predominio
genético Mapuche (enviado a publicacién).

El aumento sustancial de diagndstico estd relacionado a la mayor con-
ciencia acerca de la enfermedad, a la blsqueda activa y a los mejores
métodos de rastreo y no a un aumento real de la enfermedad. Final-
mente, es interesante mencionar que en Europa actualmente se utiliza
en concepto de “susceptibilidad” genética, que se usa para denominar
a las personas que tienen genes que favorecen la aparicién de la en-
fermedad, y donde se concentran los estudios actuales. A menudo la
ausencia haplotipos de riesgo DQ2 y DQ en un paciente se usa como
criterio para descartar la enfermedad, especialmente en casos en que la
evidencia para hacer el diagnostico es incompleta. Aunque es correcto
que el carecer de estos haplotipos hace que el diagndstico sea improba-
ble, no estamos de acuerdo usar estos estudios genéticos para descartar
el diagnéstico, ya que el tipaje genético tiene baja especificidad (1-4).
En un estudio genético reciente de pacientes celiacos chilenos y argen-
tinos hemos encontrado que un 11% de los pacientes con diagnéstico
confirmados eran no DQ2/DQ8 (no publicado).

Criterios para hacer el diagnéstico

Un punto crucial para el diagndstico es recordar que la miriada de ma-
nifestaciones clinicas que se puede encontrar sirve para sugerir, nunca
para confirmar el diagndstico. Tampoco el laboratorio aporta una prueba
Unica y patognomdnica que permita asegurar el diagnéstico. Es la com-
binacion de la clinica, los estudios en sangre y la histologia los que dan
el diagndstico. Dada la complejidad que tienen algunos casos el con-
senso actual es que la enfermedad celiaca no debe ser diagnosticada a
nivel de salud primaria.

Aunque no es objetivo de este articulo revisar la historia, caracteristicas
y rendimiento de los distintos anticuerpos que se miden en sangre, cree-
mos que vale la pena destacar que tanto EMA como tTG tienen alta sen-
sibilidad y especificidad (Tabla 1). Por esto hoy en dia se consideran las
herramientas indicadas para realizar el rastreo de los pacientes, tanto
los de alto y bajo riesgo. En cambio, el consenso también indica que los
anticuerpos antigliadina tradicionales no deben ser utilizados, debido al
franco mejor rendimiento que tienen los Ema y tTg (1-4).

Histdricamente, las personas con sintomas consultaban, eran estudia-
dos y diagnosticados. Hoy la “busqueda activa” afiade la bisqueda de
casos en los grupos de riesgo. Aunque este criterio no esta en discusion,
los altos costos que tiene definir de una u otra manera las condiciones
en que debe realizarse el screening para enfermedad celiaca, existen
discrepancias entre los grupos de expertos. Algunos solo definen las
condiciones en que la EC se ha descrito con mayor frecuencia, mientras
otros indican que ciertos grupos “deben estudiarse”, mientras que a
otros se les “debe ofrecer” hacerse el estudio. La Tabla 2 muestra la
posicion del NHS (4).

TABLA 1. EFICACIA DE LOS ANTICUERPOS
SERICOS

Anticuerpos Sensibilidad Especificidad
(%) (%)
Antigliadina 75-90 82-95
Antiendomisio 85-98 97-100
Antitransglutaminasa 90-98 94-97

El algoritmo que lleva al diagndstico tiene tres pasos: se inicia con la
sospecha diagnostica, basada en la clinica sugerente, en que el paciente
pertenece a uno de los grupos de riesgo o bien porque es familiar de
primer grado de un celiaco ya confirmado. La segunda etapa consiste
en medir IgA, EMA y tTG. Entre 3'y 7% de los pacientes celiacos tienen
deficiencia de IgA y los anticuerpos EMA y tTG que se miden habitual-
mente en los laboratorios clinicos son IgA-EMA e IgA-tTG, por lo que es
indispensable contar con esta informacién para interpretar los exame-
nes negativos. Cuando el paciente tiene niveles de IgA bajos se deben
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SEGUN EL NHS*

TABLA 2. SITUACIONES EN QUE DEBE LLEVARSE A CABO LA BUSQUEDA ACTIVA DE ENFERMEDAD CELIACA,

El estudio seroldgico debe hacerse en nifios y adultos con los siguientes signos, sintomas y condiciones

Signos y sintomas

Condiciones

Diarrea cronica o intermitente.

Falla de crecimiento (en nifios) o pérdida de peso (adultos).
Sintomatologia gastrointestinal de causa no precisada (incluyendo
vomitos y nausea).

Fatiga cronica (“todo el tiempo cansado”).

Dolor abdominal recurrente, colico o distension.

Anemia por deficiencia de hierro o anemia de causa no precisada

Tiroiditis autoinmune.

Dermatitis herpetiformis.

Sindrome de intestino irritable.

Diabetes tipo 1.

Familiares de primer grado de un celiaco conocido (padres, hijos

0 hermanos).

El estudio seroldgico debe ofrecerse en nifos y

sintomas y condiciones.

adultos con cualquiera de los siguientes signos,

Enfermedad de Adison.
Amenorrea.

Estomatitis aftosa.

Condiciones hepéticas autoinmunes.
Miocarditis autoinmune.

Purpura trombocitopénico crénico.
Defecto del esmalte dentario.
Sindrome de Down.

Epilepsia.

Fractura por trauma menor.
Linfoma.

Enfermedad 6sea metabdlica (ejemplo: raquitismo o osteomalacia.

Colitis microscdpica.

Constipacion persistente o de causa no precisada.
Enzimas hepaticas elevadas de causa desconocida.
Polineuropatia.

Aborto repetido.

Densidad mineral ésea disminuida.

Sarcoidosis.

Sindrome de Sjogren.

Sindrome de Turner.

Alopecia de causa desconocida.

Sub-fertilidad de causa no precisada.

Ref 4.

medir los mismos anticuerpos en sus formas IgG. Los estudios disponi-
bles sugieren que la sensibilidad y especificidad de los anticuerpos IgA-
e lgG- EMA y tTG no son distintas. Tercero, la confirmacién diagndstica
la da la biopsia de intestino delgado mediante endoscopia, que debe
realizarse cuando al menos uno de los anticuerpos esta elevado o bien
cuando la clinica es muy sugerente, aunque los anticuerpos sean nega-
tivos. La endoscopia sin biopsia no es aceptada como método diagnésti-
co. Las biopsias deben ser varias ya que la lesién puede ser parcelar. Una
lesion catalogada como Marsh 1 no confirma el diagnéstico; los casos

en esta situacion requieren evaluacion por el especialista. Es fundamen-
tal que todos los estudios tendientes a hacer el diagndstico se realicen
mientras el paciente esta consumiendo gluten. La sintomatologia debe
mejorar después de instaurar la dieta sin gluten. La necesidad de una

segunda o tercera biopsia intestinal debe ser decidida caso a caso, por

el especialista.

¢Debemos buscar activamente EC en la infancia?
En la edad pediatrica son méas frecuentes las presentaciones sintomati-
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cas, de manera que es menos notoria la necesidad de efectuar la bus-
queda activa. Sin embargo, debemos tener presente que si no se busca
activamente, la mayoria de los celiacos permanecen sin diagnosticar.
En un estudio multicéntrico realizado en Santiago, en nifios mayores
de 10 afios se encontré que 21% de los casos tuvieron presentaciones
atipicas y 10% del total de casos diagnosticados se estudiaron porque
eran familiar directo de un caso conocido (12).

Presentaciones clinicas

En la actualidad las formas de clasificar las presentaciones clinicas pre-
sentan algunas diferencias de autor a otro. Dado que la evaluacion del
dafio histoldgico persiste como criterio vigente para hacer el diagndsti-
co, lo hemos elegido como hilo conductor.

Forma tipica. Expresa la enteropatia completa y los sintomas son in-
testinales, con diarrea crénica, pérdida de peso, distension abdominal
y aspecto de infelicidad en el nifio. Hoy en dia el diagnostico se busca
precozmente, por lo tanto no es habitual el aspecto tipico descrito en los
libros. Es la forma de presentacidn més frecuente en el nifio menor y es
menos frecuente en el adulto. En Chile, se ha encontrado repetidamente
que la presentacion con desnutricion es infrecuente, los individuos con
sobrepeso y obesidad representan una proporcién no despreciable de
los pacientes diagnosticados (10, 13, 14).

Forma atipica. Puede expresar la enteropatia completa o no y tiene sin-
tomas intestinales y/o extra intestinales, incluyendo anemia ferropriva,
talla baja, osteoporosis, retraso puberal, defectos del esmalte dentario.
Suele haber consultado anteriormente y se diagnosticé como otro cua-
dro, por ejemplo sindrome de intestino irritable. Es habitualmente una
presentacién més tardia o del nifio mayor. Es actualmente la forma mas
diagnosticada, consecuencia de la bisqueda activa. Esta presentacion
incluye aquellas con manifestaciones autoinmunes. Hasta qué punto
el riesgo de complicaciones de estos pacientes es parecido o no al de
los pacientes con presentaciones tipicas, se desconoce. Sin embargo, la
evidencia disponible sugiere que el fenéomeno autoinmune esté relacio-
nado al tiempo de exposicion al gluten (15).

Forma silente. También expresa la enteropatia completa, con sinto-
matologfa minima o sin sintomas; frecuentemente son casos aparen-
temente sanos detectados por rastreo serolégico, o por ser familiar de
primer grado de un caso conocido. En nuestro medio, es cada vez mas
frecuente el estudio de adolescentes obesos con cuadros dispépticos
que la endoscopia alta revela la lesion histolégica. Es frecuente que los
pacientes silentes describen “sentirse mejor” luego de estar en dieta sin
gluten y reconocen “no haberse dado cuenta que podian sentirse asi
de bien, ya que crefan que su estado anterior era “su manera de ser”.

Forma potencial o latente. Generalmente la mucosa intestinal es nor-
mal o muestra cambios minimos. El paciente es habitualmente asinto-
matico. Son casos que presentaron anticuerpos EMA y/o tTG positivos
en alguna etapa de la vida. O bien tienen predisposicién genética (por-
tan haplotipos de riego DQ2 o DQ8). O bien, fueron diagnosticados en

la infancia (por biopsia) y no recayeron después del desafio con gluten.
Se considera que estos casos pueden desarrollar la enfermedad con la
enteropatia tipica mas tarde en la vida, pero la informacion actual no
permite estimar con qué frecuencia.

Formas refractarias. Son pacientes con la lesién histolégica bien do-
cumentada en los que los sintomas no mejoran después de excluir el
gluten de la dieta. Es importante descartar que el paciente no esté
ingiriendo gluten de manera inadvertida, que no tiene un diagnéstico
alternativo o bien alguna condicién adicional que explica la persisten-
cia de sintomas (por ejemplo deficiencia de disacaridasas, insuficiencia
pancredtica, sobre crecimiento bacteriano). También puede significar
que el diagndstico es otra condicién, que cursa con aplanamiento de
las vellosidades (por ejemplo sprue tropical, linfoma intestinal). Los
casos mas graves requieren hospitalizacién y tratamiento por espe-
cialista.

Tratamiento y seguimiento

En la EC se conoce su causa y tiene tratamiento, situacion excepcional
en medicina. La dieta sin gluten es el Unico tratamiento de la enferme-
dad celiaca, debe ser estricta y para toda la vida. La EC no “se pasa”
ni “se cura”. La dieta es facil, agradable y de costo razonable cuando
se prepara con productos naturales y en la casa, siguiendo nuestra
cultura y costumbres (cuadro 1). Desgraciadamente, la vida moderna
nos hace, frecuentemente, alimentarnos fuera de casa y consumimos
numerosos productos elaborados, generalmente comida chatarra. Son

CUADRO 1. LA DIETA SIN GLUTEN BASADA
EN NUESTRAS RAICES

La mejor dieta sin gluten la tenemos en nuestros pueblos ori-

ginarios.

Mapuches, Atacamefos, Diaguitas, Onas, Yaganes, etc. no con-

sumian gluten porque no conocian el cultivo de trigo.

Agradezcamos lo que nos heredaron y aumentemos el consumo

de productos saludables, nativos y libres de gluten:

Papas
Zapallo
Porotos
Quinoa

Pifdn

Castanas
Arandanos
Murtilla
Pescados y Mariscos




estos Ultimos los que le hacen dificil la vida al celiaco, ya que a con-
secuencia de la inadecuada legislacion chilena en estas materias, los
alimentos en el pais no declaran su contenido de gluten y el celiaco
no logra tener un nimero razonable de productos seguros, a los que
pueda recurrir para mantener su dieta.

£Qué significa vivir sin gluten?

La "dieta sin gluten” significa que la cantidad de éste en el alimento
estd por debajo de un determinado punto de corte y no necesariamen-
te que no contiene gluten. En Chile, el Ministerio de Salud define que
un alimento “libre de gluten” es aquel que esta preparado Unicamen-
te con ingredientes que por su origen natural y, por la aplicacion de
buenas practicas de fabricacion que impidan contaminacion cruzada,
no contiene prolaminas procedentes de trigo, de todas las especies de
tritricum, kamut, trigo duro, centeno, ni sus variedades cruzadas, asi
como también la avena. A partir de octubre del 2009 la norma otor-
ga al Instituto de Salud Publica la facultad de definir la normativa y
técnicas para certificar a alimentos como “libres de gluten”. Alimento
exento de gluten estd definido como aquel que contiene “cantidades
menores de 1 a 1,5 ppm de prolaminas, que deberan corresponder
a los limites de determinacién para gluten de las técnicas de labo-
ratorios que se usan en Chile”. A pesar de los esfuerzos realizados
por varios grupos, especialmente COACEL (Corporacién de Ayuda al
Celiaco), aun no se consigue que el Ministerio de Salud norme acerca
del etiquetado de alimentos, de manera que obligue a estipular elcon-
tenido de gluten en ellos (16).

¢Cuanto es mucho gluten?

En poblacién no celiaca la ingesta promedio de gluten es 10 a 20 grs
por dia; en los celiacos dosis sobre 1 gr de gluten dia producen dafio
severo en la mucosa intestinal. Las investigaciones realizadas hasta hoy
han llevado a la opinién generalizada que la cantidad de gluten que
no produce dafios en la mucosa del intestino de celiacos, y por lo tanto
no conduce a respuesta inmunolégica ni inflamatoria, es menos de 20
ppm, o sea menos de 20mg de gluten por kilogramo de producto, por
dia. Traducir los resultados publicados a indicaciones concretas como la
mencionada no es facil, ya que los tiempos de duracién de los estudios
son cortos, y no hay evidencias que permitan afirmar o descartar que
los resultados sean similares cuando la exposicién al gluten es a dosis
bajas y periodos prolongados. Criterios mas extremos, como poner el
punto de corte en menos de 1ppm o en 0 ppm, aunque tedricamente
mejores, atentan contra la disponibilidad de alimentos y encarecen los
procesos de elaboracién, y no necesariamente contribuirian al bienestar
de los celiacos.

¢Como hacer una buena dieta?

Una dieta libre de gluten implica no consumir alimentos que conten-
gan trigo, cebada y centeno. La avena debe excluirse porque siempre
se contamina con trigo durante su cultivo, molienda y preparacién. Los
cereales que no se consumen se reemplazan por el arroz, quinoa, maiz,
por tubérculos como la papa o zapallo, ademés de legumbres como
porotos, lentejas, garbanzos, arvejas, que dan un mejor aporte proteico.

[PONIENDO AL DIA LA ENFERMEDAD CELIACA - DRA. MAGDALENA ARAYA Q.Y COL.]

CUADRO 2. CONSEJOS PARA UNA ALIMENTACION
SALUDABLE

e Consuma 3 veces en el dia productos lacteos como leche,
yogur, quesillo o queso fresco, de preferencia semidescremados
o descremados.

e Coma al menos 2 porciones de verduras y 3 porciones de
frutas de distintos colores cada dia.

o Elija preparar porotos, garbanzos, lentejas o arvejas al menos
dos veces por semana, en reemplazo de la carne.

e Acostumbrese a comer pescado, minimo 2 veces por semana,
cocido, al horno, al vapor o a la plancha.

o Prefiera los alimentos con menor contenido de grasas
saturadas y colesterol, como las grasas provenientes de
animales.

e Reduzca su consumo habitual de azucar y sal. Es facil
reducirlos porque son gustos adquiridos, lo puedes modificar

mediante el acostumbramiento.

¢ Tome 6 a 8 vasos de agua al dia.

Ademés de eliminar el gluten como ingrediente, la dieta sin gluten
exige evitar la contaminacién cruzada con otros alimentos que si
lo contienen. La contaminacion cruzada puede ocurrir en cualquier
momento, desde el cultivo, molienda, almacenamiento y envasado
industrial, hasta la preparacion y almacenamiento domésticos. La
mayorfa de las veces no es posible darse cuenta que se produjo
la contaminacion, por lo que es importante que en todo producto
(alimento) elaborado, en que desconocemos los detalles de su fabri-
cacion, se cuantifique la cantidad de gluten en el producto final; es
la manera de asequrar al celiaco que no hay “gluten oculto”. Estu-
dios en este tema han determinado que un alimento contaminado
con gluten puede tener mas de 400ppm de gluten, cantidad que es
claramente dafiina para el celiaco.

Finalmente, vale la pena destacar que en el mundo moderno la gran
morbilidad y mortalidad esta relacionada a la mala nutricién, que en
buena parte significa consumir exceso de hidratos de carbono en for-
ma de masas (pan y pastas). El paciente celiaco debe tener presente
que llevar una alimentacién saludable, como los expertos en nutricion
promueven hoy en todo el mundo, es una buena opcién para todos, y
él también puede beneficiarse de ella (Cuadros 1y 2). Vivir sin gluten
contribuye a tener una buena calidad de vida en todo el mundo, tam-
bién en el celiaco.
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