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INTRODUCION

A enfermidade celiaca (EC) definese como unha “intolerancia permanente” a gliadi-
na do trigo e a outras proteinas afins, presentes noutros cereais (centeo, cebada,
triticale, espelta, kamut), que produce unha atrofia severa das vilosidades intestinais
en individuos predispostos xeneticamente a padecela”. Como consecuencia desta
alteracion xérase un defecto de utilizacion dos macro e micro nutrientes no tracto
dixestivo, cuxa repercusion clinica e funcional vai depender da idade e da situacion
fisiopatoloxica do paciente? °.

A EC é a enfermidade cronica intestinal mais frecuente nos nenos. A sua prevalencia
aumentou nestes Ultimos anos e estimase actualmente entre 1/100 -1/150 da po-
boacion xeral. Este incremento explicariase pola utilizacion de novos métodos diag-
nosticos mais sensibles e especificos que detectan formas clinicas atipicas ou con
pouca sintomatoloxia e que antes pasaban desapercibidas®.

O diagnéstico precoz e o tratamento axeitado e Unico, que é a supresion do glute da
dieta, son fundamentais para evitar as complicacions graves da enfermidade: enfer-
midades autoinmunes, infertilidade, linfoma intestinal etc.

Por todo iso, é necesario que o médico de atencion primaria, pediatra ou de adultos,
coneza a enfermidade e tena a posibilidade de solicitar as probas de laboratorio ne-
cesarias para orientar o diagnéstico que debe confirmarse por biopsia intestinal.
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CRITERIOS DIAGNOSTICOS

A Sociedade Europea de Gastroenteroloxia e Nutricion Pediatrica (ESPGAN) esta-
bleceu en 1970 uns criterios diagndsticos que esixian 3 biopsias intestinais para
confirmar o diagnoéstico de EC. Os criterios eran os seguintes:

e Existencia dunha intolerancia permanente ao glute dos cereais.

¢ Presenza de lesion anatémica na mucosa do intestino delgado superior.
e Sindrome de malabsorcion ainda que non sempre sexa evidente.

¢ A dieta sen glute leva consigo unha recuperacion clinica e histoldxica.

¢ A reintroducion do glute na dieta produciria unha recaida histoloxica
con/sen recaida clinica.

Non obstante, co desenvolvemento de técnicas analiticas non invasivas cunha sensi-
bilidade e especificidade altas, logrouse facer un diagndstico mais simplificado.

En 1990 a Sociedade Europea de Gastroenteroloxia, Hepatoloxia e Nutricion Pedia-
trica (ESPGHAN)® propuxo que o diagnostico definitivo de EC se poderia facer cunha
soa biopsia intestinal se se acompana de marcadores seroldxicos positivos, que
retornan & normalidade coa dieta sen glute. A realizacion de duas ou tres biopsias
quedaria reducida aos casos dubidosos.

{4}
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ETIOPATOXENIA

Consideramos dous factores:

1. FACTOR XENETICO: SISTEMA HLA

O sistema HLA esta localizado no brazo curto do cromosoma 6, na banda 6p21,3.
En 1996 Zhong e cols®, atoparon na poboacion irlandesa unha asociacion da enfer-
midade celiaca cos HLA localizados nas rexions cromosémicas 6 p 23, 7 g 31, 11 p
11, 15 q 26, e na porcion centromérica do cromosoma 22. Greco e cols’ atoparon
un factor de risco na rexion terminal do cromosoma 5 (5gter) implicada tanto nas
formas sintomaticas da EC coma nas formas silentes e outra na rexion terminal do
cromosoma 11 (11(11gter) que apareceria nas formas sintomaticas.

As técnicas do DNA recombinante aplicadas ao estudo das enfermidades permitiron
avanzar no cofecemento da susceptibilidade de padecer a enfermidade celiaca®.
No momento actual pénsase que unha maior susceptibilidade viria determinada polo

heterodimero HLA-DQ o/ (DQA1*0501 / DQB1*0201).

Un estudo levado a cabo na poboacion espafiola®, conclie que 0 92% dos pacientes
con enfermidade celiaca portaban os xenes DQA1*0501/DQB1*0201 neste ou en
distinto cromosoma fronte a un 25% da poboacion control, o que produce un risco
relativo de 33.5% e unha fraccion etioloxica do 89% sendo esta unha das asocia-
cibns mais importantes observadas entre o sistema HLA e a enfermidade celiaca.

Non obstante a asociacion HLA soa non é suficiente para explicar a aparicion da
enfermidade. De feito ata un 30-40% da poboacion posue HLA-DQ2 positivo e non
padecen EC.

2. FACTOR AMBIENTAL: O GLUTE

Que o glute era o responsable de que, nalguns suxeitos predispostos, se presentase
unha diarrea cronica xa se cofecia dende a antiglidade pero foi Dicke'®, en 1953
quen publica as suas experiencias demostrando que o0s pacientes celiacos tifian unha
especial sensibilidade a determinadas farinas entre elas a de trigo, e que a toxicidade
residia na fraccion proteica denominada glute, e dentro desta a subfraccion gliadina
(fraccion do endospermo parcialmente soluble en etanol) era a responsable.

E a unién do factor xenético co factor ambiental o que condiciona a enfermidade
celiaca. (Figura 1)
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I. Factor xenético Il. Factor ambiental
, Marcadores HLA_DQ2 (90%) : 4
Aleos HLA- DQA1*0501 y DQB1*0201 GI:te {
| }‘ DQ8 (DQA1 *0301/DQB1 *0302) Gliadina
' Outros xenes non ligados a HLA ¥
alfa - Gliadina
4
A - Gliadina

A enfermidade celiaca caracterizase pola intolerancia a gliadina (trigo) e a outras pro-
teinas afins dentro dos cereais como son: a secalina (centeo), a hordeina (cebada),
e esta é a orde descendente de potenciacion da enfermidade'’. Todas elas orixinan
unha lesion grave na mucosa do intestino delgado en individuos predispostos xene-
ticamente a padecer a enfermidade celiaca e que se mantén ao longo da vida.

As farihas que non contenen glute son as de arroz, millo, soia e tapioca, qui-
noa, amaranto, sosgo.

Segundo a sua mobilidade electroforética as gliadinas subdividense en fraccions dis-

tintas denominadas o (30%), B (30%), vy (30%) e w (10%) cuxo rango de PM oscila
entre 30 e 58 KD.

As o gliadinas son causantes da toxicidade e dentro destas a A-gliadina.

O momento da primeira exposicion ao glute xoga un papel importante na manifesta-
cion da enfermidade. Canto mais pequeno é o neno e mais inmaturo o seu sistema
inmunoldxico mais grave sera a sintomatoloxia inicial.

Calquera agresion a mucosa intestinal por infeccion ou axente quimico pode alterar
a permeabilidade da mucosa, aumentar o paso de gliadina & lamina propia e favore-
cer 0 desenvolvemento dunha resposta inmune. O mesmo sucede coas infeccions
virais intercorrentes.

A resposta inmune ante a gliadina ten lugar en dous compartimentos: a lamina pro-

pia e o epitelio™. No epitelio intestinal ademais das células propias atdépase unha

poboacion de linfocitos denominados linfocitos intraepiteliais (i-LIE) (gamma-delta e

NK). A caracterizacion (fenotipaxe) dos iLIE € de gran valor diagnéstico nos casos
{6} dunha biopsia dubidosa'®.
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A interaccion do glute coa mucosa do intestino delgado é crucial na patoxenia da
enfermidade celiaca. Para explicar este proceso postularonse varias teorias: unha
deficiencia enzimatica do borde en cepillo do enterocito (proteasa ou peptidasa),
un defecto na membrana celular que permitiria ao glute actuar como unha lectina
e unha teoria inmunoldxica. Esta ultima ten un maior soporte no momento actual
e sostén que no paciente celiaco existe unha resposta inmunoldxica alterada, que,
fundamentalmente, esta dirixida contra as proteinas do glute ou os seus subprodu-
tos, pero que produce unha repercusion clinica xeral con maior ou menor grao de
actividade. De feito, a EC aséciase cunha ampla variedade de enfermidades de base
autoinmune (taboa 1).

Dermatite herpetiforme
Déficit illado de IgA
Hipogammaglobulinemia
Alveolite fibrosante
Enfermidade de Sjogren
Lupus eritematoso sistémico
Neuropatia por IgA

Artrite reumatoide

Diabetes tipo |

Tiroidite autoinmune
Hepatite crénica autoinmune
Pancreatite autoinmune
Cirrose Biliar Primaria

Enf. inflamatoria intestinal
Psoriase, alopecia, vitiligo

Encefalopatia progresiva
Sindromes cerebelosos

Demencia con atrofia cerebral
Leucoencefalopatia

Epilepsia e calcificacions occipitais

Sindrome de Down
Fibrose quistica
Sindrome de Turner
Sindrome de Williams
Enfermidade de Hartnup
Cistinuria
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3. MARCADORES INMUNOLOXICOS

Dende hai tempo sabese que no soro de pacientes celiacos, que estan a tomar glu-
te, poden detectarse anticorpos circulantes de tipo IgA e IgG. Estes anticorpos son
antigliadina (AGA), antitransglutaminasa tisular (ATGt) e antiendomisio (AEM) funcio-
nando estes Ultimos como autoanticorpos contra o tecido intestinal. A sensibilidade
e especificidade para a EC é diferente se se trata duns ou doutros. Hoxe sabemos
que 0s mais especificos son os ligados & inmunoglobulina A (IgA).

3.1 Marcadores inmunes seroloxicos

AGA (Anticorpos antigliadina)

Os AGA-IgA tenien unha especificidade do 90% nos nenos celiacos menores de
2 anos. Tamén poden dar falsos positivos noutras enfermidades gastrointestinais
como a intolerancia a proteinas de leite de vaca (IPLV), infeccions por rotavirus, en-
fermidade inflamatoria intestinal (Ell) e outros procesos asociados a EC (Sindrome de
Down, diabetes mellitus, nefropatia IgA). Son negativos en deficientes de IgA™.

AEM

Os anticorpos antiendomisio (AEM-IgA) son altamente sensibles e especificos. A
sua sensibilidade € do 98% para alguns autores, o cal significa unha grande axuda
para o diagnostico de sospeita e para realizar screening da enfermidade celiaca
nos familiares dos pacientes. A técnica utilizada é a de inmunofluorescencia indi-
recta cuxo Unico inconveniente é o de depender dunha interpretacion subxectiva
do observador'®.

ATGt

Demostrouse que a transglutaminasa intestinal € un dos principais, se non o Unico
autoantixeno recofiecido polos anticorpos antiendomisio. Este enzima intestinal pro-
duce unha desaminacion das gliadinas pofiendo de manifesto epitopes que permiten
a slia unidén a molécula HLA DQ2, da célula presentadora de antixeno e que son
recofiecidos polos linfocitos T do paciente celiaco. Comprobouse unha alta concor-
dancia entre os anticorpos ATGt-IgA e os AEM que son os mais especificos para o
diagndstico da EC'817 coa vantaxe para aqueles que o método utilizado é a técnica
ELISA, doadamente cuantificable.

{8}
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3.2 Marcadores xenéticos: Tipaxe HLA

Na nosa comunidade o0 85% dos enfermos celiacos son DQ2 (+). A determinacion do
HLA-DQ é util como marcador en formas latentes ou potenciais da enfermidade.

Terien un alto valor preditivo negativo. Se un individuo non ten marcador xenético de
risco, non pode ser celiaco. Se existe 0 marcador xenético pode ser celiaco ou non.

3.3 Estudo inmunofenotipico dos i- LIE

Na EC describese unha alteracion dos i- LIE na mucosa intestinal, a expensas de
células T CD3+ TCR gamma-delta+ acompanadas dunha diminucion das células
NK-like'®'°, Esta alteracion persiste en calquera estadio clinico da enfermidade con/
sen glute na dieta. Isto permitenos establecer un diagnéstico de EC cando a obten-
cion da biopsia se realice nun momento con dieta sen glute ou se tome dunha zona
pouco afectada e non atope atrofia vilositaria importante. Representan un marcador
precoz da EC que permitiria identificar formas latentes.

O estudo dos marcadores de superficie dos i-LIE (fenotipaxe) realizase a partir de
mostras obtidas por biopsia, mediante citometria de fluxo'®.

¢CAL E O EFECTO QUE PRODUCE A INXESTION DO GLUTE NO PACIENTE
CELIACO?

Independentemente do mecanismo patoxénico, o resultado mais aparente da inte-
raccion do glute co organismo do paciente, xeneticamente predisposto, € a altera-
cion funcional e anatdomica da mucosa do intestino delgado proximal. A gran perda
da superficie absortiva explica de xeito directo ou indirecto a maior parte dos feno-
menos de malabsorcion, maladixestion e perdas parietais enddxenas, ao interferir
cos mecanismos de hidrdlise luminal ou parietal € cos de transporte (taboa 2).

Taboa 2. Factores fundamentais que diminten a utilizacion dos nutrientes

e Diminucién da superficie de absorcidn util pola atrofia vilositaria.

e Diminucién da capacidade funcional do enterocito cuxa morfoloxia cambiou.

e Lesién bioquimica do enterocito e inmadureza deste ao destruirse mais rapidamente
e reproducirse dende a cripta.
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4. FACTORES AMBIENTAIS QUE DESENCADEAN A
ENFERMIDADE

4.1 Alteracions da permeabilidade intestinal:

As alteracions na permeabilidade intestinal atoparonse tanto en pacientes celiacos
como nos que presentan dermatite herpetiforme chamada enfermidade celiaca da pel.

4.2 Idade de introducion do glute.

En estudos realizados en diferentes paises, e nds mesmos comprobamolo na nosa
casuistica, canto mais cedo se introduza o glute, mais pronto comezara a sintoma-
toloxia e mais intensas seran as manifestacions da enfermidade.

4.3 A duracion da lactacion materna.

Crese que 0 leite materna ten un efecto protector porque contén IgA especifica con-
tra gliadina, que actuaria aglutinando os antixenos ou unindose aos posibles epito-
pes diminuindo a resposta inmune, a0 mesmo tempo que exerce un efecto supresor
sobre as células T.

{10}
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EPIDEMIOLOXIA

1. PREVALENCIA

A prevalencia da EC estimabase entre 1/300 a 1/1000 nacidos vivos. Non obstante
o mellor conecemento das formas clinicas de presentacion, a disponhibilidade de rea-
lizar biopsia intestinal e a axuda dos marcadores inmunoldxicos séricos permiten no
momento actual confirmar unha maior prevalencia. Hoxe considérase a enfermidade
cronica intestinal mais frecuente, cunha prevalencia aproximada de 1/100 - 1/150
nacidos vivos®.

Esta frecuencia tan elevada obtivose a partir de diferentes estudos de despistaxe
realizados en poboacion sa asintomatica, escolares ou doadores de sangue.

A disponibilidade actual de métodos seroldxicos fiables e alcanzables para o cribado
da enfermidade celiaca fixo que as autoridades sanitarias se implicaran activamente
no seu diagnostico, e posibilitaron nalgunhas comunidades autbnomas a instaura-
cion dun protocolo-guia para poder establecer o diagnéstico de enfermidade celiaca
en fases nas que ainda o paciente non presenta desnutricion severa.

2. IDADE DE PRESENTACION

Ainda que a EC se pode presentar a calquera idade despois da introducion
do glute é mais frecuente que se produzan sintomas clinicos evidentes, antes dos 5
anos e durante a cuarta ou quinta década da vida.

3. SEXO

E mais frecuente en nenas que en nenos. Na stia presentacion inicial nas nenas pre-
domina a forma clasica e nos nenos as formas monosintomaticas.
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FORMAS CLINICAS DE PRESENTACION

Figura 2. O Iceberg Celiaco

¢Estan todos os que son?

Enfermidade celiaca
<« Sintomatica
e Lesion de
mucosa
Enfermidade celiaca
Enfermidade celiaca laten Mucosa
normal

E. Celiaca potencial
I |

Susceptibilidade xenética_ -DQ2, DQ8
Seroloxia positiva

Nesta representacion grafica (en forma de iceberg), s6 0 que aparece sobre a auga €
a enfermidade celiaca con sintomas (forma clasica), o que supén menos dunha
cuarta parte dos enfermos celiacos que existen. E moi importante non sé diagnos-
ticar pronto estes pacientes, sendn intentar chegar a diagnosticar aqueles que non
presentan sintomatoloxia clinica®.

1. FORMA CLINICA CLASICA

E a forma de presentacién mais frecuente na idade pediatrica, representada na figu-
ra 2 pola punta do iceberg que sobresae do nivel do mar. Tratase de nenos entre os
2 e 5 anos de idade que mostran un conxunto de sintomas entre 0os que destacan,
diarrea malabsortiva, vomitos, cambio de caracter, falta de apetito e estacionamento
da curva de peso.

Ao cabo dun tempo, o paciente desenvolve o chamado “habito celiaco”, con sig-
nos evidentes de desnutricion (paniculo adiposo escaso, pouca masa muscular, pel
palida, lingua seca con aspecto carencial, as veces aftas bucais e cabelo ralo). O

{12} abdome globuloso prominente e as nadegas aplanadas completan o cadro clinico?'.
Pode haber hemorraxias por defecto de absorcion de vitamina K e unha fraxilidade
vascular por hipovitaminose C.
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Son moi frecuentes as alteracions do caracter (aspecto triste, indiferente e, as veces,
irritable e tuzaro ante os estimulos).

Na historia clinica evidénciase a inxestion de glute varios meses antes e comprébase
un intervalo variable entre a administracion do glute e o comezo dos sintomas (en
dependencia coa sua idade de introducion).

Con esta historia, aspecto clinico e a existencia dunhas feces voluminosas, agrisa-
das, brillantes e con olor “rancio”, establécese a sospeita diagndstica. Non obstante,
nunca se iniciara o tratamento, sen realizar previamente unha biopsia intes-
tinal, o Unico medio diagndstico de certeza.

Na segunda década da vida e na adolescencia é raro que a enfermidade comece
desta forma, xa que a esa idade alguns pacientes diagnosticados na infancia e que
na adolescencia abandonan o réxime sen glute, non presentan sintomatoloxia clini-
ca, ainda que a sla mucosa intestinal permaneza alterada.

Estes pacientes poden ter unha recaida clinica ao chegar a idade adulta. De feito,
dun 25% a un 40% de pacientes diagnosticados na idade adulta refiren, na sua
anamnese, padecer na infancia sintomas mais ou menos suxestivos de EC. De cal-
quera xeito, a aparicion dun cadro de diarrea crénica ou intermitente con diminucion
do apetito e perda rechamante de peso nunha persoa adulta, nos permite sospeitar
o diagnéstico e constitie unha indicacion para realizar marcadores seroloxicos e
biopsia intestinal®®.

Describiuse hipoplasia do esmalte dentario nun 30% dos nenos con EC non tratada
que remitiu ao retirar o glute da dieta®.

1.1 Forma de comezo precoz

Pode presentarse en nenos a idade dos cales oscila entre 0os 10 e os 18 meses. Os
sintomas poden manifestarse arredor dos 12 meses de idade e as veces antes, cun
cadro clinico que frecuentemente se inicia con vomitos, seguidos de diarrea, con
feces liquidas, escumosas, que producen eritema perianal, e con caracteristicas cli-
nicas e funcionais que corresponden a unha intolerancia a azucres posgastroenterite
aguda ou a unha intolerancia a proteinas de leite de vaca. O paciente vaise desnutrir,
non responde a terapéutica convencional e, pouco despois comeza a observarse o
chamado “hébito celiaco”. E frecuente o feito de que a inxestién de glute comezara
moi pronto e nalgunhas ocasions antes dos 6 meses de idade. Isto pode acurtar o
periodo de latencia, e desenvolver a enfermidade en etapas mais temperas, co que,
& posible que ademais se asocien outras alteracions que en idades posteriores non
se presentan?®.
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Parece ser que a lactacion materna inflie de modo mais significativo que a inxestion
precoz de glute no momento de aparicion da sintomatoloxia e posiblemente o seu
efecto protector é maior en suxeitos con fenotipos HLA-DR de alto risco?.

1.2 Formas graves. crise celiaca

A crise celiaca é unha manifestacion grave, que pode aparecer nos nenos entre 1
e 2 anos de idade, e nos adultos sen tratamento. Pode debutar con hemorraxias
cutaneas e/ou dixestivas, en relacion con defectos de sintese de vitamina K a nivel
intestinal. A hipocalcemia maniféstase en forma de tetania. Os edemas, son frecuen-
tes como consecuencia da hipoalbuminemia.

A “crise celiaca”, preséntase clinicamente como un cadro de extrema gravidade, con
feces liquidas, escuras, abundantes, con moco, que conducen a unha severa deshi-
dratacion, con gran distension abdominal por hipopotasemia e malnutricion.

A perda de liquido intestinal € as veces tan intensa, que o abdome pode deixar de
estar distendido e aparecer “escavado”.

1.3 Formas monosintomaticas

Nestes casos, o cadro clinico € pouco manifesto e os sintomas dixestivos poden
estar ausentes, e cando estan presentes, ocupan un segundo plano, € as veces so
se poden valorar mediante as probas funcionais.

Nos nenos, debe sospeitarse a EC cando unha suposta diarrea cronica inespecifica
comeza a afectar o desenvolvemento do paciente ou se acompana dalgun tipo de
alteracion humoral ou funcional.

As veces o estrinximento, asociado ou non a dor abdominal de tipo cdlico, a
distension abdominal ou a aparicion brusca de edemas, xeralmente coincidindo
cunha causa precipitante, (infecciosa, cirlirxica etc.) poden ser algunhas formas de
presentacion clinica.

O atraso de crecemento na infancia 2'°>%¢ preséntase con certa frecuencia nos ne-
nos que foron sometidos a dieta sen glute de forma indiscriminada tras unha diarrea
cronica sen practicar biopsia intestinal. Evolutivamente, e tomando glute non presen-
taron diarrea e, erroneamente, excliese o diagnoéstico de EC. Estes pacientes, polo
seu talle curto, son levados ao endocrindlogo, e, posteriormente, ao gastroenterolo-
go para estudo de posible EC.

{14}

Non obstante, un nimero importante destes nenos, ademais da sua baixa estatura
tefien atraso na idade ¢sea, e problemas hematoldxicos. Alguns presentaron res-
posta anormal ao estimulo con GH 2" 27, Isto é debido a que no neno celiaco non
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tratado se identificou menor actividade da somatomedina, que frecuentemente, non
reacciona a administracion de GH. Cando este neno celiaco se somete a dieta sen
glute os niveis de somatomedina retornan & normalidade. Tamén se describiu unha
diminucion basal de GH e hiporresposta a estimulacion con insulina en nenos celia-
cos, con normalizacion posterior tras o seguimento dunha dieta sen glute.

Nos adolescentes con EC, pode presentarse puberdade retardada (de 2 a 6 anos
de atraso)?.

Como “alerta”, en todos aqueles nenos con estatura curta “inexplicable” debemos
pensar que “poden ser celiacos”, e pofer en marcha os procedementos diagnosti-
cos indicados, xa que se demostrou que dun 5 a un 20% destes pacientes, segundo
diferentes estudos, son celiacos.

1.4 Sintomas gastrointestinais inespecificos

Son mais comuns no adulto e, as veces, simulan unha Ulcera péptica ou unha sindro-
me de colon irritable, e diagnosticanse por unha analise de marcadores de EC.

Comunicouse unha reducién da fertilidade no adulto, tanto en varéns coma en mu-
lleres con EC non diagnosticada®=°, cunha boa resposta a dieta sen glute e desapa-
ricion da infertilidade. Tamén se fai referencia na literatura ao aborto recorrente nas

pacientes novas e no primeiro trimestre da xestacion®.
Comunicouse un genu valgum extremo asociado a EC®'.

Qutra forma de presentacion da EC, é a aparicion dunha anemia ferropénica (na in-
fancia e en mulleres xestantes), megaloblastica ou mixta. A anemia pode ser debida a
mala absorcion de ferro e folatos no xexuno, e excepcionalmente de vitamina B12 no
fleo, cando a lesion intestinal € mais difusa, propia dunha forma evolutiva severa®.

Observaronse defectos permanentes no esmalte dental (opacificacions limitadas,
difusas ou hipoplasia do esmalte) en ata un 30% de nenos celiacos non tratados e
tamén nun 6% dos seus irmans 34,

Describiuse a triada sintomatica formada por epilepsia, calcificacions intracraneais
occipitais bilaterais e enfermidade celiaca e intentouse relacionar cunha deficiencia de
acido folico debido & EC e ao emprego de farmacos antiepilépticos que producirian
alteracions metabdlicas e a nivel dos pequenos vasos cerebrais. Tamén se postulou
que a causa poderia ser autoinmune, por alteracion vascular secundaria a inflamacion
mediada por complexos antixeno-anticorpo ou por predisposicion xenética®.

O colon irritable, tanto no neno coma no adulto, unha sintomatoloxia clinica de Ulcera
péptica con repercusion analitica pode ser unha EC.
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De feito, cando ao paciente adulto, se lle informa de que é celiaco, dun 25% a un
40% destes pacientes refiren na sta anamnese padecer na infancia sintomas mais
ou menos suxestivos de enfermidade celiaca.

De calquera xeito, a aparicion dun cadro de diarrea crénica ou intermitente con dimi-
nucion do apetito e perda rechamante de peso nunha persoa adulta, nos permitira
sospeitar o diagnoéstico e constitle unha indicacion para poner en marcha o plan
diagnostico e realizar biopsia intestinal.

Na taboa 3 incliense as manifestacions clinicas da EC segundo a idade de pre-
sentacion.

Taboa 3. Manifestacions clinicas segundo a idade de inicio dos sintomas na EC (1)

SINTOMAS SIGNOS

Presentacién clasica en nenos pequenos

Diarrea cronica Distension abdominal

Anorexia Perda de masa muscular glutea.
Distension abdominal Malnutricion/fallo de crecemento.
Perda de peso Palidez

Vomitos [rritabilidade

Irritabilidade/letarxia Hematomas

Alteracions do caracter Raquitismo

Presentacién en nenos maiores

Asintomatico Glosite/aftas orais

Dor abdominal recorrente Estatura curta

Diarrea cronica/Feces pastosas Anemia por deficiencia de ferro
Estrinximento Diatese hemorraxica
Hiporexia/Anorexia Osteopenia

Fallo de crecemento Artrite/artralxias

Atraso puberal Hipoplasia do esmalte dental

Irregularidades menstruais Calcificacions cerebrais occipitais

{16}
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Taboa 3. Manifestacions clinicas segundo a idade de inicio dos sintomas na EC (2)

SINTOMAS SIGNOS
Presentacion na idade adulta

Ansiedade/depresion Glosite/aftas orais
Diarrea crénica/colon irritable Perda de peso/Malnutricion
Anorexia Edema periférico por hipoproteinemia
Dor abdominal Hemorraxias espontaneas
Infertilidade/abortos repetidos Anemia ferropénica
Parestesias/cambras/tetania Anemia megaloblastica.
Miopatia proximal Acropaquias
Pericardite recorrente Neuropatia periférica
Déficit selectivo de IgA Erupcions cutaneas
Dor 6sea/Osteoporose Dermatite herpetiforme
Dexeneracion cerebrospinal Hipoesplenismo
Enfermidade autoinmune Elevacion das transaminasas

2. ENFERMIDADE CELIACA SILENTE

Definese pola ausencia de manifestacions clinicas a pesar da existencia dunha le-
sion vilositaria caracteristica da EC .

Poden cursar durante varios anos sen sintomas clinicos.

O motivo que indicou a biopsia é a presenza dun ou varios marcadores inmunoloxi-
cos positivos, detectados nunha despistaxe familiar ou en estudos poboacionais,
ou por padecer unha enfermidade asociada & EC. E frecuente en familiares de
primeiro grao de pacientes celiacos, en pacientes con deficiencia de IgA, con en-
fermidades asociadas como diabetes, sindrome de Down etc. De ai a necesidade
dun seguimento clinico das familias dos pacientes ou daqueles con enfermidades
asociadas, incluindo a realizacion de marcadores inmunoldxicos e mesmo biopsia
intestinal se é necesaria.

3. ENFERMIDADE CELIACA LATENTE

Tratase de pacientes, con ou sen sintomatoloxia clinica actual, que tefien unha biop-
sia intestinal normal consumindo glute, pero que noutro periodo de tempo anterior
ou posterior tiveron ou teran unha biopsia intestinal patoldxica con atrofia severa das
velosidades, que se normalizaran despois dunha dieta sen glute. Deben ser vixiados
e controlados e, ante a sospeita de recaida realizar unha nova biopsia intestinal.
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Ainda que o estudo histoloxico da mucosa intestinal sexa normal nese momento,
se realiza a fenotipaxe dos i-LIE (gamma-delta e NK) e se encontranse alteracions
caracteristicas da EC, nos permitira establecer o diagnodstico definitivo'™ 27, Adoitan
ser pacientes HLA-DQ2 (+).

4. ENFERMIDADE CELIACA POTENCIAL

Son un grupo de pacientes que estan na base do iceberg que en ningun momento
presentaron atrofia vilositaria caracteristica, pero nos cales se detectan alteracions
inmunoldxicas propias dos pacientes celiacos como son un marcador (AEM-IgA,
AtGt-IgA), positivo. Se se realiza biopsia intestinal, o estudo dos i-LIE na mucosa
intestinal pon de manifesto 0 aumento da poboaciéon gamma-delta e a diminucion da
poboacion NK, que é caracteristico da EC®® %, Nestes pacientes é necesario realizar
HLA-DQ, para valorar susceptibilidade xenética.

5. A ENFERMIDADE CELIACA NO ADULTO

A presentacion clinica é variable, as veces sen sintomatoloxia dixestiva, ainda que
predominan as formas monosintomaticas carenciais e o diagnoéstico € dificil se non
se pensa na EC (taboa 3).

¢ Forma clasica:

Maniféstase como astenia, perda de peso, dor abdominal, diarrea, deshidratacion,
que tiveron como desencadeante quizais unha suposta toxiinfeccion alimentaria.

¢ Forma silente:

Sucede mais frecuentemente en familiares de celiacos. Por iso, cando se evidencie
un caso de EC, é necesario realizar un screening aos familiares de primeiro grao.

A aparicion de diarrea ou agudizacion dunha diarrea cronica ou intermitente con
diminucion do apetito e perda de peso nunha persoa adulta fai necesario realizar
uns marcadores seroldxicos para intentar descartar unha EC.

{18}
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e Formas monosintomaticas extraintestinais:

Ata un 55% dos enfermos celiacos adultos poden non ter sintomas intestinais € no
44% detéctase a enfermidade ao realizar unha andlise de sangue e atopar anemia
inexplicada, hipocalcemia etc. e marcadores seroloxicos de EC positivos.

e (utras formas illadas de presentacion da EC do adulto
(taboa 3).

e Manifestacions clinicas asociadas

A enfermidade celiaca pddese manifestar no adulto despois de sufrir un proceso
asociado a ela, como pode ser un linfoma intestinal, unha xexunoileite con ulceras,
estenose ou perforacion intestinal ou sintomas neuroloxicos.

O linfoma intestinal € mais frecuente en enfermos celiacos que na poboacion xeral.
Tamén o adenocarcinoma de eséfago e outros carcinomas do aparato dixestivo son
mais frecuentes no paciente celiaco que na poboacion xeral.
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DIAGNOSTICO

1. CLiNICO

Unha anamnese detallada unida a un exame clinico coidadoso, permite establecer o
diagnostico de sospeita naqueles casos que cursan con sintomatoloxia convencio-
nal. Reflectimos as pautas a seguir no neno (taboa 4).

Taboa 4. Diagnostico clinico

1. HISTORIA CLINICA. Preguntar:

Idade de introducion do glute.
Intervalo latente.

2. SINTOMAS INICIAIS:

Diarrea, perda de peso, anorexia.
Vomitos, freo do crecemento.
Distension abdominal.
Estrinximento (3%).

3. EXPLORACION CLINICA:

Pouco progreso ponderal con/sen alteracion do talle.
Abdome globuloso.

Debilidade muscular.

Signos carenciais por déficit de:

e \/itaminas

e Minerais

Alteracions da conduta

2. EXPLORACIONS ADICIONAIS QUE AXUDAN AO
DIAGNOSTICO

Permiten unha aproximacion diagnostica e a posibilidade de establecer un diagnosti-
co diferencial con outras entidades que cursan con malnutricion e/ou malabsorcion.
As exploracions neste sentido deben ser minimas e ben orientadas (taboa 5).

{20}
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Hematimetria
Bioquimica
Coagulacion
IgA sérica
Ferrocinética

Anticorpos antigliadina IgA/IgG (en déficit de IgA)
Anticorpos antiendomisio IgA/IgG (en déficit de IgA)
Anticorpos antitransglutaminasa IgA/IgG (en déficit de IgA)

Biopsia de intestino delgado (mucosa yeyunal se é posible)
e Estudo histoloxico
e Estudo inmunofenotipico dos i-LIE (gamma-delta e NK)

Co fin de establecer unha coordinacion entre os médicos de atencion primaria e as
unidades de Gastroenteroloxia do hospital de referencia para realizar o diagndstico
de enfermidade celiaca o mais rapidamente posible, elaborouse un algoritmo diag-
ndstico, doado de cumprir, xa que en atencion primaria se poden solicitar as ana-
lises previas que permiten realizar unha sospeita diagnoéstica e enviar o paciente ao
hospital para diagndstico definitivo mediante a biopsia intestinal (figura 3).
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Figura 3. ALGORITMO DIAGNOSTICO DE EC DENDE A ATENCION PRIMARIA A ESPECIALIZADA
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Diarrea crénica, atraso de ANALITICA Familiares de 1° grao,
crecemento, ferropenia, . Lo con DM, tiroidite,
estatura baixa, sintomas Bioquimica S. Down, Turner,
Gl persistentes, defectos IgA sérica total S. Williams, déficit IgA,
do esmalte dental. ATGt-IgA / AAE-IgA Hepatite autoinmune...
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DIAGNOSTICO DEFINITIVO

O DIAGNOSTICO DEFINITIVO HOXE SEGUE SENDO A BIOPSIA INTESTINAL to-
mando a mostra en duodeno-xexuno, apoiada polas seguintes probas:

e OS MARCADORES SEROLOXICOS de EC (anticorpos antitransglutaminasa,
anticuerpos antiendomisio, anticuerpos antigliadina, positivos (excepto deficientes
de IgA).

e OS MARCADORES XENETICOS (HLA DQ), compatibles.
e ESTUDO HISTOLOXICO DA MUCOSA INTESTINAL, (Atrofia de V. 1.)
e ESTUDO INMUNOFENOTIPICO DOS LIE (gamma-delta e NK) na mucosa intestinal.

e A RESPOSTA TERAPEUTICA A DIETA SEN GLUTE COA NORMALIZACION DOS
MARCADORES SEROLOXICOS QUE ESTABAN PREVIAMENTE ELEVADOS.

Cuestions diagnosticas que se poden formular.

¢Son suficientes as probas seroléxicas para facer o diagnéstico de
enfermidade celiaca?

Alguns autores sinalaron que as probas seroldxicas non invasivas tales como a deter-
minacion dos niveis séricos de anticorpos antigliadina e antiendomisio e os anticorpos
antitransglutaminasa, sés ou en combinacion poderian substituir a biopsia de intesti-
no delgado como proba diagndstica. Non obstante, a sensibilidade e especificidade
das ditas probas varia duns centros a outros. Tamén se observaron falsos negativos
en pacientes con deficiencia de IgA e falsos positivos dos anticorpos antigliadina en
pacientes con enfermidades gastrointestinais diferentes da EC, como a xiardiase, a
E. de Crohn, intolerancia a proteinas alimentarias, sindrome de Down...

Estes marcadores seroldxicos significan un apoio importante para o diagnéstico de
sospeita da enfermidade, durante 0 seguimento e para indicar 0 momento en que
debe realizarse a biopsia, pero non substitien hoxe a biopsia intestinal como diag-
nostico de certeza.

¢E suficiente cunha biopsia intestinal?

Probablemente si, nos que tefien IgA normal e se realizou 0 estudo inmunofenotipico
dos i-LIE na mucosa intestinal na primeira biopsia demostrando o patrén celiaco na
mucosa intestinal, apoiados, por suposto polos marcadores xenéticos de risco.

Cando non se realizan os i-LIE na biopsia intestinal, haberia que recorrer a unha 22
biopsia despois de 2 anos ou mais con dieta sen glute (non antes dos 6 anos de ida-
de), que confirme a normalidade da mucosa despois da supresion do glute da dieta.
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Os controis posteriores da adhesion a dieta realizarianse mediante os marcadores
seroloxicos (AAIG-IgA, EMALIgA).

¢E necesario realizar a proba de provocacién con glute nos nenos despois
da segunda biopsia?

A provocacion con glute, baixo control médico é segura en pacientes pediatricos;
non obstante algunha vez detectaronse alteracions clinicas graves en adultos.

Poderia estar indicada naqueles nenos con déficit de IgA, xa que non podemos con-
trolar cos marcadores seroloxicos € que nunha primeira biopsia e na 2.2 non se rea-
lizou o estudo inmunofenotipico dos LIE que evidenciarian unha enfermidade celiaca
con dieta sen glute. Se no seu centro non se pode realizar esta técnica habera que
recorrer a verificar mediante a biopsia, a alteracion da mucosa intestinal provocada
pola nova inxestion de glute.

Fronte aos hipotéticos efectos nocivos da provocacion, este procedemento demos-
tra que despois da recaida se consegue un mellor cumprimento da dieta sen glute
de forma permanente, xa que tanto 0 médico como os pacientes e 0s seus familiares
saben que o diagnostico se realizou correctamente. Ademais cando non hai recaida
clinica a biopsia intestinal € o Unico xeito de evidenciar as alteracions histoldxicas
caracteristicas da E.C.

Pautas para a provocacion con glute en caso de que sexa necesaria:

e Non comezara a provocacion con glute sen prescricion e vixilancia do médico gas-
troenterdlogo responsable.

e |niciarase despois de levar, como minimo, dous anos con dieta sen glute e no neno
diagnosticado antes dos 3 anos de idade non se realizara ata os 6 anos, sempre
despois dunha biopsia de confirmacion de normalidade da mucosa intestinal.

Recoméndase esta idade de 6 anos para iniciar a provocacion, para evitar posibles
problemas na formacion do esmalte dentario (hipoplasia do esmalte) que serian de-
bidos & interaccion do glute sobre a denticion definitiva.

Débese evitar a provocacion con glute nos periodos de rapido crecemento como na
puberdade e adolescencia.

e O glute pode administrarse, sempre en cantidade abonda para conseguir unha
recaida bioquimica que nos indique que debemos realizar a biopsia. En ocasions,

{24} para evitar o trauma psicoléxico de ter que volver & dieta sen glute despois de recibir
a mesma comida que o resto da familia, pode estar indicado realizar a provocacion
con “glute oculto”, é dicir s6 a nai sabe que o0 neno esta a recibir unha alimentacion
que contén glute.
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e No caso dos adultos, o seu médico gastroenterélogo estimara a conveniencia de
realizar a provocacion con glute.

A proba de provocacion con glute non sera necesaria en agueles pacientes
nos que pola historia clinica, primeira e segunda biopsia intestinais compatibles (an-
tes e despois dunha dieta sen glute), risco xenético comprobado: HLA DR3 E DQ2
(DQA1*0501, DQB1*0201) e antecedentes dun familiar de primeiro grao con diagnos-
tico de certeza de enfermidade celiaca, non existan dubidas diagndsticas razoables.

A provocacion con glute esta contraindicada naqueles individuos que padezan
de modo concomitante enfermidades autoinmunes ou procesos cronicos Severos.

Nos pacientes adultos é suficiente a practica de duas biopsias intestinais, a prelimi-
nar e despois de levar dous anos con dieta sen glute.

Se se realiza o0 estudo inmunofenotipico dos i-LIE na primeira biopsia, non € necesa-
rio realizar unha segunda. Controlarase mediante os marcadores seroldxicos.
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TRATAMENTO

1. TRATAMENTO NUTRICIONAL

O tratamento basico da enfermidade celiaca é a dieta sen glute, € dicir sen fari-
Aas de trigo, centeo, cebada, triticale, espelta, kamut e todos os seus derivados,
incluidos os amidoéns. Unha vez confirmado o diagnéstico, a dieta debe manterse
durante toda a vida® “°.

Para conseguir unha dieta sen glute é necesario recorrer a un consumo preferente
de alimentos naturais: carnes, ovos, leite de vaca e derivados, peixe, legumes,
froitas, verduras, hortalizas e cereais sen glute como millo e arroz e debe achegar
0S nutrientes necesarios para o paciente segundo a sua idade e a etapa evolutiva
da enfermidade.

O tratamento con dieta sen glute conduce & normalizacion anatémica e funcional da
mucosa intestinal e a recuperacion clinica.

Os pacientes asintomaticos pero con alteracion da mucosa intestinal tamén deben
seguir estritamente a dieta*'.

O celiaco adulto tamén debe levar a dieta sen glute estrita unha vez se realice o
diagnostico definitivo.

RECORDEMOS QUE A DIETA SEN GLUTE E O UNICO TRATAMENTO
DO PACIENTE CELIACO.

2. MEDIDAS TERAPEUTICAS ESPECIAIS

A crise celiaca é unha urxencia médica que supon corrixir de inmediato o desequilibrio
hidrolectrolitico que se desencadeou no paciente como consecuencia da inxestion
de glute. Hai que valorar de modo individualizado cada paciente.

Ata que a recuperacion da mucosa intestinal non asegure unha absorcion normal dos
nutrientes, emendaranse os déficits en micronutrientes administrando ferro, acido
félico, vitamina B,, como farmacos. A administracion de preparados multivitaminicos
con vitaminas liposolubles tamén pode estar indicada.

o 3. 0 APOIO PSICOLOXICO

O apoio psicoldxico e a informacion completa e exacta da enfermidade aos pacientes
e familiares € moi importante para conseguir unha boa adherencia a dieta.
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4. 0 NENO CELIACO NO COLEXIO

O neno celiaco, que debe levar unha dieta sen glute, debe ir ao colexio no seu mo-
mento, e a sua familia e os profesores deben ser conscientes dos riscos que leva
Cconsigo que tome glute ao compartir alimentos con outros nenos no comedor esco-
lar, ou lambetadas no recreo.

Os responsables do comedor escolar descofecen a miudo o problema e, en oca-
sions rexeitan o neno celiaco por temor a que se “acontece algo” se esixan respon-
sabilidades.

Para evitar isto é necesario que, 0 neno, 0s pais, 0s profesores, 0s responsables do
comedor escolar e de servizos e 0s propios alumnos estean informados de tal xeito
que o neno celiaco, suxeito fundamental desta situacion non se sinta discriminado.

Para conseguir o obxectivo é imprescindible:
INFORMAR O NENO

E funciéon dos pais informar o seu fillo o antes posible despois do diagnéstico, e
adaptar a informacion a idade do neno. Todos os da casa, maiores e menores de-
ben conecer a situacion. Non se deben esconder os alimentos que contenen glute,
sendn ensinar 0 neno a dicir “non” a ese alimento e a preguntar “sempre” ante un
alimento novo ou dubidoso. Debe enfrontarse ao feito de que hai alimentos que el
“non pode tomar” porque lle prexudican.

INFORMAR OS PROFESORES

Os pais deben alertar os profesores do problema do seu fillo proporcionandolles a
informacion axeitada sobre os alimentos que o0 neno pode tomar, de tal maneira que
se estableza unha colaboracion entre ambos os dous.

Por exemplo, en situacions especiais de festas na clase, os pais pddenlles propor-
cionar aos profesores as lambetadas, galletas etc., que non contefien glute e que o
neno celiaco pode tomar. E bo que os pais acheguen un informe do gastroenterdlogo
responsable do neno para que a direccion do centro lles estableza as ordes oportu-
nas tanto a profesores coma aos responsables de cocina e comedor.

INFORMAR 0S COMPANEIROS

E funcion dos profesores informar os compafieiros/as do neno celiaco para conse-
guir unha integracion normal deste dentro do centro e evitar que alguén, por des-
cofecemento lle poida dar algun alimento que o neno non poida tomar. E necesario
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que en festas ou celebracions se dispona de alimentos que 0 neno celiaco poida
tomar. Igualmente en excursions, campamentos etc., poderian concertarse menus
que basicamente puidesen tomar tamén os nenos celiacos. E importante que non
se sintan “diferentes” aos demais, porque non o son; o Unico que tenen é que non
poden tomar glute.

INFORMAR 0S RESPONSABLES DO COMEDOR ESCOLAR/GARDARIA

Tanto o persoal de cocifia como o encargado de servir ou controlar o comedor de-
ben estar puntualmente informados, tanto se a comida se confecciona no centro
coma se procede de servizo de catering.

A informacion debe partir de pais e profesores ainda que quizais o persoal sanitario e
a propia Asociacion de Celiacos con persoal experto e cofiecedor do problema po-
den ter mais peso especifico para responder as posibles dubidas dos elaboradores
de menus e poidan achegar os “trucos” para que se aproveiten determinados utensi-
lios e/ou produtos co fin de adaptar moitos pratos a dieta sen necesidade de gastos
extra, é dicir, en ocasions, pdédense uniformar os menus de todos 0s nenos.

Débense proporcionar unhas pautas e menus moi claros. Proponer alternativas e
dar solucions.

Se non hai garantias absolutas do cumprimento da dieta, o colexio debe facilitar que
0 neno leve a stia comida preparada na casa, o que dea a posibilidade de que se
quente na cocifa, da forma adecuada evitando contaminacions con glute.

O neno debe comer con todos e non o sentar “a parte”; non obstante en periodo de
adaptacion, durante os primeiros dias, vixiaraselle de preto para verificar o seu nivel
de responsabilidade.

Informarase o persoal que se 0 neno comete un erro e toma glute non vai ter unha
reaccion inmediata que pofia en perigo a sua vida, porque isto seria crear unha situa-
cion de alarma innecesaria e poderia acontecer que o colexio denegase a admision
no comedor escolar.

Serfa desexable que ao comezo do curso se realizase no centro unha SESION IN-
FORMATIVA CONXUNTA E REGULADA na que tomase parte o persoal sanitario en
colaboracion coa Asociacion de Celiacos e se lles proporcionase unha informacion
cientifica, alcanzable e concreta a todos os implicados, pais de alumnos, profesores,
alumnos, responsables do comedor, para que todos reciban a mensaxe e todos

(28) se impliguen no tratamento do paciente celiaco que & A DIETA SEN GLUTE, e que
recorden que:

O NENO SO SE PON ENFERMO SE TOMA GLUTE.
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5. AS ASOCIACIONS DE CELIACOS

Non é doado realizar unha dieta sen glute no noso pais onde o trigo é o cereal mais
utilizado para o consumo.

As asociacions de celiacos (en Galicia ACEGA) realizan un gran labor asesorando
sobre a dieta sen glute e 0 seu manexo. Son de grande axuda para superar 0s pro-
blemas sociais, profesionais e psicoloxicos que leva consigo o mantemento estrito
da dieta de por vida.

Indicaraselles aos pacientes que conecten coa Asociacion de Celiacos da suia zona
onde se lles proporcionara toda a axuda que necesiten asi como unha relacion de
alimentos sen glute, permanentemente actualizada, para facilitar ao paciente e aos
seus familiares a confeccion dunha dieta axeitada (taboa 6).

Taboa 6. Orientaciéns para a dieta do celiaco

1° Alimentos prohibidos que contenen glute:

Pan e farinas de trigo, centeo, avea, cebada, tripticale, espelta e Kamut.
Bolos, pasteis e produtos de pastelaria.

Galletas, biscoitos comerciais.

Sopas de sobre, flans, natas, xeados.

Pastas italianas, sémola de trigo.

Alguns chocolates.

Bebidas malteadas, cervexa

2° Alimentos que poden conter glute:

Embutidos. Preparados de charcuteria.
Queixo fundido. Queixo en laminas.
Patés diversos. Conservas.

Caramelos e doces. Turrén. Mazapan.
Café e té instantaneo.

Nata para cocifar.

Consultar a lista de alimentos da Asociacién de Celiacos da zona.

*
*

3° Alimentos permitos que non contefien gluten

Leite e derivados.

Carne, peixe, mariscos frescos. Ovos.

Verduras e froitas. Hortalizas e tubérculos.
Arroz, tapioca, millo (farifia e amidon).

Soia, lentellas, garavanzos, fabas, froitos secos.
Azucre, mel.

Aceite, margarina.

Café natural, té, macela, poexo.

Todos estes alimentos enténdense en estado natural, sen aditivos e/ou colorantes.
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SEGUIMENTO DA DIETA SEN GLUTE

Cando o paciente recibe dieta sen glute (DSG), ponse en marcha a rexeneracion
da mucosa intestinal e normalizase a resposta inmunoldxica.

Os AGA-IgA desaparecen entre os 3-6 meses do comezo da DSG. As transgresions
dietéticas asocianse a unha nova elevacion dos AGA-IgA.

Os anticorpos antiendomisio tardan mais tempo en normalizarse, probablemente
porque a sua elevacion esta en relacion coa integridade da mucosa. Desaparecen
arredor dos doce meses de iniciar a dieta sen glute.

Os ATGt fanse negativos antes dos EMA.

Todo iso permite monitorar o cumprimento da dieta e a deteccion tempera de trans-
gresions que adoitan ser frecuentes en nenos Moi pequenos e na adolescencia.

O CELIACO E A VIDA SOCIAL

O celiaco pode e debe facer unha vida normal, non se considerara “diferente” ao
resto da familia e faraselle comprender que a sua enfermidade deixa de ser un pro-
blema unha vez diagnosticada e tratada axeitadamente, evitando asi que el mesmo
se autocompadeza.

Os pais deben animar os seus fillos celiacos -nenos e mozos- a tomar parte en ex-
cursions, campamentos, aniversarios e festas cos seus amigos. SO tefien que falar
cos responsables destas actividades, co fin de informalos sobre a dieta que deben
seguir e a importancia de non realizar transgresions.

De igual xeito, para o celiaco adulto non debe existir ninguin tipo de obstaculo & hora
de realizar calquera actividade fora da casa. Non hai por que ter o menor reparo en
consultar os ingredientes dun prato ou expofer 0s requirimentos da dieta sen glute
cando se come en hoteis, restaurantes ou se viaxa en avion.

{30}
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COMPLICACIONS

As inherentes & malabsorcion de nutrientes: “crise celiaca”, osteoporose, insuficien-
cia pancredtica exdcrina, xexunoileite ulcerativa crénica, colite microscopica, sobre-
crecemento bacteriano, celiaca refractaria.

A maior posibilidade de presentar enfermidades malignas (Linfoma non Hodgkin, car-
cinomas dixestivos de farinxe, esdfago, estbmago e recto) que a poboacion xeral, na
idade adulta, esta en relacion coa inxestion de glute*?43, En pacientes celiacos diag-
nosticados de adultos, despois de levar mais de 5 anos con dieta sen glute viuse que
0 risco de desenvolver enfermidades malignas € 0 mesmo que o da poboacion xeral.

Nos pacientes que fan transgresions obsérvase o incremento de cancro intestinal (lin-
fomas, carcinomas)**. De ai que a dieta sen glute deba levarse durante toda a vida.
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PRONOSTICO

Se 0 paciente leva correctamente a dieta e non fai transgresions pode considerarse que
é unha persoa normal e sa, que ten unha intolerancia ao glute e que se non toma alimen-
tos que conteren gliadina o risco de padecer enfermidades € o da poboacion xeral.
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Se desexa mais informacion podese dirixir a:

COMPLEXO HOSPITALARIO ARQUITECTO MARCIDE-NOVOA SANTOS
HOSPITAL ARQUITECTO MARCIDE

UNIDADES DE GASTROENTEROLOXIA PEDIATRICA E DE ADULTOS
ESTRADA DE SAN PEDRO DE LEIXA S/N - FERROL - 15405 A CORUNA
Telf. 981334000

COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO JUAN CANALEJO

H. MATERNO INFANTIL TERESA HERRERA

HOSPITAL JUAN CANALEJO

UNIDADES DE GASTROENTEROLOXIA PEDIATRICA E DE ADULTOS
XUBIAS DE ARRIBA 84 - CORUNA (A) - 15006 A CORUNA

Telf. 981178000

COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE SANTIAGO
HOSPITAL CLINICO UNIVERSITARIO

UNIDADES DE GASTROENTEROLOXIA PEDIATRICA E DE ADULTOS
CHOUPANA S/N- SANTIAGO DE COMPOSTELA - 15706 A CORUNA
Telf. 981950000

COMPLEXO HOSPITALARIO DE PONTEVEDRA

HOSPITAL MONTECELO

UNIDADES DE GASTROENTEROLOXIA PEDIATRICA E DE ADULTOS
MOURENTE - PONTEVEDRA - 36071 PONTEVEDRA

Telf. 986800000

COMPLEXO HOSPITALARIO UNIVERSITARIO DE VIGO

HOSPITAL XERAL DE VIGO

UNIDADES DE GASTROENTEROLOXIA PEDIATRICA E DE ADULTOS
PIZARRO 22 - VIGO - 36024 PONTEVEDRA

Telf. 986816000

COMPLEXO HOSPITALARIO DE OURENSE

HOSPITAL NOSA SRA. DO CRISTAL

UNIDADES DE GASTROENTEROLOXIA PEDIATRICA E DE ADULTOS
RUA RAMON PUGA 54 - OURENSE - 32005 OURENSE

Telf. 988385500
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COMPLEXO HOSPITALARIO XERAL-CALDE

HOSPITAL XERAL DE LUGO

UNIDADES DE GASTROENTEROLOXIA PEDIATRICA E DE ADULTOS
DOUTOR SEVERO OCHOA S/N - LUGO - 27004 LUGO

Telf. 982296000

HOSPITAL DA COSTA

UNIDADES DE GASTROENTEROLOXIA PEDIATRICA E DE ADULTOS
RAFAEL VIOR S/N - BURELA - 27880 LUGO

Telf. 982589900

HOSPITAL COMARCAL DE MONFORTE

UNIDADES DE GASTROENTEROLOXIA PEDIATRICA E DE ADULTOS
RUA CORREDOIRA S/N - MONFORTE DE LEMOS - 27400 LUGO
Telf. 982417900

HOSPITAL DO SALNES

UNIDADES DE GASTROENTEROLOXIA PEDIATRICA E DE ADULTOS
LUGAR ESTROMIL - ANDE - VILAGARCIA DE AROUSA

36600 PONTEVEDRA

Telf. 986568000

HOSPITAL DA BARBANZA

UNIDADES DE GASTROENTEROLOXIA PEDIATRICA E DE ADULTOS
PARROQUIA DE OLEIROS, S/N - RIBEIRA - 15993 A CORUNA

Telf. 981835901

ACEGA

ASOCIACION DE CELIACOS DE GALICIA

APARTADO DE CORREOS 205 - 15780 SANTIAGO DE COMPOSTELA
Tfnos: 981 54 24 90 / 679 46 10 03

www.celiacosgalicia.org
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