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RESUMEN

La enfermedad celinea es una enfermedad infla-
matoria del tubo digestivo que afecta al intestine del-
gado en personas genéticamente predispuestas. La
deteccion de la forma elimen silente es recomendada
en' grupos de nesgo, con ¢l fin de mstaurar un ratn-
miento precoz. El objetivo principal fue determinar
la prevalencia de anticuerpos lgA antitransglutami-
nasd en adolescentes y adulios en grupos de riesgo
para la enfermedad celinca: familiares de celiacos,
portadores de enfermedades auoinmunes, personas
con cuadro clinico sugestivo de celinquia. Se inclu-
yeron (03 sujetos, 72 mujeres y 31 varones, con unga
media de edad de 33 £ 17 afios, que consultiron en
¢l Hospital Nacional (Itaugua) y el Policlinico Mu-
nicipal (Asuncion) entre diciembre de 2003 v agos-
to de 2005 La prevalencia encontrada fue clevada:
17,4 %, Los casos positivos s¢ camcterizan por la
predominancia del sexo femenino (66 %), peso me-
dio de 48 +11 kg, la talla media de 1,62 £ 0,8 m, ¢l
indice de masa corporal de 18 £ 4 kg/m’, nivel medio
de hemoglobina de 11,1 4 2.7 p/dL v presentaron en
forma significativa: durreas (p<0,001), Aatulencias
(p=0.002), migrada (p=0.03} v aftas bucales a re-
peticion (p=0,05). En conclusion, la prevalencia de
enfermedad cellaca en grupos de riesgo es elevada:
174 %, por lo que so busqueda activa es recomen-
dable.

SUMMARY

Celiac disease 15 a hie-long mflammatory. condi-
ton of the gastrointestinal tract that affects the small
infestine in- genetically susceptible individunls. The
detection of the silent clinical form is recommended in
risk groups, with the purpose of restoring a precocious
treatment. The primary target was 10 determine the
previtlence of A transgluaminase sutoantibodies in
adolescents and adulis in groups of risk for the celiac
disease; celiac carrying relatives, autoimmune disor-
ders and people with suggestive clinical picture of ce-
lac disease, 103 subjects, 72 women and 3| men were
included, with an average age of 33 £+ |7 years, that
consulted in the National Hospital (laugud) and the
Municipal Policlinico { Asuncion) between December
of 2003 and August of 2005, The found prevalence
was elevated: 17.4%. The positive cases are charae-
terized by the predominance of feminine sex (66%%),
averipe weight of 48 411 kg, the averape stature of
1,62 4 0.8 ms, the index of corporal mass of 18 +4 kg/



m'. mean level of hemoglobin of 11,1 + 2.7 g/Adl. and
presented m significant form: diarrhoes (p=0.001}),
meteonsm (p=0.002), migraine {p=0.03) und buccal
aftas (p=0.05). In conclusion, the prevalence of celine
disease in risk groups is elevated: 17.4%. reason why
its active search is recommendable;

INTRODUCCION

La enfermedad celiaen (EC) es una enteropatia
inducida porel gluten de la diets en personas genéti-
camenite susceptibleés v en quienes produce lesiones
caracieristicas en la mucosa intestinal, que levan a
un estado de malabsorcion. El gluten desencadenante
de esta enfermedad se encuentra en el trigo, avena,
cebadn v centeno!

La prevalencia de la EC ¢ variahle: ¢n los Es-
tados Unidos es tan frecuente como en Furopn: 0,5
= 2%, ¥y en Sudamérica es propia de sujelos con as-
cendencia mediterranea. A pesar de esta relativa baja
prevalencia, s posiblemente la causs mas frecuente
de malnbsorcidn intestinal. 125

Predomina en lus mujeres, con una relacion 7:3 °
Aparece en sujetos susceptibles v portadores del an-
tigeno de histocompatibilidad HLA-DQ2 en ¢l 90 %
y HLA-DOR enel 10 % restante™

Los hallazgos histopatoldgices caracteristicos
son la strofin vellositaria mtestinal, el infilteado lin-
foplasmocitario en la submucosa, presencia de lin-
focitos intraepitelinles v ln hiperplasia de los Criplis.
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Los sintomas de Iz EC se manifiestan clsica-
mente en |n mifiez, pero hay otro pico de aparicion en
Iz edad adulta: entre los 30 ¥ 50 afios ©* ™1 Existe
un amplio espectro clinico de BC que se agrupn en
las siguientes formas clinicas:

1) EC manifiesta: constituye solo ¢l 25 % de los
casos de EC, se observa en los nifios que se presentan
con un sindrome de malabsorcion.  El adulio pueds
consultar por anemia ferropénicaen 15a 76 % %,
dispepsia en 30-40 % ','*, estrefiimiento en 5 & 20 %
', Aatulencia, estatura baja v aftas bucales a repeti-
cidnt e 4,9 a 6 %5

b) EC latente: es ln observada en pacientes celia-
cos que realizaron una dieta fibre de gluten por lo que
no tienen sintomas, los marcadores seroldEicos son
negativos y la biopsia intestinal es normal o presenta
algun grado de atrofia. Pero el cuadro clinico puede
aflorar en cualquier momento al ingerir un minimo
de platen, -

¢) EC silente & subclinica: en ella ¢l sujeto por-
tador de EC estd asintomatico # pesar de consumir
gluten, presenta los anticuerpos elevados y las le-
siones intestinales caracteristicas (desde infiltracion
de linfocitos intraepitelinles hasta atrofia vellositaria
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tutal),

Existen numerosas enfermedades asociadas a la
EC debido sobre todo a causas genéticas: déficit con-
génito v selectivo de IgA **, enfermedades autein-
munes = ' {diabetes mellitus tipo 1, tirciditis cronicas
autoinmunes, hepatitis autoinmune, adrenalitis auto-
inmune, lupus eritematoso sisiémico, artritis reuma-
toide), algunas enfermedades alérgicas '™ " (asma
bronguial, dermatitis aépicas), afecciones dermato-
logicas © =" (dermatitis herpetiformie, psoriasis, alo-
pecia areata). Pero lns mis graves son lus neoplasias
del wbo digestivo (linfomas v carcinomas) que estdn
determinadas por la presencia mantenida de gluten
én ln diety, =5

Debido o que Ia gran mayoria de las personas
afectas de FC se halla en forma oligosintomatica o
silente, se recomienda investigar a aquellas que con
mayor probabilidad presentarian la enfermedad, Di-
chas personas constituyen los llamados grupos de
riesgo de EC, va que tenen una prevalencia mis alta
de esta enfermedad que la poblacion general. == 2
Estos grupoes son:

1= Familiares consanguineos de EC: con preva-
lencia de EC entre 83 y 30 %, + =

2- Pacientes con  enfermedades  autoinmunes
(diabetes meilitus tipo 1, troiditls de Hashi-
molo, hepatitis autoinmuane, adrenalitis auto-
inmune, colagenosis): se asocian a FC entre
&7 v } 30 %, 50100 30,08

3- Sindrome de Down, sindrome de Turner, sin-
drovse de William. *

4- Dermatitis herpetiforme. |51

5~ Sujetos de baja estatura, anemia ferropénica de
cansn no explicadn o refractaria al tratamien-
o, amenorred, esterilidad, dispepsia, diarreas,
constipaeion, Sindrome de intestino irritable,
perdida de peso o fatign cronica de causas no
obvias, ™2

El diagnostico de EC se realiza con los hillazgos
histologicos obtenidos con la biopsia dundenal, !
* Pero los métodos de tamizaje son los marcadores
serologicos de anticuerpos contra lu glinding, endo-
misio. transglutaminasa tisular y reticuling,”

En el Paraguay no hay estudios de prevalencia de
la EC silente o subclinica en adulips, /7% 0.« 0

Para esie estudio se utilizo la deteceitn serold-
gica del anticuerpo 1A antitransglutaminasa (ATG),
caracterizada por ser una prucha altamente especifica
y sensible, objetiva en su interpretacién v recomen-
dada por muchos autores como la prucha ideal ptra
estudios de tamizaje* 7 = %500

e detectd ademas el valor de la 1gA sérica, de-
bido a la frecuente presencia de déficit congénito de
IgA en los celincos, que podria dar falsas resultados
negatives en la determinacion propuesta,'-
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Bl principal propisito de este estudio es Hamar (o
atencion de lu comunidad médica del pais de que Lo
EC no es una entidad de bajo prevalencia cuando se
la busca en formu apropiada,

La deteccion de las formis clinicas poco eviden-
tes es muy importante, porgue con el fratamiento de
la EC mejora el prondstico, se previenen complica-
clones graves como las neoplasias del wbo digesti-
va, osteoporosis, enfermedades autoinmunes y otras
enfermedades asocimdas.™ " En suma, 1a calidad de
vida del celiaco cambia totalmente tras su diagnosti-
¢ v con una simple dicta libre de gluten, 506w

OBJETIVOS

1= Determinar la prevalencia de anticuerpos lgA
anti transglutaminasa en adolescentes y adul-
tos en grupos de riespo pard la enfermedad
celiney,

2-  Deseribir las caracteristicns constitucionales
¥ clinieas de los sujetos con anticuerpos lgA
antitransglutamingsa,

3~ Hallar los niveles de 1gA sérica én los sujetos
del estudio,

4-  Analizar polenciales asotiaciones de las ca-
racleristicas constitucionales v elinicas entre
los sujetos con anticusrpos 1gA antitransglu-
laminasa v 5in ellos.

MATERIAL Y METODO

Diseiio: ohservacional de corte transverso, pros-
pective, con componentes analiticas, Los gmilisis se
reatizaron comparando las variables clinicas v labo-
ratoriales entre ¢l grupo de sufetias con ATG positive
vl grape eon ATG nevativo

Poblacidn de estudiv: se evalwaron 103 sujems,
72 mwgeres v 31 varones, de raza blanca, con una
meelio de voad de 33 rfiony, =17, intervalo de 15a 83
anas, qiee consultaron en el Haspital Nacional (Traw-
gul v el Peliclinico Municipal (Asuncidin entre di-
clembre de 2003 v aposto de 2005 D los sujetos gs-
tudiados, 8U% consultaron en el Hospital Nacional y
200 % en el Policlinico Municipal,

Fueron incluidos los sujetos pertenecientes a las
siguientes grupos de riesgo:

a) 22 lamiliares de celincos: siete primos, cuatro
madres, cuntro hijos, tres hermanos, una abue-
la v un tio,

by cinco pacientes con enfermedades autoinmu.
nes: uno con dinbetes mellitus tipo 1, uno con
tiroiditis de Hashimoto, uno con diabetes me-
litus tipo | y tiroiditis de Hashimaeto, uno con
pelintiositis v uno con hepatitis antoinmune.

¢)  dos sujetos con sindrome de intestino irritable.

d)  dos cusos de dermatitis herpetiforme.

e ares afectados de enfermedades alérgicas
{asmua bronguial, dermatitis atdpica),

I} 69 portadores de signos constitucionales (peso
ylo talla bajos) v sintomas digestivos (dispep-
sia, diarrens, fatulencia) o dificultad para su-
bir de peso,

Fueron excliidos los conocidos portadores de
EL. los portadores de inmunodeficiencin de lgA, en-
fermedad de Crohn, fibrosis quistica y enfermedades
hepaticas eronicas.'”

Muestreo y reclutamiento: no probabilistico, de
easas consecuiivas. A fox sujetos dé los srupos de
riesge internidny en el Hospital Nactonal se proce-
dits a la extraccion de | ml sangre venosa, sin anii-
codpnlante. El swero fue separado inmediatamente
por cenrrifugacion evitando o hemdlisis v remitide
refrigerada pera lo realizacion de los andlisis ol la-
buratorin de referencia (EFETA, Meal. Esttgarcibia
n= L2249, Asuncidn). Los que asistion a los consulio-
rips del Hospital Nacional v del Polictinico Munici-
ol s lex wolieliaba conchireir o meseiomado labo-
ratorio pavi la extraceion de sangre. Se fncliveron
ey ik Jamiliares de celfocos fnvitedos frov da
campania. de deteceion realizada por la Fundacion
Paragmnva de Celiacos (FUPACEL) realizada en
naviembre de 2004,

Mediciones:

1= Registro en una ficha téenica de la identifica-
ciom del paciente, las medidas antropométricas
¥ la presencia de enfermedades asociadas

2-  Pruecbas laboratoriales: la deteccion de ATG
€n suero se realizo por método de ELISA em-
pleando un reactive comercial: Anti transglu-
taminase 1gA Enzyme Inmunoassay kit ( The
Binding Site LTD, Birmingham, Englan),
La lectura de los resultudos se efectud en un
lector de microplaca a 430 nm. La deteccion
de IgA sérica total se hizo por ¢l método de
infunodifusion radial basade en la 1éeni-
cd de Fahey - Mc Kelvey v Mancini usan-
do reactive IgA humano, kit - Bindoarid (The
Binding Site LTD, Birmingham, England),
La lectura se hizo con lupa especial con regla
nilimetrada incorporada. Ambas determing-
ciones fueron realizadas en todos los casos
por lo misma profesional en ¢l lnboratorio
antes menciomadi.

Asuntos estadisticos: lo estimacion del amafio
de la muestra se realizo para el estudio deseriptivo
esperando una  prevalencia de ATG positivo de 15
Yo (P, 15), ana precision de 0,15 v un nivel de
confinnza de 95%, obleniéndose un tamaiio de mues-
tra de al menos 88 sujelos.

Gestion de dates: los datos se registraron en pla-



nills electronica Microsofl Exeell. Luego fueron ana-
lizudos con estadistica descriptiva para estudiar las
medidas de tendencia central v hallar la prevalencia.

Se ngrupd o todos |os sujeros del estudio en ca-
s08 (los portadores de ATG positiva) v controles (Jos
portadores de ATG negativo) v se realizd inélisis bi-
viriado para determinar la-nsociacion a los fagtores
de riesgo. Para determinar la asocincidn entre varia-
bles se utilizo estadistica analitica apovado por los
programas. informatives Epilnfo 6 v Microsoft Ex-
cell.

RESULTADOS

Se bused la presencia de ATG en 103 sujetos de
los grupos de resgo de EC, encontrindose valores
positivos en 18 casos, lo que determina una preva-
lencia de 17,4 %, El valor medio del nivel de ATG
de los vasos positives fue de 53 U/mL = 18, En cinco
casos se detectt valores débiles positivos, que se ex-
cluyeron del edleulo de esta prevalencia, Entre los 18
casos positivos se realizd biopsia intestinal en ocho
sujetos. encontrandose en lodos hallazgos histologi-
cos compatibles con EC. Los demis casos positivos
rehusaron la endoscopia digestiva por motivis eeo-
nomices v culturales (nueve casos) y por edad avan-
zada (un case).

Entre los grupos de riesgo incluidos predomina-
ron los sujetos con cundro clinico sugestive de EC y
familiares de celiacos fver tabla 1),

El estado de nutricion de los casos positivas era
normal en (res cosos (IMC: 20-25), delgado en siete
casos (IMC: 18-19.9), desnutricion grade | en tres
casos (IMC: 16-17.9) v desnutricion grado 2 en cinco
casas (IMC <16).
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Se hallaron enfermedades subvacentes en los
cases positivos: una gestante con retardo del ereci-
miento intrautering, un portador de gastritis cronica
nespegifica v una paciente g quien se le detectd lin-
forma intestinal 4l momento de este estudio, De los
cuitro varones positivos, dos presentaban disfuncidn
créctil que mejord luego de la dietn sin gluten.

El valor medio del nivel sérico de lgA de toda la
poblacion estudinda fue de 309 mg/dl + 148, No se
detectaron casos de déficit congeénito de IgA. Bl valor
medio de lgA en ¢l grupo de sujetos con ATG positi-
vo fue muy elevado (452 mg/dl. £ 171) en contruste
con el valor medio en ¢l grupo de sujetos con ATG
negativo (2788 mg/dL £123.8). La diferencia de los
valores resulld allamente significativa | Prueba t Stu-
dent para varianzas desiguales p=0,001),

En relacion a las carncteristicas elinicas, se ob-
$ervd que en los sufetos con ATG positivo el peso
medior es mucho menor: 47,5 = 11 k ve, 58+ 10,7k
(proeba t Student p=0,001) v la menarey muchs mas
turdin: 14 £ ] afos va, 12 £ | yfios | prucha 1 Student
p= 0001,

Ademds, en los sujetos con ATG positivo el ni-
mero de consultas previas al planieo diagnostico de
probable EC se realizo luego de muchas consultas
con diferentes médicos;

5 23 w8 2 2 | feonfrontar tabla 2).

La presencia de los sintomas gastrointestinales
estudiados fue comin entre los sujetos del estudio,
pero lo presencin de dinrreas fue significativamente
mds frecuente en el grupo con ATG positive (61%)
que en el grupo son ATG negativo (17%) (p=0.001
prueba Chi’).

lgunlmente muy  frecuente entre los sujetos
con ATG positive fue el hallszgo de flmulencias

Tabla 1: Distribucion de frecuencias de anticuerpo IgA antitransglutaminasa positive
en los diferentes grupos de riesgo de enfermedad celiaca,

Grupos de riesgo de

Total de Casos ATG (+) Prevalencia
enfermedad celines sujetos (n=103) (n=18) por grupo ()
Cuoadro clinico sugestivo de BC * 49 I2 17
Familiares de celiacos 2 4 18
Enfermedades autoinmunes ** 3 | 20
Enfermedades alémicas =#+ 3 - -
Sindreme de intestino irritable 2 = -
Dermatitis herpetiforme 2 I Al

ATG CH) ensos con anticuerpo TgA sntibramselutamosa positive

* Uhanddro ehinicn sugestivo dis enfermedad celinen: peso v tully bajos, dificulizd peart subir de poso,

** Enfermedades autoinmunes: diagbetes mellitus tipo 1. hepatitis autoinmune. triditis de | tashimoto, dermatomiositis
*** Enfermedades alérpieas: asmu bronquial, demmaitis udpica, rimits aldnricn

dispepsin, lotulencu, diameas
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Tubla 2: Caracteristicas clinicas cn relacion a ln presencia de anlicuerpo lgA antitransglutaminasa
(ATG)

Caracteristicas clinicas ATG (+) ATG (=) Valor p
n=1§ D8 =85 £ D5

Edaid {nfios) 294 1.2 M= |8 01"
Sexo femenino (%) 12 (66) Bl (70) hr il Ly
Peso (kg) 48+ 11 S8 1 <0,001#
Talla {m) 162+ 0.8 .64 4 9 Q2=
[ndice musa eorporal 1844 21,542 0,01*
Menarca (afios) 14 ] 1341 <. 001*
Menopausia (afos) 42 47 +4 Ml
Hemoglobina {g/dL) Ml =27 11,9+ 2.8 f).2»
Tiempo de evolucion (afios) BT 43 f),3m=
Numero de consulios previas 53 i (g =+

AT ) cansos com intlcderpo kA antitransglutamimasa positivo
ATG (=) casos con anticuerpe TeA antitransglutaminasa negative
* Prusha 1 de Stadent no parenida

** Prueba t parn voronzos desymbes
o= Prueha Chit
ME: miy evalusble

Tabla 3: Sintomas gastrointestinales en los sujetos con anticuerpos lgA antitransghitaminasa positivo
v nesativo

Sintomas ATG [+) ATG =) Prueha Chi® Valor p
pastroiniestinales n= 18{%) n=83(%) QR {1C 95 %)

Dispepsin G 5i0) 37143) L3004 -4) 0,6
Diarreas H6]) 15117} TA3(Z1 -25) =00
Flatulencis H (61} 21 (24 479 (1.4=16) 0.002
Constipacion 4122) J13.5) TELL12=51) (h0h0] =
Perdida de peso 16 (88) 65 76) 246 (DA4-17) 03"

ATG (1 vasow eon ontféuerpo TgA ontitransglitaminisa positive
AT (=10 casors com waticoerpo TeA antitrensg lutaminge Nefmtiv
* correcerdn de Yites

Tabla 4: Enfermedades coexistentes en los sujetos con anticuerpos IgA antitransglutaminasa positivo
¥ negativo,

Enfermedades ATG(+) AT (=) Prieha Chi® Valor
coexistentes n= 18(%) n= 85 (%) OR (IC 95 %)
Enfermiedudes

autginmues 2010 3{0) - 05
Aftas b {33) 12 (14) 30008 =11) 0,05
Migrafia 3(16) 33 54 0,7-39) (.03
Enfermedades alérgicas =* - 33 - 0.5

ATE (40 eewinn couy amtlenerpn dud autiteansgintaimde positnn

ATVE (=3, cuson oo amticuerpn [gA dtitvansgiitaningss negalioo

* Enfermedades antpinmnes; diabeses mellives pipo || hepetivis atoimme, iroiditls e Hasiimota, polimiasiis
ierimdiniy frpetifarme

Y Enfermedoden aldrgivas: axma bronguiol, dermoatitis idpita, vinitty aldvelen



(p=0.002) v de constipacion (p=0,001) fremitirse o
fa tabia 1.

Entre las enfermedades coexistentes en los suje-
s con ATG positivo destaca la presencia de mi-
wrana (16 %) en comparacion al grupo que presento
ATG negative (2 %) p=0,03 prueba Chi’ ¥ la presen-
cia de afias bucales a repeticion p=0.05 prueba Chi’
fver tabla 4).

DISCUSION

La prevalencia de ATG hallada en esta poblncion
estudiada [ue elevada (174 %) v se debe a que la
bisqueda se dirigio a los grupos de riesgo de EC.
Esta prevalencis es similar o la hallada por otros au-
tores'* en estudios de tamizajé realizados en los
mencionsdos grupos de tiesgo de EC: familiares de
celincos, portadores de cundro clinico sugestivo de
EC y portadores de enfermedades relacionadas a la
misma (enfermedades autoinmunes, linfomas intes-
tinales). Otros grupos de riesgo son los pacientes con
psoriasis, esterilidad primaria v gestuntes con fetos
con retraso del crecimiento intrautering o fetes porta-
dores de malformaciones congénitas del tubo neural,
Este estudio no pudo incluir estos casos por no po-
derse ncoeder o los mismos.

Extensas revisiones de la literasturs sobre la ele-
vada prevalencia de EC en familiares de primer -
do (5 - 22.5 ") v en otros familisres consangiinecs
{17 - 19,5 %) coinciden con los hallados en este estu-
dio.” Por ello este es un importante grupo de resgo
de BEC, que sistematicamente deberia ser tamizido,
aun en casos asinfomaticos ¥ en forma repetida, por
la posibilidnd de aparicion de los anticuerpos con el
tiempo.

Los altos valores de ATG que se encontraron (53
Uil = I¥) indican la gran actividad inflamatoris
en gue s¢ hallaban los pacientes de este estudio v
que suelen correlacionarse con lesiones intestinales
avamzadas (Marsh 11 v V)"

Lus casos con ATG débil positive pueden expli-
carse por una lesion intestinal leve {Marsh 1 v 11).'" A
estos sujetos se recomendd someterse a estudios de
malabsorcion intestinal vy retestar 2 afios despugs.*
Lo ideal en estos cusos seronegatives seria un estudio
genético para determinar el antigeno de histocompa-
tibifidad HLA y establecer si se hallan en riesgo de
padecer la EC.* '

Sdlo peho casos con ATG positive pudieron so-
meterse a ln biopsia duodenal para confirmar la EC.
Pero es bien reconocido én todo el mundo, atm en los
[rises con may ores recursos tecnologicos, que no -
dos los pacientes aceptan la hiopsin duodenal, sobre
todo fos nsimomaticos.’

No se hullé nmingin ciso de défiert congénito de
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lgA. De hecho, ks prevalencia de este déficit es re-
lutivamente rara pero se la debe buscar pues es este
anticuerpo ¢l gue se mide al determinar la ATGS " ®

Lntre las caracteristicas clinicas de los sujetos
con ATG positive se observa la predominancia del
sexo: femenino. acorde con tadas lns series csiudia-
das en otres paises." © El bajo peso v ¢l indice de
masa corporad mostrando deésnutricion es comim (15
de los |8 casos), aungue estos signos no constifuve-
ron los metivos de consulia de muchos de ellos. Fste
hallazgo es debido al estado de malnbsoreion cronica
de estos pacientes.

La malabsorcion intestinal no siempre se refleja
por el nivel de hemoglobina. L anemia ferrapenicn
no e2-un hallazgo constante y s¢ presenta en sdlo 2,9
a6 % de los celiacos silentes.™ Enesta serle ¢l nive)
de hemoglobina de los casos ATG positive no dife-
ria significativamente de los casos con AT nepativi
fver tabla 33,

Reciememente se ha descrito que los celiacos
presentan el gen 282Y psociado a la hemocromatosis
en forma sobreexpresada, lo que aumenta los depdsi-
los de hierro del orgamismo e impide la anemia,

Mo =2 hallo ningtn case de obesidad enire los
casos de ATG positivos. aungue algunos estudios ln
describen hasta en 29 4,17

L menarca relativamente més tardia hallada en
las mugeres celiacas (14 £ | aflos) contrasta signifi-
cativamente con 1a edad de ln menarca de las mujeres
nocelineas, hecho atribuiblea la desmutrician erdnica
de lns primerns. Asimismao, la menopausia mas pre-
e0z en lns celiseas se atribuyve al mismo fendmeno,
La presencin de retraso del crecimiento intriutering
detectada en Ja gestacion de una de las pacientes pe-
lincas es un hallnzgo mencionado con recoencia en
lits embarazadas con EC no disgnosticada

Luos ceflacos consultan en miltiples ocasiones por
stis sintomas. gastrointestingles v o dificuliad para
subir de peso antes de que se les diagnostique su en-
fermedad. Esta situacion es descrita frecuentemente
en la literatura, aun en los paises con mayores recur-
sos." = ' El retraso en el diagnostico es en promedio
de 11 afios en un gran serie estudiada en los Fstados
Unidos'" v se debe simplemente a que los médicos no
piensun que ln EC sea ln causa de las molestias de sus
pacientes. Algunos de los casos de EC de este estudio
fueron incluso sometidos a estudios endoscopicos
por diterentes molestias gastrointestinales pero sin
una biopsia duodennl que podria disgnosticar la EC,
Por eso se recomienda que los pacientes con sinto-
mas gastrointestinales y con hallazgos inespecificos
en la endoscopin, sean sometidos siempre & biopsia
duodenal, '

Los sintomas gastrointestinales investigados se-
falan que la dispepsia no es un signo caracteristico
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de EC, noasi los digrreas (61 %) ¥ 'la flatulencia (61
%) que son significativamente mas frecuentes entre
los sujetos con ATG positivo (ver tabla 3). Al interro-
gar retrospectivamente o 1os celincos oligosintomati-
cos, la presencia de diarreas estd realmente presente
en muchos de ellos, o pesar de que nunca fue motivo
de consulta pars los mismos, fendmeno descrito por
muchos autores.* ' Llamativamente, ln constipa-
cion también es un sintoma caracteristico en muchos
de los casos positivos (22 %), lo cual no debe inducir
a descartar la EC de entrada, pues atros estudios |n
refieren con uny frecuencia promedio 20) Y ¥

Las ultus bucales o repeticion fueron mds lre-
cuentes (33 %) en los sujetos con ATG positive en
forma significativa (ver tabla 4). En otras series esie
signo es un marcador semioldgico dé sospecha de
EC a tener en cuentn y que se deberia o la reaccion
antigeno-anticucrpo que se produce en todo ¢l who
digestivo de los celincos, empezando por la mucosy
buical. '

Lamigrafa (16 %) se hallb asociady 0 EC en for-
mi significativa, hecho resaltado en series de revie
ston de enfermedades neurolgicas en la celiaquia.
Esta enfermedad se relaciona al efecto opidceo de
sustancias absorbidas por lo mucoss imestingl daa-
da ¥ que poseen efectos similares 4 los neurotrans-
misores desencadenantes de las crisis migmiiosas,
Algunos autores relatan que la dieta exenta de gluten
mejorn [a intensidad y disminuye Ia frecuencia de los
ataques de migrafa, ™

La deteccidn de ln EC en personas aparentemente
sunas puede presentar cuestionmmientos cientificos
pues muchos estudios revelan que los celincos de-
tectados por tamizujes en grupos de riesgo v yue se
hallan asintomaticos son los que menos cumplen con
el ratamiento, es decir, una dieta estricta sin gluten
durante toda la vidn HH

Pero el diagndstico de una enfermedad en estos
sujelos aparentemente sanos ticne fmulmente un im-
pacto positivo en la calidad de vida en los afios pos-
teriores al tratamiento. pues reducira el riesgo de en-
fermedades autoinmunes, osteoporosis v neoplasias
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