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INTRODUCCION

La Enfermedad Celiaca (EC) es la intolerancia aimentaria de orden genético mas frecuente de la

especie humana, baste decir que en @ Servicio de Gastroenterologia del Hospital Sor M.

Ludovicade LaPlata hemos diagnosticado 1586 casos en los Ultimos 31 afios (12-07-2002).

Su tratamiento consiste smplemente en eiminar “ el pan nuestro de cada dia” y todos aquellos

alimentos que puedan contener licita o ilicitamente gluten de Trigo Avena Cebada y Centeno

(TACC).

La EC tradicional se caracteriza por presentar un cuadro clinico rico en signos y sintomas que

congtituyen € llamado Sindrome de Malabsorcion (SMA).

Este SMA ocurre por ladisminucion real del érea absortiva, caracterizada por:

1) dafio de los enterocitos evidenciable tanto en la microscopia dptica como electrénica (area
fina de la digestoabsorcién)

2) importante proceso inflamatorio inespecifico linfoplamocitarios,

3) atrofiavellositaria progresiva, con aplanamiento total (o sub total) de la mucosa yeyuna (area
de absorcion) y

4) hipertrofia compensadora (y simultanea) de las criptas (&rea generatriz).

Por lo expresado |la EC presenta malabsorcidn de nutrientes cal 6rico-proteicos, de vitaminas, mineralesy oligoelementosy mayor
consumo energeético por e proceso inflamatorio . Esto condiciona un anormal crecimiento y desarrollo, y caracteriza por aspectos
ambientales y genéticos |os clésicos cuadros y/o formas clinicas de su presentacion.

La répida sospecha, € diagndstico oportuno y una dieta estricta, sin TACC acompafiada de
“sabiduria familiar” y correctas pautas culturales, convierten lo que puede ser una grave (y aun
mortal) enfermedad en algo que mas se parece a “un modo de ser”.

El 6rgano de choque de esta particularidad es (preferentemente) e intestino delgado.

Para padecer la celiagquia se requieren ineludiblemente tres protagonistas

1) Lacondicién genética (constante absoluta)

2) Laingestion del gluten(variable absoluta)

3) Larespuestainmune (congtante o variablerelativa)
HITOS

La celiaquia reconoce d menos 4 “hitos’ que han cambiado su historia
1) Samuel Gee, quien en 1888 hizo una descripcion minuciosa de la enfermedad, que hoy, con
minimas observaciones, sigue siendo de sorprendente precision, vigenciay utilidad. (1)
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2) Dickey Van de Kamer, quienes en 1950 demostraron que & aimento causante de este
cuadro era @ Trigo. Luego Avena Cebada y Centeno. Estos investigadores permitieron por
primeravez un tratamiento eficaz de la celiaquia. (2, 3)

3) LasAsociaciones Cdliacas, quienes en la basqueda y/o construccién de “un mundo mejor”
para ellos o sus hijos, cambiaron la historia del tratamiento y € modo de ver la cdiaguia
Estos grupos se inician en Inglaterra como Sociedad Celiacaen el afio 1968 (4). En LaPlataa
fines de 1978 se funda € primer grupo argentino como Club de Madres de Nifios Celiacos,
que fuerala base de la Asociacion Celiaca Argentina. (5)

4) Los autoanticuerpos, cuyo descubrimiento (6) permiti6 la sospecha diagndstica, €
seguimiento y pesquisa de EC. En esta area, nuestro grupo publicd la primera serie en e
mundo de casos positivizados durante € desafio, trabajo redizado en € afio 1985 (7) y €
primer estudio de determinaciones a diagndstico, a seguimiento en cumplidores, en
transgresores y en familiares asintométicos, realizado en 1986 (8)

EPIDEMIOLOGIA Y GENETICA

Afecta ligeramente mas a mujeres que a varones, es comin a todos las culturas pero se ve con
mayor prevalencia en aguellos pueblos que hicieron “la guerra'y € amor comiendo trigo”, a los
que lo digieron como su nutriente principal y simbolo (ganarés e pan con € sudor de tu frente),
vale decir afectaa Europay alos territorios que fueron sus dominios colonialesy culturales.

Es menos frecuente en los pueblos que hicieron o propio con € arroz (Asia) asi como en la
Ameérica precolombina que consumio por milenios papa, mandioca y maiz hasta la conquista
territoria y cultural.

La prevalencia observada por nosotros en un estudio naciona multicéntrico de la década pasada
(9) fue del orden de 1 cada 840. Estudios posteriores fueron mostrando una prevalencia mayor en
todo e mundo (10, 11, 12, 13) y en LaPlata, Gomez J.C. y col. han demostrado que la misma

estaen € orden de 1 cada 167 habitantes. (14)

El incremento del nimero de diagndsticos en la actualidad, se debe especialmente a la sospecha
precoz en poblaciones con riesgo genético (familiares de celiacos y enfermedades autoinmunes)
facilitada por la determinacidn de autoanticuerpos de muy dta sensibilidad y especificidad tales

como Ac antiendomisio (EmA) y Ac Anti Transglutaminasatisular (tTG). (15, 16, 17, 18, 19)

Dijimos d inicio que “la EC eslaintolerancia dimentaria de orden genético mas frecuente de la
especie humana’. La aparicion cercana de 1 cada 200 en la poblacién general y la existencia de
un 10 a 12 % de celiacos en familiares del casos indices, hablan de un componente genético
indiscutible (19, 20). Lo confirma ademas la existencia de un patron caracteristico de los
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antigenos de histocompatibilidad (HLA). Entre los delos del locus DQ, & DQw2 se encuentra
presente casi en € 100% de los pacientes. De los delos DR, los DR3 y DR7 lo estan y con mucha
frecuencia. Las diferentes combinaciones entre una cadenaa Yy otra cadenab de los delos DQ
asociados a determinados alelos DR por desequilibrio de ligamento daria lugar a los distintos

fenotipos presentes en los celiacos. (23 24 25).

También se han observado que las enfermedades autoinmunes se dan con mayor frecuenciaen la
poblacion celiaca que en la poblacion general y en aguellos se detectan mayor nimero de casos

en adultos que en nifio, 19 y 11% respectivamente. (19, 21,47)

“Con € tiempo y con los adelantos que se observan en |os estudios del genoma humano,
podriamos decir que a momento de la concepcidn se sabra s serd o no celiaco y en caso

afirmativo, hasta podriamos aventurarnos a predecir la forma clinica que padecerd’.

ETIOPATOGENIA Y FISIOPATOLOGIA:

Se acepta universalmente a la a gliadina del gluten del trigo como la causante inicia de este
proceso, (idem secalina - Centeno, hordeina - Cebada y cuestionada avenina - Avena) no
obstante la patogenia no esta debidamente aclarada. La existencia de toxicidad propia de esta
molécula (ambiente) en un individuo predispuesto (genética), asi como la deficiencia de una
enzima celular (o tisular) y/o una respuesta inmune andmala (o inevitable) son las hipétesis que
se debaten para develar la patogenia e intimidad de las lesiones producidas, que reconoce todos
los pasos de las enfermedades autoinmunes, pero que a diferencia de dllas, retrograda
absolutamente, cuando se retira € elemento desencadenante. (27, 28). La proteina toxica se
encuentraen e gluten del trigo, avena (en revision), cebaday centeno. Esta fraccion proteica, rica
en glutaminas, seria capaz de unirse a una enzima como la transglutaminasa tisular (tTG)
conformando un hapteno capaz de desencadenar una respuesta toxico-inflamatoria mediada por
linfocitos T, inicidndose asi € proceso de destruccién y muerte del enterocito. (29, 30, 31, 33).
Laslesiones producidas en € epitelio duodeno-yeyuna se caracterizan por unaimportante respuestainflamatoria celular
linfoplasmocitariainespecificay un incremento de los linfocitosg/ d, singularmente aumentados en la EC (333, 33b). Este proceso
inflamatorio es seguido de una progresiva atrofia'y posterior desaparicion con aplanamiento total (o subtotal) de las vellosidades
intestinalesy una (inevitable) hipertrofia cripticacompensatoriadel dafio ocurrido. Este fendbmeno es craneo caudal y mésintenso
cuanto més proximal, describiéndose clésicamente como universal. (26, 30, 32)

Para entender debidamente la fisiopatologia recordemos que € intestino delgado cumple
funciones findes digestivas (disac&idos y polipétidos) y absortivas (a acidos grasos,
b monoglicéridos, monosacaridos, aminoécidos y dipéptidos, ademés de vitaminas minerales y
oligoel ementos).
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Los aminoé&cidos, a diferencia de los hidratos de carbono y lipidos, se absorbe tanto en e yeyuno
como en € ileon. Recordemos que un adulto norma pierde de su tracto digestivo,
aproximadamente 100 gr. de cdulas/dia, que deben ser digeridas y reabsorbidas donde quiera
gue esto ocurra. La materia prima del cuerpo humano (proteinas), se absorben plenamente y €
excedente se pierde cas exclusivamente por orina. (34)

La primeras porciones del duodeno y del yeyuno son ademas los sintetizadores y disparadores de
las hormonas digestivas (colecistoquinina, pancreozimina, secretina 'y enterogastrona) las que
son responsables de la induccion, sintesis y secrecion enzimético-digestiva (lipasas, proteasas y
amilasas). De este modo una atrofia vellositaria con destruccién de los enterocitos ateraria e
fendmeno hormonal-enzimatico, agregandose ahora un fendmeno de mala digestion, a un proceso
inicialmente sdlo malabsortivo. (34-a, 34-b) Este fendnemo no pudo ser corroborado por nuestro
grupo (34-c)

Una dato clinico observado e investigado por nosotros en los celiacos, es que los aimentos
ingeridos (Ej. granos de choclo), se ven en materia fecal ven aproximadamente a las 72-96hs.
Atribuimos este fendmeno de lentitud del transito, a mecanismo neurohormonal para ofrecerle al
intestino un mayor tiempo de exposicion de los nutrientes de modo de optimizar la absorcion de
un epitelio dafiado. Esto predispondria la fetidez de la materia feca y de las flatulencias y la
matides del abdomen inferior, dato este Ultimo que por su regularidad y aceptable sensibilidad y
especificidad, 10 hemos incorporado como un criterio mayor . (35, 36)

FORMASCLINICAS
En la actualidad podemos reconocer cuatro formas de presentacion

CLINICAS: en sus cuatro formas clésicas, tres floridas una oligosintomética

- Florida: SMA Agudo, las 3“D”: Diarrea, Distension, Desnutricion, (37, 38)
Florida: SMA Cronico: Bga Tala Comparativa (BTC) y Signos Carenciales (SC) en pid
mucosas y faneras. (39)
Florida: EC y Enfermedades Asociadas. inmunodeficiencias, enfermedades autoinmunes,
dd colageno y genéticas.(22, 50, 65)
Mono u oligosintomaticas.

SILENTE: Asintomaticos. Familiares directos y hallazgos de screening

LATENTE: haber sido celiaco confirmado mediante biopsias, pruebas terapéuticas y desafios y
no presentar en la actuaidad atrofia vellositaria con la ingesta regular de gluten, manteniendo
integridad del epitdio intestinal y buen estado general.

POTENCIAL: Tener los marcadores genéticos, € ambiente para desarrollar y no padecerla.
LABORATORIO DE ABSORCION

El laboratorio de absorcién ha sido clésicamente la determinacidn de grasas en materia fecal, por
métodos cuantitativos como & Van de Kamer (VN: < de 2,5gr por 24hs) y Esteatocrito (VN: <
de 3%) o cuditativos (Quimico Funcional) como la observacion directa de glébulos de grasa en €

examen microscépico de materia fecal 0 puestos en evidenciacon Sudan 1V. (3, 40, 34)

Otras determinaciones clésicas del laboratorio de absorcion hasido laD—Xilosa(VN: > de30mg 1lray 2dahs), pero esta prueba ha
quedado en la actualidad rezagada o solo utilizada para documentar la absorcién de hidratos de carbono en los trabajos de
investigacion clinica. (41, 42)
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El clearance de afa antripsina @ 1AT) es una prueba también muy utilizada. Se trata de la
determinacion de una proteina circulante que se excreta por € intestino dafiado indicando la
existencia de una enteropatia perdedora de proteinas, esta molécula es muy estable y resiste la
degradacion enzimética y bacteriana de laluz ddl intestino (VN: 12,3 ml/24hs). Otros marcadores
(indirectos) de malabsorcion (aporte o sintesis) son la determinacion de Hb que con valores <
10 gr/l debe hacernos sospechar tanto una carencia del aporte como una malabsorcion del mismo.
Finalmente y similar interpretacion puede hacerse con la AlbUmina sérica cuyo vaor inferior a
2,5 gr/l debe ser sempre un signo de “aarma nutricional”. Todos en conjunto integran un criterio
mayor paraindicacion de BID denominado “Laboratorio de Absorcion Alterado”. Queda por
destacar la determinacion de IgA (e 1gG) antigliadina cuya muy buena sensibilidad, especificidad
y costo han sido de mucha utilidad para la pesquisa de la cdliaguia. Es también considerada por
Nosotros un “criterio mayor”. (43)

LABORATORIO. AUTOANTICUERPOS

Dijimos d iniciar € trabajo que los autoanticuerpos congtituyen € 4to Hito de la historia de la
ECy adl es. Esta determinacion, en la actualidad cas restringidaalalgA (e 1gG) EmA y tTG han
cambiado la historia de la celiaquia y puede que nos esten mostrando € camino de la
etiopatogenia de esta enfermedad. (33, 44, 45, 46, 47, 48, 64) La positividad o titulos atos de
estas pruebas tienen € vaor de indicar per se una BID. Son considerada por nosotros “criterio
exclusivo” (c/8 puntos). Los autoanticuerpos EmA y tTG han facilitado |a sospecha diagnostica
en parientes aparentemente sanos, en enfermedades inmunes y autoinmunes, han permitido €
seguimiento (serolégico) de los pacientes y hemos podido precisar € adecuado cumplimiento de
la dieta. Esta prueba tiene un slo limitante que es la deficiencia de IgA sérica, lo que impide su
expresion, en este caso la determinacién se hace con la 1IgG anti EmA o anti tTG. (51). Los
autoanticuerpos nos han permitido, ademés, dudar de la calidad de los componente de aimentos
naturalmente considerados “insospechables’ cuando esta prueba daba positiva en pacientes que
rigurosay meticulosamente daban cumplimiento de ladieta SINTACC.(62, 63)

CUADROSCLINICOSEN PEDIATRIA.

Dijimos que habia tres formas clinicas floridas consagradas, también podemos reconocer a
menos una(s) mono u oligosintomaticas y finamente las denominadas silentes o asintomaticas,
latente y potencial .

Desde los inicios de nuestra capacitacion junto a Dr. Horacio Toccalino (37, 39) procuramos
identificar todos los signos y sintomas posibles asi como seleccionar y unificar criterios en las
pruebas de laboratorio. Del uso de aguella “hoja’ quedo una similar de guia de CRITERIOS de
indicacion de Biopsia de Intestino Delgado (BID) (38, 49) y que hemos ordenado en

M ayor es (signos digestivos, objetibables ) valen 4 puntos c/u

I ncluyentes (situaciones especiales de riesgo) valen 4 puntos c/u

M enor es (sintomas generales y signos extradigestivos) valen 3 puntos c¢/u

Exclusivos (diagnésticos o pruebas de fuerte asociacion con la EC) valen 8 puntos c/u

En nuestra experiencia @ porcentgje de “aciertos’ (BID atrofica) y “errores’ (BID normal) esta
fuertemente ligado a puntgje final con los siguientes % de aciertos. Con sblo 8 puntos. 9 % de
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atrofias severas, entre 9y 15 puntos. 20 %, entre 16 y 23 puntos: 40 %, entre 24 y 31 puntos.50
% y con més de 32 puntos: 80 %.

Queda claro gue con mayor puntaje, mayor % de aciertos, pero también queda claro que s hay
mayor puntaje, hubo més perdida de tiempo y mayor gravedad clinica. (38, 49)

De estudio sstemético del SMA con BID (4600 biopsias de yeyuno, dato del Servicio de
Anatomia Patolégica) del uso sistemético de los CRITERIOS y de la experiencia (1586
pacientes celiacos diagnosticados) hemos precisado las siguientes formas de presentacion clinica,
(que no son excluyentes y pueden alin ser complementarias:
SMA Agudo: De las 3“D” (Diarrea, Distension, Desnutricidn), observable preferentemente
en nifios de primera infancia (media 2 afios). Representan de nuestra serie el 78 %.
SMA Crénico: Bga Tala Comparativa (BTC) con hermanos y/o padres y Signos
Carenciales (SC) en piel mucosas y faneras. Poblacion preferentemente de segunda infancia
(edad pre escolar y escolar) (media 5 afos). Fue especialmente difundido por nuestro grupo,
(39) s redizaron campafias de informacién por los medios de difus6n publica
promocionando la consulta “del primer alumno de la fila escolar”, “el petiso del grado” més
aun cuando sus hermanos estaban en la zona media de la fila. Representan en nuestra serie €
10 %.
Cedliaguia y Enfermedades Asociadas: Este grupo especia y cada vez més numeroso ha
sido estudiado por inmunodeficiencias, enfermedades autoinmunes y del colégeno, Diabetes
tipo I, Sindrome de Down, Duhrin, Hipotiroidismo, Sogren, HCAut, Artritis, Epilepsias, etc
(media 7 afos). Los Servicios de Endocrinologia, Inmunologia, Reumatologia, Hematologia,
Nefrologia y Genética que atienden estos pacientes remiten a Gastroenterologia estos nifios
con determinacion previa de autoanticuerpos. Llama la atencidén que este grupo puede no
presentar signos ni agudos ni cronicos de malabsorcion. Nuestro grupo los registra y
diagnostica preferentemente mediante biopsia multiples endoscopicas, “de este modo
podemos seleccionar € &rea adecuadamente o destacar mediante la cromoendoscopia € sitio
ideal delatoma’ (52). Este grupo de pacientes representan en nuestraseriee 11%.
Mono u oligosintomatica. Frecuentemente observada en adolescentes mayores o adultos
jovenes y en hermanos de celiacos pesguisados por serologia. Suelen ser parientes (en primer
0 segundo grado) de celiacos que concurren ala consulta por haberse “familiarizado” con la
enfermedad y presentar signos o sintomas de poco impacto en la vida cotidiana, pero de
carécter cronicos tales como dolor abdominal recurrente, anemia, pelo ralo, suefio aterado,
irritabilidad, diarreas intermitentes, abortos, decaimiento, astenia, etc. Representan en nuestra
seriesdlod 1%.
En el adulto de la 4ta década de |la vida se presenta nuevamente al igual que en pediatria con
su nueva forma florida. Aproximadamente solo e 50% por ciento de pacientes tienen una
diarrea clinica significativa. La anemia por deficiencia de hierro es ahora la presentacion
clinica mas comun en los adultos celiacos. Otras anormalidades del laboratorio incluyen la
anemia macrocitica debido déficit de absorcion de folatos (o, raramente, vitamina B12).
Coagulopatias que resultan de la deficiencia de vitamina K, o deficiencia de vitamina D, que
conduce a hipocalcemias y niveles elevados de fosfatasa acaina. Otras manifestaciones
reconocidas incluyen la existencia de abortos espontaneos, infertilidad, fracturas, sindromes
psiquiatricos, autismo, asi como variados cuadros neurol 6gicos como neuropatia periféricay
ataxia. (53, 54, 55, 56. 57). Nos han consultado excepcionalmente adultos solo en cuatro
oportunidades. Una paciente por abortos reiterados, otra por signos carenciales en piel y
mucosas y antecedentes de abortos esponténeos, una por adelgazamiento y diarrea cronica, y
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la ultima tratada hasta la consulta con nosotros por anorexia nerviosa-bulimia. (Registros
Data Med)

ESTRATEGIAS DIAGNOSTICAS

Nuestra tarea fue y es transmitir nuestra experienciay difundir los CRITERIOS (36, 38, 49) que
hemos utilizado durante décadas por |o que indicamos BID vy las formas de hacer |as pesgquisas
en los grupos de riesgo que nos ha permitido tener una de las series mas importantes de la
Replblica Argentina. Como dijimos estos cuadros no son excluyentes y pueden presentarse
conjuntamente.

Nuestro grupo de trabgjo ha predicado la sospecha de la EC en aquellos nifios entre 1y 2 afios de
edad que presentaren e SMA Agudo de las tres “D” (Diarrea, Desnutricion, Distensiéon
abdominal). Esta sospecha debe incrementarse s @ cuadro persiste luego de haber sido sometidos
a una dieta hipofermentativas (sin residuos) y ademas haber sido tratado con una droga que tenga
efectos bactericidas y parasiticida (furazolidona o metronidazol). En areas de mayor riesgo social
se puede intentar con la primera propuesta o0 apelar la doble terapia (mebendazol-tinidazol). De
continuar este cuadro y ser irreductible e puntge, nuestra postura es apelar a sondeo duodena y
laBID. Este conjunto de signos clinicos (y otros més) lo presentaron como dijimos & 78% de
los nifios de nuestra serie. El peso de estos nifios esta en una media de Percentilo P3 y una Talla
Percentilo 15. Esta enfermedad debe sospecharse especia y sisteméticamente cuando nuestro
paciente _es e “Unico _miembro” de la familia que presenta esta sintomatologia,
independientemente de las condiciones socides. Este dato anexo, “Unico miembro”, por su
importancia estratégica lo hemos considerado también un criterio incluyente de valor similar al
de tener, un familiar celiaco.

El SMA Crénico secaracteriza por presentar |o que podriamos definir como un “nifio fragil”, s
lo ve con bga talla comparativa con hermanos y/o padres. Este nifio no satisface la atura
esperada en funcidn del mensaje genético y suele contar con la presencia de signos carenciales en
piel mucosasy faneras. (39)

Estos signos son facilmente observables. En la boca vemos la llamada lengua depapilada (que
permite ver las papilas caliciformes a costa de la desaparicion de las fungiformes). Los
desnutridos raramente o nunca tienen lengua saburra, no producen y no descaman a pesar del
ayuno. En la comisura de los labios se observa la llamada queilitis angular. En faneras se
destacan e pelo seco, decolorido y quebradizo, ufias fragmentadas En la piel se percibe su
caracteristicade” pélida” y/o aspera, secay fina.

Cdiaguia y enfermedades asociadas. Un capitulo especial merecen € estudio de esta forma de
presentacion. El diagnéstico de este grupo de pacientes suele presentarse sin € clasico cuadro de
malabsorcidén, no obstante su tratamiento meora la cdidad de vida y la evolucidén de la
enfermedad primaria (inicial?) o secundaria (y agravada) que padece. (50)

Como vimos, vinculos genéticos e inmunoldgicos determinan estas asociaciones. Este grupo
representa en nuestra casuistica, de los ultimos lustros, € 11 % de los pacientes diagnosticados.
Inicialmente veiamos inmunodeficiencia de IgA asociada a esta enfermedad, luego € grupo de
los pacientes con dermatitis herpetiforme (65), mas tarde los diabéticos Tipo | y los nifios con
Sindrome de Down, Epilepsias con o sin Calcificaciones Cerebrales Occipitales, posteriormente
el resto de la enfermedades autoinmunes, y recientemente enfermedades del colageno. (64, 66,

67, 70, 71).
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HISTOPATOLOGIA.
La evauacion de la muestra de biopsia debe ser realizada con procedimientos correctos. En lo

posible e material debe ser obtenido con capsula de Watson o similar, (75% de nuestras biopsias
son tomadas de este modo) orientado sobre un papel de filtro con la cara cruenta hacia el mismo,
fijado y procesado de formatal de obtener cortes histol 6gicos perpendiculares ala superficie de la
mucosa. (26, 35, 36). Esto permite evaluar la relacion vellos dad/cripta midiendo una zona de la

muestra en la que se reconozcan a menos tres criptas en toda su longitud.

L as biopsias tomadas por via endoscopica (representan €l 25% restante) pueden no ser
adecuadamente orientables y generar dificultades en lainterpretacion final, aunque e incremento
de casos asi estudiados Ultimamente ha mejorado la experiencia de | as partes (gastroenterdlogo-
asistente y preparador-pat6logo) para obtener un diagnéstico tan fiable como € que nos brinda la

cdpsula de Watson. (52, 58, 59)

Nuestro grupo utiliza la clasificacion acordada en funcion de la relacion vellosidad/criptade 0 a4
grados, convenida por € grupo de patdlogos en una Reunién Naciond de Intestino —1986- (60) y

la sostiene por su practicidad y la aplicabilidad universal. (61) Tablal

Tablal

Grado Norma | 1 1] v
Relacion
Velosidad/cripta | >de25 : 1 <25:1 <2:1 <1:1: |<05:1

TRATAMIENTO

El tratamiento que tiene la celiaguia es una dieta estrictay permanente libre de gluten de Trigo Avena Cebaday Centeno es decir dieta
“sin TACC". Hemos dicho que en “siete segundos’ se indica una dieta que debe hacerse “ setenta afios’, y dice asi: “ Su hijo es
celiaco, no debe comer nunca més alimentos naturales o industrializados que puedan contener licita o ilicitamente gluten de trigo,
avena, cebada y centeno. Si hace edta dieta serd un nifio/a sano/a lindo/a y fuerte”.

Expresada esta frase con la certeza que nos brinda e cuadro clinico, laserologiay la BID, sdlo resta hacer correctamente “70 afios’ de
dieta. Para esto Ultimo es necesario €l apoyo logistico que brindan los grupos solidarios en reuniones periddicas. Finalmente podemos
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agregar un slogan del grupo de padres de nifios celiacos del Chaco, que dice asi: “ S Ud. CREE que es celiaco, consulte a su médico,
s Ud. SABE que es celiaco, concurra a las reuniones dela Asociacion Celiaca Argentina”. (5, 69)

FUTURO

Queda para € futuro inmediato poner en marcha (y en gran escala) la pesquisa de la celiaquia en
la edad preescolar (y prenupcial), esto, hasta ayer cas impensable, ha sido desarrollado por
médicos investigadores cubanos, (72, 73) y sus resultados son atamente aentadores tanto para la
medicina como para la comunidad de pacientes celiacos. (74)

Contamos ahora con un método simple, rgpido, poco invasivo y esperamos que sea accesible para
poder dar cumplimiento cabal a subtitulo de esta comunicacion “Rapida sospecha, diagnéstico
oportuno, tratamiento adecuado y cas “un modo de ser”.
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Comité Nacional de Gastroenterologia. Sociedad Argentina de Pediatria
Crieriosde BID. Trabajo Multicentrico dela Republica Argentina

CRITERIOS PARA INDICACION DE BID

SE REQUIERE PARA INDICAR BIOPSIA DE INTESTINO DELGADO (BID) OCHO (8) PUNTOS IRREDUCTIBLES CONSTITUIDOS AL MENOS POR: 2
CRITERIOSMAYORES * 1MAYORY2MENORES * 1CRITERIO EXCLUSIVO

MAYORES 4 Puntos (signos digestivos).

1- Diarrea Cronica

2 - Desnutricién

3 - Distension Abdominal

4 - Signos Carenciaes

5- BajaTalaComparativa BTC
6 - Abdomen Inferior Mate

8- AcARA OASMA
9—Acantigliadina (IgGolgA)
- Prolapso

- Alteracién del esmalte dental

- Edad Osea < DE 2 afios / cronol6gica

- Edemas

[
[
[
{
7 —AlgunaPruebas del Laboratorio de Absorcion alterada [
[
[
[
[
[
[

INCLUYENTES 4 Puntos (situaciones especiales)

1- Enfermedades Inmunenes

2- Diabetes Tipoll

3- Sindrome De Down

4- Colagenopatias

5- Hepatitis Autoinmune

6- Tiroiditis

7- Nefropatia Depdsitos De IgA
8- Pariente Ceiiaco En ler grado
9- jjHermanos Eutréficos!!

MENORES 3 Puntos (sintomas)
1- flatos fétidos

2- nauseas-vomitos

3- dolor abdominal recurrente

4- astenia-plenitud

5- diarreaintermitente

6- irritabilidad

7- transtornos de conducta

— — — — — — —— —
[ Yy S S S —Y

TOTAL:

TOTAL:
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MENORESEXTRADIGESTIVOS 3Puntos (signos)
1- Abortos Reiterados

2- Artro-Mialgias

3- Suefio Alterado

4- Retraso Puberal

5- MenarcaTardia

6- Convulsiones

7- Impotencia Sexual

— — — — —— —
[ S S P S—)

TOTAL:

EXCLUSIVOS Enfermedades o marcadoresfuertemente asociadosa EC. Valen por si mismos

1- EmA (+) Anti endomisio >
2-tTG (=) Anti transglutaminasatisular **[ ]
3- CALCIFICACIONES CEREBRALES | ]
4- ENFERMEDAD DE DUHRIN ]
PUNTAJE FINAL TOTAL: [ ]
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