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RESUMEN

La enfermedad celiaca es una enfermedad infla-
matoria del tubo digestivo que afecta al intestino del-
gado en personas genéticamente predispuestas. La
deteccion de la forma clinica silente es recomendada
en grupos de riesgo, con el fin de instaurar un trata-
miento precoz. El objetivo principal fue determinar
la prevalencia de anticuerpos IgA antitransglutami-
nasa en adolescentes y adultos en grupos de riesgo
para la enfermedad celiaca: familiares de celiacos,
portadores de enfermedades autoinmunes, personas
con cuadro clinico sugestivo de celiaquia. Se inclu-
yeron 103 sujetos, 72 mujeres y 31 varones, con una
media de edad de 33 + 17 aflos, que consultaron en
el Hospital Nacional (ltaugua) y el Policlinico Mu-
nicipal (Asuncion) entre diciembre de 2003 y agos-
to de 2005. La prevalencia encontrada fue elevada:
17.4 %. Los casos positivos se caracterizan por la
predominancia del sexo femenino (66 %), peso me-
dio de 48 +11 kg, la talla media de 1,62 = 0.8 m, el
indice de masa corporal de 18 + 4 kg/m’, nivel medio
de hemoglobina de 11,1 + 2,7 g/dL y presentaron en
forma significativa: diarreas (p<0.001), flatulencias
(p=0,002), migraiia (p=0,03) y aftas bucales a re-
peticion (p=0,05). En conclusion, la prevalencia de
enfermedad celiaca en grupos de riesgo es elevada:
17.4 %, por lo que su busqueda activa es recomen-
dable.

SUMMARY

Celiac disease is a life-long inflammatory condi-
tion of the gastrointestinal tract that affects the small
intestine in genetically susceptible individuals. The
detection of the silent clinical form is recommended in
risk groups, with the purpose of restoring a precocious
treatment. The primary target was to determine the
prevalence of IgA transglutaminase autoantibodies in
adolescents and adults in groups of risk for the celiac
disease: celiac carrying relatives, autoimmune disor-
ders and people with suggestive clinical picture of ce-
liac disease. 103 subjects, 72 women and 31 men were
included, with an average age of 33 + 17 years, that
consulted in the National Hospital (Itaugua) and the
Municipal Policlinico (Asuncion) between December
of 2003 and August of 2005. The found prevalence
was elevated: 17.4%. The positive cases are charac-
terized by the predominance of feminine sex (66%),
average weight of 48 +11 kg, the average stature of
1.62 + 0.8 ms, the index of corporal mass of 18 + 4 kg/
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m’, mean level of hemoglobin of 11.1 + 2.7 g/dL and
presented in significant form: diarrhoea (p<0.001),
meteorism (p=0.002), migramne (p=0.03) and buccal
aftas (p=0.05). In conclusion, the prevalence of celiac
disease in risk groups is elevated: 17.4%, reason why
its active search is recommendable.

INTRODUCCION

La enfermedad celiaca (EC) es una enteropatia
inducida por el gluten de la dieta en personas genéti-
camente susceptibles y en quienes produce lesiones
caracteristicas en la mucosa intestinal, que llevan a
un estado de malabsorcion. El gluten desencadenante
de esta enfermedad se encuentra en el trigo, avena,
cebada y centeno'.

La prevalencia de la EC es variable: en los Is-
tados Unidos es tan frecuente como en Europa: 0,5
- 2%, y en Sudamérica es propia de sujetos con as-
cendencia mediterrdnea. A pesar de esta relativa baja
prevalencia, es posiblemente la causa mas frecuente
de malabsorcion intestinal. >

Predomina en las mujeres, con una relacion 7:3 *
Aparece en sujetos susceptibles y portadores del an-
tigeno de histocompatibilidad HLA-DQ?2 en el 90 %
y HLA-DQS en el 10 % restante.®’

Los hallazgos histopatolégicos caracteristicos
son la atrofia vellositaria intestinal, el infiltrado lin-
foplasmocitario en la submucosa, presencia de lin-
focitos intraepiteliales y la hiperplasia de las criptas.

LAy

Los sintomas de la EC se manifiestan clasica-
mente en la nifiez, pero hay otro pico de aparicion en
la edad adulta: entre los 30 y 50 aiios **'* " Existe
un amplio espectro clinico de EC que se agrupa en
las siguientes formas clinicas:

a) EC manifiesta: constituye solo el 25 % de los
casos de EC, se observa en los nifios que se presentan
con un sindrome de malabsorcion.'” El adulto puede
consultar por anemia ferropénica en 15 a 76 % **°,
dispepsia en 30-40 % "','*, estrefiimiento en 5 a 20 %
’, flatulencia, estatura baja y aftas bucales a repeti-
cionen49a6%.*"

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

¢) EC silente 6 subclinica: en ella el sujeto por-
tador de EC esta asintomatico a pesar de consumir
gluten, presenta los anticuerpos elevados y las le-
siones intestinales caracteristicas (desde infiltracion
de linfocitos intraepiteliales hasta atrofia vellositaria
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total).

Existen numerosas enfermedades asociadas a la
EEC debido sobre todo a causas genéticas: déficit con-
génito y selectivo de IgA *°, enfermedades autoin-
munes * ' (diabetes mellitus tipo 1., tiroiditis cronicas
autoinmunes, hepatitis autoinmune, adrenalitis auto-
inmune, lupus eritematoso sistémico, artritis reuma-
(oide), algunas enfermedades alérgicas '* '"* ' (asma
bronquial, dermatitis atopicas), afecciones dermato-
logicas " * ' (dermatitis herpetiforme, psoriasis, alo-
pecia areata). Pero las mas graves son las neoplasias
del tubo digestivo (linfomas y carcinomas) que estan
determinadas por la presencia mantenida de gluten
en la dieta,

Debido a que la gran mayoria de las personas
afectas de EC 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, ya que tienen una prevalencia mas alta
de esta enfermedad que la poblacion general. * # %
Estos grupos son:

I- Familiares consanguineos de EC: con preva-
lencia de EC entre 8,3y 30 %. ' ***

2- Pacientes con enfermedades autoinmunes
(diabetes mellitus tipo 1, tiroiditis de Hashi-
moto, hepatitis autoinmune, adrenalitis auto-
inmune, colagenosis): se asocian a EC entre
6.7 % y 30 %. $.17.27.28.29. 30

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

4-  Dermatitis herpetiforme. "%

5-  Sujetos de baja estatura, anemia ferropénica de
causa no explicada o refractaria al tratamien-
to, amenorrea, esterilidad, dispepsia, diarreas,
constipacion, Sindrome de intestino irritable,
pérdida de peso o fatiga cronica de causas no
obvias. "

El diagnostico de EC se realiza con los hallazgos
histologicos obtenidos con la biopsia duodenal. "
? Pero los métodos de tamizaje son los marcadores
seroldgicos de anticuerpos contra la gliadina, endo-
misio, transglutaminasa tisular y reticulina."”

En el Paraguay no hay estudios de prevalencia de
la EC silente o subclinica en adultos. "7 ™ ¥ 40414

Para este estudio se utilizo la deteccion serolo-
gica del anticuerpo IgA antitransglutaminasa (ATG),
caracterizada por ser una prueba altamente especifica
y sensible, objetiva en su interpretacion y recomen-
dada por muchos autores como la prueba ideal para
estudios de tamizaje.* 'S0

Se detecto ademas el valor de la IgA sérica, de-
bido a la frecuente presencia de déficit congénito de
IgA en los celiacos, que podria dar falsos resultados
negativos en la determinacion propuesta.' ?
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E l' principal propésito de este estudio es llamar la
atencion de la comunidad médica del pais de que la
EC no es una entidad de baja prevalencia cuando se
la busca en forma apropiada.

La deteccion de las formas clinicas poco eviden-
les es muy importante, porque con el tratamiento de
I? EC mejora ¢l pronéstico, se previenen complica-
clones graves como las neoplasias del tubo digesti-
VO, osteoporosis, enfermedades autoinmunes y otras
enfermedades asociadas.'” *' En suma, la calidad de
vida del celiaco cambia totalmente tras su diagnosti-
€o y con una simple dicta libre de gluten.* **** "

OBJETIVOS

I- Determinar la prevalencia de anticuerpos IgA

anti transglutaminasa en adolescentes y adul-

tos en grupos de riesgo para la enfermedad
celiaca.

Describir las caracteristicas constitucionales

y clinicas de los sujetos con anticuerpos 1gA

antitransglutaminasa.

3-  Hallar los niveles de IgA sérica en los sujetos
del estudio.

4-  Analizar potenciales asociaciones de las ca-
racteristicas constitucionales y clinicas entre
los sujetos con anticuerpos IgA antitransglu-
taminasa y sin ellos.

9
'

MATERIAL Y METODO

Diseiio- observacional de corte transverso, pros-
pectivo, con componentes analiticos. Los andlisis se
realizaron comparando las variables clinicas y labo-
ratoriales entre el grupo de sujetos con ATG positivo
y el grupo con ATG negativo

Poblacion de estudio: se evaluaron 103 sujetos,
72 mujeres v 31 varones, de raza blanca, con una
media de edad de 33 anos, + 17, intervalo de 15 a 83
anos. que consultaron en el Hospital Nacional (Itau-
gud) v el Policlinico Municipal (Asuncion) entre di-
ciembre de 2003 y agosto de 2005. De los sujetos es-
tudiados. 80% consultaron en el Hospital Nacional y
20 % en el Policlinico Municipal.

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

a) 22 familiares de celiacos: siete primos, cuatro
madres, cuatro hijos, tres hermanos, una abue-
la y un tio.

b) cinco pacientes con enfermedades autoinmu-
nes: uno con diabetes mellitus tipo I, uno con
tiroiditis de Hashimoto, uno con diabetes me-
Ilitus tipo | y tiroiditis de Hashimoto, uno con
polimiositis y uno con hepatitis autoinmune.

¢) dos sujetos con sindrome de intestino irritable.

d) dos casos de dermatitis herpetiforme. :
tres afectados de enfermedades alérgicas
(asma bronquial, dermatitis atopica).

f) 69 portadores de signos cnnslilucinnales‘(pcso
y/o talla bajos) y sintomas digestivos (dispep-
sia. diarreas, flatulencia) o dificultad para su-
bir de peso.

Fueron excluidos los conocidos portadores de
EC, los portadores de inmunodeficiencia de IgA, en-
fermedad de Crohn, fibrosis quistica y enfermedades
hepiticas cronicas."’

Muestreo v reclutamiento: 70 probabilistico. de
casos consecutivos. A los sujetos de los grupos de
riesgo internados en el Hospital Nacional se proce-
dié a la extraccion de | mL sangre venosa, sin anti-
coagulante. El sucro fue separado inmediatamente
por centrifugacion evitando la hemdlisis y remitido
refrigerado para la realizacion de los andlisis al la-
boratorio de referencia (EFETA, Mcal Estigarribia
n° 1224, Asuncion). Los que asistian a los consulto-
rios del Hospital Nacional y del Policlinico Munici-
pal se les solicitaba concurrir al mencionado labo-
ratorio para la extraccion de sangre. Se incluyeron
ademas los familiares de celiacos invitados por la
campaia de deteccion realizada por la Fundacion
Paraguava de Celiacos (FUPACEL) realizada en
noviembre de 2004.

Mediciones:

I- Registro en una ficha técnica de la identifica-
cion del paciente, las medidas antropométricas
y la presencia de enfermedades asociadas

2- Pruebas laboratoriales: la deteccion de ATG
en suero se realizé por método de ELISA em-
pleando un reactivo comercial: Anti transglu-
taminase IgA Enzyme Inmunoassay kit (The
Binding Site LTD, Birmingham, England).
La lectura de los resultados se efectud en un
lector de microplaca a 450 nm. La deteccion
de IgA sérica total se hizo por el método de
inmunodifusion radial basado en la técni-
ca de Fahey - Mc Kelvey y Mancini usan-
do reactivo IgA humano, kit - Bindarid (The
Binding Site LTD, Birmingham, England).
La lectura se hizo con lupa especial con regla
milimetrada incorporada. Ambas determina-
ciones fueron realizadas en todos los casos
por la  misma profesional en el laboratorio
antes mencionado.

Asuntos estadisticos: la estimacion del tamafio
de la muestra se realizo para el estudio descriptivo
oesr{ey?nd? una prevalencia de ATG positivo de 15
/.77 (P=0,15), una precision de 0,15 y un nivel de
confianza de 95%, obteniéndose un tamaio de mues-
tra de al menos 88 sujetos.

Gestion de datos: los datos se registraron en pla-




nilla electréonica Microsoft Excell. Luego fueron ana-
lizados con estadistica descriptiva para estudiar las
medidas de tendencia central y hallar la prevalencia.

Se agrupo a todos los sujetos del estudio en ca-
sos (los portadores de ATG positivo) y controles (los
portadores de ATG negativo) y se realizo analisis bi-
variado para determinar la asociacion a los factores
de riesgo. Para determinar la asociacion entre varia-
bles se utilizé estadistica analitica apoyado por los
programas informaticos Epilnfo 6 y Microsoft Ex-
cell.

RESULTADOS

Se buscé la presencia de ATG en 103 sujetos de
los grupos de riesgo de EC, encontrandose valores
positivos en 18 casos, lo que determina una preva-
lencia de 17,4 %. El valor medio del nivel de ATG
de los casos positivos fue de 53 U/mL + 18. En cinco
casos se detecto valores débiles positivos, que se ex-
cluyeron del calculo de esta prevalencia. Entre los 18
casos positivos se realizé biopsia intestinal en ocho
sujetos, encontrandose en todos hallazgos histologi-
cos compatibles con EC. Los demas casos positivos
rehusaron la endoscopia digestiva por motivos eco-
nomicos y culturales (nueve casos) y por edad avan-
zada (un caso).

Entre los grupos de riesgo incluidos predomina-
ron los sujetos con cuadro clinico sugestivo de EC y
familiares de celiacos (ver rabla 1).

El estado de nutricién de los casos positivos era
normal en tres casos (IMC: 20-25), delgado en siete
casos (IMC: 18-19.9), desnutricion grado 1 en tres
casos (IMC: 16-17,9) y desnutricion grado 2 en cinco
casos (IMC <16).
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Se hallaron enfermedades subyacentes en los
casos positivos: una gestante con retardo del creci-
miento intrauterino, un portador de gastritis cronica
inespecifica y una paciente a quien se le detecto lin-
foma intestinal al momento de este estudio. De los
cuatro varones positivos, dos presentaban disfuncion
eréetil que mejord luego de la dieta sin gluten.

El valor medio del nivel sérico de IgA de toda la
poblacion estudiada fue de 309 mg/dL. + 148. No se
detectaron casos de déficit congénito de IgA. El valor
medio de IgA en el grupo de sujetos con ATG positi-
vo fue muy elevado (452 mg/dL. + 171) en contraste
con el valor medio en el grupo de sujetos con ATG
negativo (278,8 my/dl. +123.8). La diferencia de los
valores resultd altamente significativa (Prueba t Stu-
dent para varianzas desiguales p<0,001).

En relacion a las caracteristicas clinicas, se ob-
servd que en los sujetos con ATG positivo el peso
medio es mucho menor; 47,5 + I1 k vs. 58 + 10,7k
(prucba t Student p<0,001) y la menarca mucha mas
tardia: 14 + 1 afos vs. 12 + | aflos (prueba t Student
p< 0,001).

Ademds, en los sujetos con ATG positivo el nu-
mero de consultas previas al planteo diagnostico de
probable EC se realizé luego de muchas consultas
con diferentes médicos:

S +3 vs.2 + | (confrontar tabla 2).

La presencia de los sintomas gastrointestinales
estudiados fue comun entre los sujetos del estudio.
pero la presencia de diarreas fue significativamente
mas frecuente en el grupo con ATG positivo (61%)
que en el grupo son ATG negativo (17%) (p<0,001
prueba Chi®).

Igualmente muy frecuente entre los sujetos
con ATG positivo fue el hallazgo de flatulencias

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

Grupos de riesgo de Total de Casos ATG (+) Prevalencia
enfermedad celiaca sujetos (n=103) (n=18) por grupo (%)
Cuadro clinico sugestivo de EC * 69 12 17
Familiares de celiacos 22 4 18
Enfermedades autoinmunes ** S | 20
Enfermedades alérgicas *** 3 - -
Sindrome de intestino irritable 2 - :

2 I 50

Dermatitis herpetiforme

ATG (+): casos con anticuerpo IgA antitransglutaminasa positivo
* Cuadro clinico sugestivo de enfermedad celiaca: peso y talla bajos, dificultad para subir de peso, dispepsia, flatulencia, diarreas
*+ Enfermedades autoinmunes: diabetes mellitus tipo 1, hepatitis autoinmune, tiroiditis de Hashimoto, dermatomiositis

#** Enfermedades alérgicas: asma bronquial, dermatitis atopica, rinitis alérgica
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Tabla 2: Caracteristicas clinicas en relacién a la presencia de anticuerpo 1gA antitransglutaminasa

(ATG)
Caracteristicas clinicas ATG (+) ATG (-) XeISE.p
n=18 + DS n=85 + DS
Edad (afos) 294 |2 344 18 0,1°¢
Sexo femenino (%) 12 (66) 60 (70) 0,7¢%*
Peso (kg) 48+ 10 58+ 11 e
Talla (m) 1,62+ 08 1,64 £ 0,9 g2t
Indice masa corporal 18+ 4 21,522 0,01*
Menarca (aios) 14 ] 13 £1 <0,001*
Menopausia (anos) 42 47+4 NE
Hemoglobina (g/dL) 1,1£2,7 11,9+ 28 0,2¢
Tiempo de evolucion (aios) 817 4+3 0.3*¢
Numero de consultas previas 33 241 0,001

ATG (+): casos con anticuerpo IgA antitransglutaminasa positivo
ATG (-): casos con anticuerpo IgA antitransglutaminasa negativo
* Prucba t de Student no pareada

** Prueba t para vananzas desiguales

*** Prueba Chi*

NE: no evaluable

Tabla 3: Sintomas gastrointestinales en los sujetos con anticuerpos IgA antitransglutaminasa positive

V negativo

Sintomas ATG (+) ATG (-) Prueba Chi’ Valor p
gastrointestinales n= 18 (%) n= 85 (%) OR (IC 95 %)

Dispepsia 9 (50) 37 (43) 1,30 (0.4 - 4) 0.6
Diarreas 11 (61) 15(17) 193 (2,1.525) <0,001
Flatulencia 11 (61) 21 (24) 4,79 (1,4-16) 0.002
Constipacion 4(22) 3(3.5) 7.81 (1,2 -51) 0,001*
Pérdida de peso 16 (88) 65 (76) 2,46 (0.4 -17) 0,3*

ATG (+): casos con anticuerpo IgA antitransglutaminasa positivo
ATG () casos con anticuerpo IgA antitransglutaminasa negativo
* correccion de Yates

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

y negativo.

Enfermedades ATG (+) ATG (-) Prueba Chi? Valor p
coexistentes =18 (%) n = 85 (%) OR (1C 95 %)
Enfermedades

autoinmunes * 2(11) 5(6) . 0.5
Aftas 6(33) 12 (14) 3,0 (0.8 -11) 0.05
Migraiia 3(16) 3(3) 5,4 (0,7 - 39) 0.03
Enfermedades alérgicas ** - 3(3) . 0.‘5

ATG (+). casos con anticuerpo 1gA antitransglutaminasa positivo
ATG (=) casos con anticuerpo IgA antitransglutaminasa negativo

* Enfermedades autoinmunes. diabetes mellitus tipo 1, hepatitis autoinmune. tiroidiis de

dermatitis herpetiforme

** Enfermedades alérgicas asma bronquial, dermatitis atépica, riniris alérgica

Hashimoto, polimiositis,




(p=0,002) y de constipacion (p=0,001) (remitirse a
la tabla 3).

Entre las enfermedades coexistentes en los suje-
tos con ATG positivo destaca la presencia de mi-
grana (16 %) en comparacion al grupo que presento
ATG negativo (3 %) p=0,03 prueba Chi’ y la presen-
cia de aflas bucales a repeticion p=0,05 prueba Chi’
(ver tabla 4).

DISCUSION

La prevalencia de ATG hallada en esta poblacion
estudiada fue elevada (17,4 %) y se debe a que la
busqueda se dirigié a los grupos de riesgo de EC.
Esta prevalencia es similar a la hallada por otros au-
tores'” ** en estudios de tamizaje realizados en los
mencionados grupos de riesgo de EC: familiares de
celiacos, portadores de cuadro 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 y gestantes con fetos
con retraso del crecimiento intrauterino o fetos porta-
dores de malformaciones congénitas del tubo neural.
Este estudio no pudo incluir estos casos por no po-
derse acceder a los mismos.

Extensas revisiones de la literatura sobre la ele-
vada prevalencia de EC en familiares de primer gra-
do (5 - 22,5 %) y en otros familiares consanguineos
(17-19,5 %) coinciden con los hallados en este estu-
dio.* Por ello este es un importante grupo de riesgo
de EC, que sistematicamente deberia ser tamizado,
aun en casos asintomaticos v en forma repetida, por
la posibilidad de aparicion de los anticuerpos con el
tiempo.™*

Los altos valores de ATG que se encontraron (53
U/mL + 18) indican la gran actividad inflamatoria
en que se hallaban los pacientes de este estudio y
que suelen correlacionarse con lesiones intestinales
avanzadas (Marsh [l y IV)."*

Los casos con ATG débil positivo pueden expli-
carse por una lesion intestinal leve (Marsh 1y I1)."* A
estos sujetos se recomendé someterse a estudios de
malabsorcion intestinal y retestar 2 aios después.*
Lo ideal en estos casos seronegativos seria un estudio
genético para determinar el antigeno de histocompa-
tibilidad HLA y establecer si se hallan en riesgo de
padecer la EC.%’

Sélo ocho casos con ATG positivo pudieron so-
meterse a la biopsia duodenal para confirmar la EC.
Pero es bien reconocido en todo el mundo, atn en los
paises con mayores recursos tecnologicos, que no to-
dos los pacientes aceptan la biopsia duodenal, sobre
todo los asintomaticos.*

No se hallé ningtn caso de déficit congénito de
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IgA. De hecho, la prevalencia de este déficit es re-
lativamente rara pero se la debe buscar pues es este
anticuerpo el que se mide al determinar la ATG. %%

Entre las caracteristicas clinicas de los sujetos
con ATG positivo se observa la predominancia del
sexo femenino, acorde con todas las series estudia-
das en otros paises.' * El bajo peso y el indice de
masa corporal mostrando desnutricion es comun (15
de los 18 casos), aunque estos signos no constituye-
ron los motivos de consulta de muchos de ellos. Este
hallazgo es debido al estado de malabsorcion crénica
de estos pacientes.”

La malabsorcion intestinal no siempre se refleja
por el nivel de hemoglobina. La anemia lerropénica
no es un hallazgo constante y se presenta en solo 2,9
a 6 % de los celiacos silentes.” En esta serie el nivel
de hemoglobina de los casos ATG positivo no dife-
ria significativamente de los casos con ATG negativo
(ver tabla 2).

Recientemente se ha descrito que los celiacos
presentan el gen 282Y asociado a la hemocromatosis
en forma sobreexpresada, lo que aumenta los depdsi-
tos de hierro del organismo ¢ impide la anemia.”

No se hallé ningan caso de obesidad entre los
casos de ATG positivos, aunque algunos estudios la
describen hasta en 29 %."

La menarca relativamente mas tardia hallada en
las mujeres celiacas (14 = | aiios) contrasta signifi-
cativamente con la edad de la menarca de las mujeres
no celiacas, hecho atribuible a la desnutricion cronica
de las primeras. Asimismo, la menopausia mas pre-
coz en las celiacas se atribuye al mismo fenomeno.
La presencia de retraso del crecimiento intrauterino
detectada en la gestacion de una de las pacientes ce-
liacas es un hallazgo mencionado con frecuencia en
las embarazadas con EC no diagnosticada.**

Los celiacos consultan en multiples ocasiones por
sus sintomas gastrointestinales y la dificultad 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 anos en un gran serie estudiada en los Estados
Unidos'"y se debe simplemente a que los médicos no
piensan que la EC sea la causa de las molestias de sus
pacientes. Algunos de los casos de EC de este estudio
fueron incluso sometidos a estudios endoscopicos
por diferentes molestias gastrointestinales pero sin
una biopsia duodenal que podria diagnosticar la EC.
Por eso se recomienda que los pacientes con sinto-
mas gastrointestinales y con hallazgos nespecificos
en la endoscopia, sean sometidos siempre a biopsia
duodenal.'

Los sintomas gastrointestinales investigados se-
flalan que la dispepsia no es un signo caracteristico
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de EC, no asi las diarreas (61 %) y la flatulencia (61
%) que son significativamente mas frecuentes entre
los sujetos con ATG positivo (ver tabla 3). Al interro-
gar retrospectivamente a los celiacos oligosintomati-
cos, la presencia de diarreas estd realmente presente
en muchos de ellos, a pesar de que nunca fue motivo
de consulta para los mismos, fenémeno descrito por
muchos autores.” ' ** L lamativamente, la constipa-
¢ion también es un sintoma caracteristico en muchos
de los casos positivos (22 %). lo cual no debe inducir
a descartar la EC de entrada, pues otros estudios la
refieren con una frecuencia promedio 20 %."

Las afias bucales a repeticion fueron mas fre-
cuentes (33 %) en los sujetos con ATG positivo en
forma significativa (ver tabla 4). En otras series este
signo es un marcador semioldgico de sospecha de
EC a tener en cuenta y que se deberia a la reaccion
antigeno-anticuerpo que se produce en todo el tubo
digestivo de los celiacos, empezando por la mucosa
bucal."”

La migraia (16 %) se hall6 asociada a EC en for-
ma significativa, hecho resaltado en senes de revi-
sion de enfermedades neuroldgicas en la celiaquia.
Esta enfermedad se relaciona al efecto opidceo de
sustancias absorbidas por la mucosa intestinal dana-
da y que poseen efectos similares a los neurotrans-
misores desencadenantes de las crisis migrafiosas.
Algunos autores relatan que la dieta exenta de gluten
mejora la intensidad v disminuye la frecuencia de los
ataques de migrana.*

La deteccion de la EC en personas aparentemente
sanas puede presentar cuestionamientos cientificos
pues muchos estudios revelan que los celiacos de-
tectados por tamizajes en grupos de riesgo y que se
hallan asintomaticos son los que menos cumplen con
el tratamiento, es decir, una dieta estricta sin gluten
durante toda la vida.**

Pero el diagnostico de una enfermedad en estos
sujetos aparentemente sanos tiene finalmente un im-
pacto positivo en la calidad de vida en los afos pos-
teriores al tratamiento, pues reducira el riesgo de en-
fermedades autoinmunes, osteoporosis y neoplasias
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