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RESUMEN

La enfermedad celiaca (EC) es una enteropatia autoinmune sensible al gluten, con base genética. La prevalencia de
la enfermedad es elevada y conforme aumentan los conocimientos de la patologia, aumenta la prevalencia. Es
bien conocida la asociacion entra la EC y otras enfermedades de origen autoinmunitario. Los sintomas clasicos
aparecen secundariamente a la malabsorcion intestinal y desaparecen al retirar el gluten de la dieta, si bien el
espectro clinico es muy amplio, con sintomas extradigestivos muy variados, lo que da una idea de que es una
enfermedad multisistémica. El diagndstico se realiza mediante biopsia intestinal y los marcadores seroldgicos. Su
Unico tratamiento consiste en una dieta estricta sin gluten mantenida indefinidamente, ya que sin respetarse la
dieta, podria evolucionar una complicacién potencial mas grave, que es la malignizacién.

Palabras claves: intolerancia al gluten, diarrea croénica, sindrome de malabsorcidn, anticuerpos antiendomisio y
antitransglutaminasa

Abstract: Celiac disease is an autoimmune gluten-sensitive enteropathy, with a

genetic basis. The prevalence of the disease is high and increases as the knowledge of the disease. It is well known
the association enters the EC and other diseases of autoimmune origin. The classic symptoms occur secondary to
intestinal malabsorption and disappear when removing gluten from the diet, although the clinical spectrum is very
broad, with varied symptoms extradigestive, which gives an idea that is a multisystem disease. The diagnosis is
made by intestinal biopsy and serological markers. The only treatment is a strict gluten-free diet, if there is no
adherence to the diet could evolve a more serious potential complication, which is malignant.

Keywords: gluten intolerance, chronic diarrhea, malabsorption syndrome, endomysial and transglutaminase
antibodies

INTRODUCCION

La enfermedad celiaca (EC) es una enfermedad sistémica autoinmune producida por la
intolerancia permanente a una secuencia determinada de aminodacidos que componen lo que
se denomina Gluten, mediada por células T en individuos genéticamente predispuestos .

El gluten es un grupo complejo de proteinas compuesto por Gliadina y Glutenina, presentes en
el trigo, centeno, cebada, avena vy triticale. El gluten es el responsable de que la harina de trigo
sea panificable y es una proteina que no es indispensable para el organismo humano, es decir,
puede ser reemplazada por cualquier otra proteina ya sea de origen animal o vegetal .

Objetivos

Realizar una investigacién bibliografica exploratoria acerca del tema Enfermedad Celiaca.
Centrar la busqueda basicamente en: diagndstico, manifestaciones clinicas, complicaciones y
tratamiento, ya que es una patologia infradiagnosticada principalmente por las
manifestaciones “no tipicas” de esta entidad.
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Material y método.

Para la realizacion del presente trabajo se utilizé la metodologia de revisiéon bibliografica,
contando para ello con: literatura clasica de Clinica Médica y Gastroenterologia, articulos
originales y revisiones bibliograficas que se obtuvieron en la Hemeroteca de la Facultad de
Medicina de la UNNE. Consulta a ensayos clinicos controlados, randomizados, estudios
multicéntricos y doble ciego; los mismos fueron extraidos de buscadores electrénicos como
Google, Medmark, Medhunt y la base de datos Med-line de la Biblioteca Nacional de Medicina
del Centro Nacional de Informaciéon Biotecnoldgica; utilizando sus buscadores Pubmed,
clinicaltrials y MeSH Browser. También consultas a otros sitios electronicos como Fisterra.com,
Organizacion Mundial de la Salud (WHO), Organizacién Panamericana de la Salud (PAHO),
Ministerio de Salud de la Nacidon y a sitios electréonicos de revistas como: The New England
Journal of Medicine (NEJM), British Medical Journal (BMJ), Journal American Medical
Association (JAMA), The Lancet, Blood; y textos especializados en el tema, utilizando las
palabras claves: celiaquia, intolerancia al gluten, manifestaciones extraintestinales de
celiaquia, gluten, diarrea crdnica, que fue de gran utilidad a la hora de conseguir informacion
actualizada. La busqueda se restringidé a articulos publicados en el periodo 1995-2015. El
método empleado para la bibliografia fue el estilo de Vancouver 2000 para publicaciones de
revisiones bibliograficas.

Desarrollo

La celiaquia es considerada la enfermedad intestinal crdonica mas frecuente. Estudios
preliminares en nuestro pais indican una prevalencia de aproximadamente 1: 200. Sin
embargo, actualmente se calcula que 1 de cada 100 personas es celiaca’.

Richard Logan en 1981, acufid el término de témpano para realizar una descripcién de la
poblacidn celiaca: la presentacidn tipica o cldsica de la enfermedad corresponderia a la porcién
que emerge por encima del nivel del agua (30-40% de los casos) y la masa del témpano que
estd sumergida u oculta (60-70% del total) estaria constituida por las otras formas de
presentacion clinica: a) subclinica o atipica con pacientes que tienen signos o sintomas
extraintestinales, b) aquellos pacientes celiacos silentes o asintomadticos y c) celiacos
potencialesz.

Para que se produzca la enfermedad es importante que coincidan o que estén presentes
distintos factores

Factores Genéticos: la influencia genética en la patogénesis de la EC estd indicada por su
ocurrencia familiar. La EC no se desarrolla a menos que una persona tenga alelos que codifican
para las proteinas de HLA-DQ2 o HLA-DQS8, productos de dos de los genes HLA.

Sin embargo, muchas personas que en su mayoria no tienen celiaquia, llevan estos alelos; por
lo tanto, su presencia es necesaria pero no suficiente para el desarrollo de la patologia. La
ausencia de estos alelos es importante por su alto valor predictivo negativo3.

Factores ambientales: tienen un papel importante en el desarrollo de la EC y han sido sugeridos
por estudios epidemiolégicos. Estos incluyen un efecto protector de la lactancia y la
introduccién de gluten en relacidon con el destete. La administracion de gluten antes de los 4
meses de edad se asocia con un mayor riesgo de desarrollo de la enfermedad, mientras que la
inclusion del gluten luego de 7 meses se asocia con un menor riesgo.
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Sin embargo, la superposicién de la introduccién del gluten con la lactancia puede ser el factor
protector mas importante para reducir al minimo la posibilidad de desarrollar esta
enfermedad®. También se ha relacionado la aparicién de ciertas infecciones gastrointestinales,
como la infeccion por rotavirus, que podria aumentar el riesgo de la EC en la infancia>*.

Clinica

No existe un patron tipico del celiaco. Las presentaciones oscilan desde individuos
completamente asintomaticos a sujetos con uno o varios de estos sintomas y/o signos, de
manera continuada o intermitente. Es preciso realizar una historia clinica completa desde la
infancia del paciente, con blusqueda activa de la presencia de cualquier sintoma, signo y/o
enfermedad asociada. Basicamente, podemos dividir para su mejor estudio en manifestaciones
intestinales y extraintestinales

Sintomas Intestinales

Pueden aparecer a cualquier edad, desde el momento en que se incluye el gluten en la dieta.
Lo mas comun es que lo haga en la infancia. Cuando no es detectado en el nifio, el cuadro
disminuye en intensidad o incluso desaparece en la adolescencia y reaparece en la cuarta o
guinta década de la vida. Se caracteriza por diarrea y adelgazamiento. La diarrea se destaca por
la eliminacion de heces liquidas o pastosas, amarillento  grisdceas y abundantes.
Generalmente, flotan en el agua, de olor rancio y espumosas. No todas las personas celiacas
presentan diarreas, incluso algunas tienen constipacion, manifestandose sélo pérdida de peso.
También, suelen presentar distensién abdominal y abundante eliminacién de gases mal
olientes.

En forma progresiva, se va deteriorando el estado nutricional del paciente, comprometiéndose
inicialmente el peso y mas tarde la estatura (en caso de ser pacientes pediatricos)

Sintomas extraintestinales

Hematoldgicos: las alteraciones en el hemograma son muy frecuentes, y entre ellas, la
predominante es la anemia, que puede ser de cualquier tipo: ferropénica, por déficit de acido
folico, por déficit de vitamina B12, todos causados por malabsorcién ya sea del hierro o de los
elementos necesarios para la hematopoyesis. Lo mds frecuente es encontrarse frente a una
anemia ferropénica cronica, generalmente moderada, pero refractaria al tratamiento
sustitutivo con hierro oral. Un hallazgo analitico muy habitual es la disminucién del indice de
saturacidn de transferrina y de los niveles séricos de ferritina, como consecuencia del descenso
de los depdsitos corporales de hierro. Otra alteracion muy frecuente es la presencia de
leucopenia, acompafiada o no de trombopenia, ambas también tienen un origen malabsortivo
de elementos necesarios para su fabricacidon y son totalmente reversibles al cabo de unos
meses de seguimiento de una dieta sin gluten. Por mala absorciéon de vitamina K pueden
producirse trastornos en la coagulacién e incluso episodios de tromboembolias venosas
probablemente producidos por valores elevados de homocisteina.

Musculoesqueléticos

Osteoporosis: se estima que en el momento del diagndstico de la EC infantil, un tercio de los
nifos presentarian osteoporosis, un tercio osteopenia y un tercio tendrian conservado la
densidad mineral ésea. Una vez instaurada la dieta libre de gluten, la mayoria de los nifios
celiacos recuperan su curva de crecimiento pondo-estatural y aceleran el ritmo de
mineralizacion ésea, de modo que al finalizar el crecimiento dseo la mayoria ha alcanzado un
pico de masa 6sea normal.



Revista de la

Facultad de Medicina

de la Universidad Nacional del Nordeste
Schmidt, Pablo A. y Col. Rev. Fac. Med. UNNE XXXVI: 1, 31-39, 2016

El problema principal se plantea en el caso de que el diagndstico se realice en la edad adulta,
una vez finalizado el crecimiento éseo y alcanzado un pico de masa ésea. En estos pacientes la
prevalencia de osteoporosis es de al menos el doble a la poblacidn no afecta del mismo rango
etario. Por lo tanto es importante recalcar la importancia de la realizacidon de densitometria
6sea en los pacientes diagnosticados de celiaquia. Estos pacientes presentan un elevado riesgo
de fractura estimado entre 3.5 a 7 veces superior al de la poblacién de mismo sexo y edad que
no presenta celiaquiae. Muchos afios se ha sospechado que la etiopatogenia de osteoporosis
en estos pacientes se debia al déficit de vitamina liposolubles (A, E, K) e incluso hidrosolubles
(B12, 4cido fdlico y B6) o déficit de minerales tales como hierro, fosforo, magnesio, fltor, todos
ellos de importancia para la mineralizacién dsea y su deficiencia se deberia obviamente al
trastorno malabsortivo, incluso también se ha postulado la teoria del hiperparatiroidismo. Pese
a todo lo anteriormente expuesto la teoria malabsortiva por si misma no se ha podido
corroborar en todos los estudios llevados a cabo, por lo cual empezaron a plantearse nuevas
hipotesis, haciendo hincapié en la importancia de RANK y osteoprotegerina (OPG). La
inflamacion crdénica en estos pacientes determina alteraciones en el metabolismo dseo a través
de la liberacidn de distintas citoquinas proinflamatorias como el TNF a, IL 1 beta, IL 6, etc.
RANK y OPG son citoquinas relacionadas con el TNF a, que regulan el metabolismo éseo y se
encuentran elevadas en los enfermos celiacos, planteandose actualmente como probables
factores fisiopatoldgicos de osteoporosis en dichos pacientes6.

Artritis: la existencia de una poliartritis en el curso de ciertas enfermedades intestinales es un
hecho bien establecido, las mas frecuentes son la colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn,
enfermedad de Whipple y artritis reactivas asociadas a infeccion gastrointestinal. La asociacidn
de una poliartritis subaguda o crénica con celiaquia es una rara manifestacion, encontrandose
en la literatura sélo algunos reportes de casos de pacientes con EC y poliartralgias que cedian
con dieta exenta de gluten.

Miopatia: es posible que, al menos en parte, algunas de las miopatias inflamatorias sean
expresion clinica de esta intolerancia al gluten, si bien son necesarios mds estudios que
confirmen o apoyen estos hallazgos. Ello adquiere especial importancia en el caso de la miositis
por cuerpos de inclusion, entidad que carece de un tratamiento efectivo, generdndose la
hipdtesis de una posible mejoria tras la instauracion de una dieta sin gluten7.

Neuroldgicas y psiquiatricas: hay factores inmunoldgicos que han sido implicados en la génesis
del compromiso neurolégico dentro de la EC. Los anticuerpos y células T que reaccionan contra
el gluten podrian presentar una reaccién cruzada contra el tejido sano extraintestinal. Se ha
observado que los epitopes de las células de Purkinje son similares a la gliadina, por lo que no
es de sorprender que se observe una reaccion cruzada in vitro®.

Ataxia cerebelosa: pueden presentarse sintomas cerebelosos, como ataxia de miembros
inferiores, superiores, nistagmus espontaneo o provocado con la mirada, disartria en algunos
casos. En estudios sistematicos de pacientes con ataxia idiopatica hasta un 32-41% presentan
titulos altos de anticuerpos antigliadina, los que también se encuentran en alto porcentaje en
enfermedades neurodegenerativas genéticas como la ataxia espinocerebelosa y la enfermedad
de Huntington. Aun no esta aclarado si dichos anticuerpos solo representan un epifenémeno o
contribuyen a la patogenia.
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Estudios realizados en material de necropsia demuestran pérdida sectorial de las células de
Purkinje en la corteza cerebelosa con gliosis, astrocitosis e infiltracién linfocitaria cerebelosa, lo
que refeleja la presencia de un fendmeno inflamatorio local.

Neuropatia periférica asociada al gluten: Se encuentra aproximadamente en un 49 % de los
enfermos celiacos. El cuadro clinico mds caracteristico esta constituido por una neuropatia
crénica simétrica distal de predominio sensitivo, aunque también hay reportes de mononeuritis
multiple, neuropatias motoras puras, sindrome de Guillan Barré y neuropatia autondmica®°.
Epilepsia y enfermedad celiaca: existe mayor prevalencia de epilepsia en la poblacidn celiaca en
comparacion con una poblacién control (3,5-7,2% vs 0,5%, respectivamente). Al analizar la
poblacién epiléptica se describe en ellos una mayor tasa de enfermedad celiaca que en la
poblaciéon normal (0,8-2,5 vs 0,4%, respectivamente). Sin embargo, un estudio en poblaciéon
pediatrica no demostrd una asociacion.

No se recomienda realizar estudio seroldgico a todo paciente epiléptico, ya que no resulta
costo-efectivo. En pacientes con epilepsias refractarias a tratamiento o con sintomas
gastrointestinales, en los que se ha demostrado EC, la dieta sin gluten los beneficia en cuanto a
control de epilepsia y a reduccion de los farmacos anticonvulsivantes, por lo que este subgrupo
si se beneficiaria de una pesquisa seroldgica™®.

Cefalea: es el sintoma neuroldgico que con mayor frecuencia reportan pacientes celiacos. Los
pacientes migrafiosos tienen una mayor prevalencia de EC que la poblacién sana (4,4% versus
0,4%, respectivamente). En pacientes celiacos se reportan tasas mas altas de cefalea que en
una poblacion control (46% versus 29%, respectivamente). Los estudios con tomografia
computarizada con emisién de fotdn unico (SPECT) identifican en pacientes con migrafia una
hipoperfusién regional, la que se corrige en pacientes tratados con dieta libre de gluten.
Depresidn: los pacientes celiacos tienen tasas mads altas de depresidon que la de la poblacién
control (14% vs 4%). Otros reportes describen prevalencias de hasta un 30% de depresion en
celiacos. Los sintomas comunmente descritos son disforia, anhedonia, irritabilidad y ansiedad
excesiva. El mecanismo fisiopatolégico no estd del todo aclarado, atribuyéndose a
malabsorcion, con déficit de vitamina B6 y triptéfano, o a comorbilidad con patologia tiroidea
autoinmune®.

Manifestaciones dermatoldgicas

Dermatitis herpetiforme: se caracteriza por una erupcién papulovesicular crénica,
intensamente pruriginosa que se extiende simétricamente sobre las superficies extensoras. Las
lesiones son placas urticariformes, vesiculas y mdas rara-mente ampollas, predominando
rodillas, codos, es-palda y gluteos. El tratamiento se basa en la administracién de dapsona en
dosis de 50 mg incrementando segun respuesta hasta un maximo de 300 mg y obviamente lo
mas importante es la suspension del gluten en la dieta. Primeramente se administra dapsona
para un alivio sintomatico, ya que la dieta libre de gluten puede tardar hasta un afio en hacer
desaparecer los sintomas cutaneos.

Problemas reproductivos

Si bien su efecto no es directo, la celiaquia impacta en la fertilidad, tanto de los hombres como
de las mujeres.
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La infertilidad, los abortos repetidos y los nacimientos de nifios con bajo peso pueden ser el
disparador para que, al realizar los estudios necesarios para establecer las causas de
infertilidad, se advierta la presencia de esta enfermedad™”.

La tasa de EC sin diagnosticar en mujeres con problemas de fertilidad, cuyas causas son
desconocidas, es mayor que el nimero de mujeres celiacas sin problemas para concebir, segin
demuestra un estudio realizado en el “Center for Women’s Reproductive Care”, de Ia
Universidad de Columbia (en Estados Unidos) y publicado en la revista “Journal of Reproductive
Medicine”. Es mds, se comprobd que algunas de estas mujeres a las que se les detectd
celiaquia quedaron embarazadas un afio después de comenzar dieta sin gluten. Por lo tanto,
aungue se ha estudiado una muestra pequeiia, los resultados pueden sugerirnos que, al menos
algunas mujeres con problemas de fertilidad, tendrian mas facilidad para conseguir el
embarazo, llevando a cabo algunos ajustes en su dieta™.

Manifestaciones endocrinas:

En términos epidemioldgicos la tiroiditis autoinmune y la diabetes mellitus tipo 1 (DBT1) son
los procesos enddcrinos mads frecuentemente asociados con la EC. Es tan frecuente en la DBT1
estd indicado la realizacion de un screening para celiaquia en estos pacientesl3. La dieta libre
de gluten mejora el control de la diabetes y se reducen ligeramente las necesidades de
insulina™ ™.

La evidencia reciente sugiere que la asociacidon entre las enfermedades autoinmunes de la
tiroides y la enfermedad celiaca es bastante similar a la que existe entre DBT1 y la enfermedad
celiaca. Los sintomas de la enfermedad celiaca y mal funcionamiento de la tiroides son muy
similares. Por lo tanto, los fallos de tratamiento pueden ser debido a un manejo inadecuado, ya
sea de la enfermedad celiaca o de enfermedad de la tiroides, o ambos™.

Diagndstico

ENDOSCOPIA

La endoscopia juega un papel fundamental en el diagndstico de la EC puesto que posibilita la
toma biopsias intestinales en las que pueden demostrarse las alteraciones histolégicas que
aparecen en la enfermedad®. Los patrones endoscdpicos son variados y van desde los mas
tipicos, imagen en mosaico de la mucosa duodenal, desaparicidn o disminucion de los pliegues
duodenales mas frecuentes en nifios, hasta otros cambios macroscépicos como pueden ser,
nodularidad en el bulbo y erosiones multiples en la segunda porciéon del duodeno o la
configuracidn dentada o fisuras de los pliegues de Kerckring. Debido a que estas anormalidades
no son mlgrcadores sensibles de enfermedad celiaca, la biopsia se debe ser realizada aun en su
ausencia.

SEROLOGIA:

Los analisis de anticuerpos mads sensibles para el diagndstico de EC son los de la clase IgA:
anticuerpos antigliadina, anti antiendomisio y antitransglutaminasa tisularl. Los anticuerpos
antigliadina ya no son considerados lo suficientemente sensibles o especificos para la deteccidon
de la enfermedad celiaca, excepto en los nifios menores de 18 meses” >. Si los anticuerpos son
negativos y hay alta sospecha de enfermedad se deberd dosar IG A total, ya que si existe un
déficit se deberan solicitar los anticuerpos de clase 1gG2, 3, 4.
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ESTUDIO GENETICO:

El alelo HLA-DQ2 se identifica en el 90 a 95% de los pacientes con EC; HLA-DQ8 se identifica en
la mayoria de los pacientes restantes. Debido a que esos alelos se hallan en el 30 a 40% de la
poblacidon general (siendo el mas comun el HLA-DQ?2), la ausencia de esos alelos es importante
por su valor predictivo negativo. Por lo tanto, la presencia o ausencia de HLA-DQ2 y HL A-DQ8
es importante para determinar cuales son los miembros de la familia que deben ser estudiados
serolégicamente siendo Util para descartar la enfermedad en pacientes que ya estan con una
dieta libre de gluten o para los pacientes en quienes el diagndstico no es claro’.

BIOPSIA E HISTOLOGIA: la biopsia del intestino delgado es el estandar diagndstico de la EC, y
debe realizarse cuando la sospecha clinica es elevada, independientemente de los resultados
de las pruebas complementarias™®. No existen estudios sobre el nimero de biopsias requeridas
para el diagndstico, los autores consideran que se necesitan al menos 4 a 6 muestras del
duodeno tomadas mediante endoscopia, ya que la enfermedad se dispone en parches. Los
hallazgos histoldgicos son caracteristicos pero no especificos.

La biopsia duodenal debe ser examinada con detalle por un patélogo experto. La clasificacién
de Marsh modificada incluye todo el espectro de lesiones histoldgicas que pueden presentar
estos pacientes y distingue los siguientes grados: Marsh | o enteritis linfocitica, caracterizada
por un aumento en el nimero de linfocitos intraepiteliales (> 25%); Marsh Il, cuando ademas se
asocia una hiperplasia de las criptas; Marsh 11, cuando a las lesiones anteriores se asocia atrofia
vellositaria que puede ser parcial (Marsh Illa), subtotal o moderada (Marsh llib) o total (Marsh
lllc o también nombrada en algunas literaturas como tipo Iv)>.

Complicaciones de la enfermedad celiaca

Aunque la mayoria de los pacientes que tienen sintomas recurrentes o nuevos estando
supuestamente bajo una dieta libre de gluten en realidad estan ingiriendo gluten en forma
voluntaria o involuntaria, una proporcion importante de ellos puede estar sufriendo
complicaciones graves: adenocarcinoma de intestino, enteropatia asociada a linfoma de células
T o, sprue refractario.

Adenocarcinoma de intestino delgado: el riesgo de adenocarcinoma del intestino delgado, que
en general es un cancer poco frecuente, esta muchas veces aumentado comparado con el
riesgo de la poblacidon general; aun asi, el riesgo general es muy bajo, dada la rareza de su
presentacion. Estos carcinomas se localizan mayormente en el yeyuno y se desarrollan mas
siguiendo la secuencia de un adenocarcinoma que como una displasia en la mucosa pIana2’3.
Enteropatia asociada al linfoma de células T: esta enteropatia ocurre en los adultos, con mayor
incidencia en la sexta década de la vida y el diagndstico suele hacerse cuando ya el estadio es
avanzado. Los sintomas son anorexia, adelgazamiento, diarrea, dolor abdominal y fiebre sin
causa conocida. El desarrollo de linfoma se expresa por la recaida clinica de los sintomas de
enfermedad celiaca luego de un periodo de buena respuesta a la suspension del gluten. La
enteropatia asociada al linfoma de células T suele desarrollarse en el yeyuno pero también se
puede hallar en el ileon o en sitios extraintestinales (higado, cerebro, térax y hueso) y suele ser
multifocal. El pronéstico es malo ya que menos del 20% de los pacientes sobrevive a los 30
meses. El fenotipo de la enteropatia asociada al linfoma de células T coincide con un tumor que
deriva de la proliferacion clonal de los linfocitos intraepiteliales.
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La fenotipificacion inmunohistoquimica indica que esta lesidén es mas cominmente de CD3+,
CD4—, CD8—, CD30+ y, CD103+. El tratamiento es la quimioterapia, aunque la cirugia puede
estar indicada para el tratamiento de lesiones localizadas®>.

Enfermedad celiaca refractaria: aproximadamente el 5% de los pacientes puede tener una EC
refractaria, caracterizada por la persistencia de los sintomas y la atrofia de las vellosidades a
pesar de una dieta estricta sin gluten. Los sintomas mdas comunes en estos pacientes son
diarrea, pérdida de peso, recurrencia de la malabsorcidn, dolor abdominal, sangrado, anemia y
yeyunitis ulcerosa. Este sindrome también es conocido como sprue refractario. El desarrollo de
nuevos sintomas (adelgazamiento, dolor abdominal o fiebre) o la recurrencia de la diarrea en
pacientes que siguen una dieta estricta sin gluten obliga a hacer una investigacién mas
profunda, incluyendo la enteroclisis de contraste radiolégico con imagenes radiograficas o de
tomografia computarizada (las imagenes se realizan después de la infusidon de un gran volumen
de material de contraste, a menudo 2 litros, en el intestino delgado), endoscopia con video
capsula, tomografia por emision de positrones, endoscopia alta extendida y Iaparoscopia2’3.

Tratamiento

En el tratamiento nutricional, -el Unico aceptado para la EC-, se deberd excluir de la dieta trigo,
cebada, avena, triticale, centeno y todos sus derivados incluidos los almidones. El régimen
debe seguirse toda la vida y de manera totalmente estricta” >. Una vez iniciada la dieta sin
gluten, se observa a la segunda semana mejoria de los sintomas, de 6 — 12 meses la
normalizacion seroldgica y en dos afos recuperacién de vellosidades intestinales. Es
importante siempre el manejo interdisciplinario con el equipo de salud mental y nutricionista
para educar y adaptar al paciente a sus nuevos habitos alimentarios™>.

Avances

El estudio mas avanzado es el AT 1001, la cual nos permitiria ingerir gluten y su efecto solo
duraria como maximo 3 horas, habria que ingerirla en cada comida y efectos secundarios no se
conocen®’. En el afio 2014 se anuncid finalizacién con éxito la Fase IIb e inicio de las pruebas
especificas de la Fase Ill, para evaluacion definitiva de eficacia y seguridad del péptido oral. El
principio activo del medicamento es el larazotide acetato, una molécula que disminuiria la
permeabilidad intestinal al gluten, impidiendo su absorcion®®. Otro medicamento, ALV003, el
cual se basa en la degradacidon del gluten por enzimas de origen bacteriano (cysteine
endoprotease B-isoform 2 y prolyl endopeptidase) en el 2014 completaron la Fase lla, tendran
gue empezar la fase llb, lo que significa que aun quedan unos cuantos afos por delante de
investigacion® 2% .

Por ultimo, la vacuna terapéutica que consiste en una mezcla de péptidos de gliadina cuyo
objetivo es el de reprogramar nuestras células para que el gluten dejara de ser tdxico. Se
encuentra en fase lla, restan también muchos afios, para saber si va a ser eficaz y viable?.
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