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RESUMEN

La enfermedad celiaca (ECe) es una enfermedad infradiagnosticada de origen autoinmune, que
consiste en una intolerancia permanente al gluten y se caracteriza por una lesidn inflamatoria
del intestino delgado. Se manifiesta en personas genéticamente predispuestas y sometidas a
unos factores ambientales propicios.

Es cada vez mas prevalente por el conocimiento reciente de sus mecanismos etiopatogénicos.
La extensidn de sus efectos mds alla del tracto digestivo, ocasiona muy variada sintomatologia,
que puede confundir tanto a los pacientes y sus cuidadores como a los profesionales
sanitarios.

La carga fisica y emocional que deben sobrellevar los celiacos en sus relaciones sociales podria
ser aliviada desde la Enfermeria, educando a la poblacidn en la identificaciéon de sintomas y la
gestién de la alimentacion libre de gluten, asi como fomentando la empatia. Esto podria
contribuir tanto a un diagndstico mas temprano como a una mejor calidad de vida del paciente
celiaco.

Este estudio ha detectado un déficit de conocimientos sobre diagndstico y comorbilidad, tanto
entre los pacientes y su entorno, como en la poblacién general. Es destacable la baja empatia
de la poblacién frente a la ECe, pues tan solo la mitad de personas sin casos cercanos estaria
dispuesta a recibir informacion.

Palabras clave: Enfermedad celiaca, conocimiento, diagndstico, comorbilidad, calidad de vida.

ABSTRACT

Coeliac disease is an underdiagnosed autoimmune disorder, consisting of a lifelong gluten
intolerance and is characterized by inflammatory damage to the small intestine. It develops in
genetically predisposed people who are subjected to promoting environmental factors.

It is increasingly prevalent due to the recent knowledge about its etiopathogenic mechanisms.
Its effects extend beyond the gut, eliciting very different symptoms that can confuse patients,
their caregivers, and even clinicians.

The physical and emotional burden of coeliacs in their social life could be relieved from
nursing, by educating the population to identify symptoms and how to manage a gluten-free
diet, in addition to promoting empathy. It could greatly contribute both to earlier diagnosis
and to improving the quality of life in patients.

This study has detected a need for knowledge about diagnosis and comorbidity, both among
patients and their close circle, and throughout the population. Notably, there is a low grade of
empathy, since only half of people who don't have any known case are willing to receive
information.

Keywords: Celiac disease, knowledge, diagnosis, comorbidity, quality of life.



INTRODUCCION.

Justificacion-Contextualizacion.

La enfermedad celiaca (ECe) es una enfermedad autoinmune que estd entre los trastornos
alimentarios mas comunes en la actualidad, aunque realmente esta infradiagnosticada.

Tiene una elevada prevalencia, entre 1,48% de la poblacién infantil espafiola y el 0,28% de
poblacién adulta, padece esta enfermedad, y desde su descubrimiento hasta la actualidad ha
ido aumentando la incidencia, debido a que se conocen bien los mecanismos de la enfermedad
y los métodos diagndsticos son bastante precisos.

Como es una enfermedad bastante comun, la mayoria de la gente la conoce, pero hay un nivel
de desinformacién bastante alto, por el cual desconocen términos como contaminacion
cruzada, o diferenciar la celiaquia de la intolerancia al gluten...

En este trabajo pretendo reunir informaciéon sobre la ECe, y valorar los conocimientos que la
poblacién tiene sobre esta enfermedad. Con el fin de valorar las consecuencias del diagndstico
tardio de la ECe e incidir en la importancia de mejorar el sistema de cribado, al igual que
difundir conocimientos a la poblacién general, de tal forma que puedan colaborar tanto en la
deteccion de esta enfermedad como mejorar las condiciones de vida de los celiacos.

Objetivos.

Objetivo general.

Este trabajo consiste en un estudio observacional descriptivo para sobre la ECe para detectar
déficits de conocimientos entre los pacientes y en la poblacion general espaniola.

Con la informacién recabada a través de una encuesta, se tratara de detectar las necesidades a
cubrir de conocimientos de los pacientes y de la comunidad, con la intenciéon de promover el
diagndstico precoz de la celiaquia y prevenir las posibles consecuencias negativas, asi como
mejorar la calidad de vida del paciente a nivel fisico y emocional.

Objetivos especificos.

El presente trabajo se centra en:

- Describir la Enfermedad celiaca en cuanto a su prevalencia, sintomatologia, sus causas
y su relacién con otras patologias.

- Conocer el impacto que el diagndstico de la enfermedad tiene en su portador, en
aspectos fisico, psicoldgico, social...

- Valorar el grado de conocimiento de la celiaquia en la poblacién, incluyendo grupos de
pacientes, entorno social cercano, profesionales sanitarios y personas sin casos
cercanos.

- Detectar cuales son las principales necesidades de conocimiento de la ECe en la
poblacidén con respecto a sus causas, sintomas, diagndstico, enfermedades asociadas e
impacto emocional.

Metodologia empleada.

Para desarrollar la primera parte de este trabajo donde se hace revision bibliografica
actualizada (capitulos 1 y 2), se ha realizado una busqueda mediante combinacién de
descriptores recogidos por la National Library of Medicine (Medical Subject Headings, MeSH) y
por la Biblioteca Virtual de Salud (Descriptores en Ciencias de la Salud, DeCS), empleando para
ello operadores légicos AND, OR, NOT:



e MeSH: coeliac disease, intestinal inflammatory disease, enteropathy, gluten, gluten-free
diet.

e DeCS: enfermedad celiaca, enfermedad inflamatoria intestinal, enteropatia, gluten,
dieta sin gluten.

Se emplearon las siguientes fuentes de informacién:

1. Bases de datos electrdnicas: PubMed-Medline, Cochrane Library Plus en espafiol y
Google académico.

2. Pdginas oficiales de organizaciones, sociedades, asociaciones y fundaciones tales como:
Organizacién Mundial de la Salud (https://www.who.int), Federacion de Asociaciones de
Celiacos de Espafia (FACE, https://celiacos.org/), Society for the Study of Celiac Disease
(https://www.theceliacsociety.org/celiac_research), Asociaciéon de Celiacos de Cantabria
(ACECAN, https://www.acecan.es/).

La bibliografia ha sido gestionada mediante la aplicacion Mendeley y el estilo de citacién
adoptado, Vancouver.

La metodologia empleada para el estudio observacional descriptivo hecho en la segunda parte
(capitulos 3y 4), se detalla en la seccién 3.2.

Descripcion de capitulos.

= Capitulo 1. Describe la celiaquia en cuanto a su epidemiologia, etiopatogenia, las
manifestaciones clinicas gastrointestinales y sistémicas, la variedad de fenotipos
clinicos, las posibles comorbilidades, asi como las diferentes técnicas y herramientas
para su diagndstico (serologia, valoracion histoldgica de la mucosa del intestino
delgado durante una dieta que contiene gluten y analisis de genes de predisposicidn a
la enfermedad).

= Capitulo 2. Recoge los diferentes abordajes empleados en la actualidad para la
prevencion y el manejo de la celiaquia, diferenciando las intervenciones en nifios y
adultos.

= Capitulo 3. En este capitulo se detectan las necesidades de conocimiento sobre la ECe
en la poblacién (pacientes o no), mediante una encuesta de 31 cuestiones que incluye
5 dominios: causas, sintomas, comorbilidades, impacto psicosocial y cuidados.

= Capitulo 4. En el ultimo capitulo, se analizan y discuten los datos obtenidos,
diferenciando por perfiles para extraer conclusiones sobre en qué campo se da el
mayor déficit de conocimiento y en qué cuestiones especificas.

Capitulo 1. LA ENFERMEDAD CELIACA (ECe).

1.1. Definicién y epidemiologia

La enfermedad celiaca (ECe) es una enfermedad inmunolégica desencadenada en el intestino
delgado (enteropatia) por el consumo de gluten contenido en los alimentos (especialmente en
algunos cereales), en individuos con predisposicién genética (la prevalencia es mayor entre
parientes de primer grado de pacientes). Esta entre las enfermedades autoinmunes mas
comunes y a la vez, puede presentarte junto con otros trastornos autoinmunes concomitantes

(1).

Los datos globales de prevalencia son variables en funcién del método diagndstico. Asi, parece
gue la prevalencia segun la serologia o seroprevalencia (alta presencia de anticuerpos IgA anti-
transglutaminasa tisular o tTG-IgA, IgA anti-endomisio o EMA-IgA, IgG/IgA antipéptidos de
gliadina deamidados o DGP-IgG/IgA) es del 1,4%, pero podria estar sobreestimada debido a
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cuestiones de especificidad (2). Por otro lado, la prevalencia extraida de las biopsias (atrofia de
las vellosidades intestinales) situada en torno al 0,7% (variando en funcidn del continente o
region), puede estar infraestimada debido a que no todas las personas con serologia positiva
accedian a someterse a una biopsia (3).

Aunque la ECe puede afectar a casi cualquier etnia, la prevalencia es variable en funcién de la
zona geografica, ya que estd influenciada ademas de por factores genéticos, por aspectos
ambientales como el consumo de cereales que contienen gluten, el grado de higienizacién y el
nivel de ingresos econédmicos, asi como por la extensidén de la lactancia. Hay zonas como Japdn
o el sur del Sdhara que tienen menor incidencia, debido a una menor predisposicidon genética o
por menor consumo de gluten. Por el contrario, en los paises occidentales la prevalencia
asciende, como en el caso de U.S.A donde ésta fue 5 veces mayor en el afio 2000 que en el
1975 (2).

A pesar de las posibles diferencias entre paises, es indudable que en todos ellos la prevalencia
de la ECe ha ido aumentando con el paso del tiempo, y esto puede deberse en parte a que los
profesionales sanitarios estan cada vez mas concienciados y se mejora el cribado y diagndstico

(4).

Con independencia del método diagndstico, se estima que la prevalencia mundial esta entre el
0,5y el 1% (2). En Europa es de un 0,8% de la poblacidn (5), afectando mads a Suecia, Finlandia,
Reino Unido, Italia, Portugal y Republica Checa, mientras que en Espafa se estima una
prevalencia que oscila entre 1/71 en la poblacién infantil y 1/357 en la poblacion adulta (6)
(Anexos ll-Figura 1).

En cuanto a su distribucion epidemioldgica, la celiaquia puede desarrollarse a cualquier edad
tras la introduccion del gluten en la dieta del individuo, y el hecho de que se diagnostique en
edades adultas o geriatricas no significa necesariamente que sea un diagndstico tardio, pues
podria deberse a la pérdida a la tolerancia al gluten por ingesta continuada durante largo
tiempo. Generalmente se manifiesta antes de los 10 afios. La incidencia de la enfermedad es
de mas del doble en mujeres que en hombres (en 17 mujeres frente a 7,8 hombres por cada
100000 habitantes/afio) aunque podria ser porque los hombres tienen mas probabilidades de
permanecer sin diagnosticar, debido a que tienden a ser menos los que se someten a biopsias
para confirmarlo, en indicaciones como diarrea y pérdida de peso, lo que puede resultar en un
infradiagndstico (3).

En cuanto a la etnia, la ECe es menos prevalente en la raza negra que en los hispanos, y menos
en estos que en la raza blanca (3).

Por otra parte, al tratarse de una enfermedad de base genética, hay grupos de riesgo donde la
prevalencia de la Enfermedad celiaca puede aumentar, como por ejemplo ser un familiar de
primer grado de una persona afectada (7), padecer Diabetes tipo 1, personas con Sindrome de
Down o pacientes que tienen deficiencia de IgA (2).

1.2. Etiopatogenia

La enfermedad celiaca es una enfermedad autoinmune sistémica y crénica. Ello significa que el
sistema inmunitario, especialmente en personas genéticamente predispuestas, desencadena
una respuesta inflamatoria aberrante frente a productos derivados de la digestion del gluten
(ciertas proteinas que se encuentran algunos cereales como el trigo, cebada, centeno, espelta
y kamut entre otros), caracterizada por la produccién de anticuerpos especificos y una lesién
crénica en los propios tejidos del intestino delgado (enteropatia). Por ello, también implica una
respuesta autoinmune, que puede pasar de ser local (en el tracto digestivo) a hacerse
sistémica, afectando a otros drganos vy tejidos y, con ello, dando lugar a la aparicién de otras
patologias, como se comenta mas abajo (9, 2).



Aunque las causas responsables de este ataque inmunoldgico complejo no se conocen al
completo, parece que el desarrollo de esta respuesta autoinmune es multifactorial y requiere
de la interaccidn entre factores genéticos (genética y epigenética), desencadenantes
ambientales externos y factores inmunoldgicos (elementos de la inmunidad innata y la
adaptativa). Ademads, la microbiota del tracto digestivo ejerce una gran influencia en la
modulacién de esta respuesta (Figura 2) (10).

¢ Gluten
Factores ¢ Infecciones
ambientales entéricas

¢ Microbiota

¢ TG2, citoquinas,
Mecanismos estrés epitelial
inmunoldégicos e Pérdida de tolerancia
oral, linfocitos Tc

* HLA-DQ2, DQ8

F r néti
actores genéticos « Genes no HLA

Enfermedad celiaca (ECe)

Figura 2. La enfermedad celiaca es un trastorno autoinmune complejo multifactorial. Requiere la
interaccidon entre la genética predisponente, la inmunidad innata y adaptativa, y los desencadenantes
ambientales para provocar una respuesta de destruccion del epitelio intestinal.

1.2.1. Factores ambientales
El gluten de la dieta

El principal factor ambiental en la aparicién de la ECe es la ingesta de gluten contenido en
algunos cereales, siendo aspectos criticos su cantidad, la frecuencia de ingesta y el momento y
forma en el que el gluten se introdujo en la dieta del individuo (ya que se ha demostrado que
el momento de su introduccién no altera de forma significativa la aparicion de ECe, se debe
introducir entre los 4-6 meses).

El gluten se introdujo de forma masiva en la dieta durante la revolucién industrial, al
emplearse para dar elasticidad y esponjosidad a la masa de pan. Ademas, las mejoras en la
productividad de los cultivos extensivos llevadas a cabo entre 1960 y 1980 durante la llamada
“revoluciéon verde”, lograron nuevas variedades de cereales con mayor cantidad proteinas de
bajo valor biolégico (entre ellas el gluten), un alto contenido en hidratos de carbono y un
desequilibrio de minerales, vitaminas y acidos grasos esenciales (11).

Estd presente en algunos cereales, que son los granos (frutos con semillas en su interior) de
una familia de plantas herbdceas denominadas gramineas o poaceas, la cual cuenta con
numerosas subfamilias, cada una de ellas agrupando a varias tribus y, de estas a su vez, hay
varios géneros cada uno con multiples especies. Las mas consumidas por la poblacién humana
y que se sabe que contienen gluten potencialmente nocivo son el trigo (en forma de harina,
sémola o espeta), el centeno, la cebada (p.ej. en la cerveza) y el triticale (un cruce entre trigo y
centeno) (Anexos lI-Figura 3A). Sin embargo, debido a sus propiedades aglutinantes el gluten
se emplea en la elaboracién de numerosos alimentos (pastas, masas horneadas, sopas, salsas,
colorantes alimentarios, etc.). En cuanto a su composicién, generalmente el gluten se define
como un conjunto de proteinas de reserva situadas en el endospermo que son nutritivas para
el desarrollo del embridn, que en algunas personas resulta perjudicial. Consiste en una mezcla
a partes iguales de proteinas de dos familias, las prolaminas (solubles en alcohol) y las
glutelinas (insolubles en alcohol), que dependiendo de la especie reciben diferentes nombres
(Anexos ll-Figura 3B).



Un aspecto crucial que en la actualidad sigue siendo controvertido es qué es realmente el
gluten, qué cereales lo contienen y cudles son sus componentes inmunogénicos. La ingestion
de gluten conduce a la generacién de péptidos de gluten que, en individuos predispuestos,
pueden inducir respuestas inmunes innatas y adaptativas nocivas, tal como se describe mas
abajo.

Es importante sefialar aqui que el gluten y presumiblemente otros componentes presentes en
cereales (como moléculas resistentes a plagas, inhibidores de tripsina-a amilasa, ciertos
polisacdridos, etc.), son capaces de desencadenar una respuesta inmunitaria dafina. Sin
embargo, esta no es idéntica en todos los casos de intolerancia al gluten. Asi, la celiaquia es
una enteropatia autoinmune mediada por células T especificas de péptidos del gluten que
produce atrofia de las vellosidades, inflamacién y dafio al revestimiento intestinal en
individuos genéticamente susceptibles (ver mas abajo). En cambio, en la sensibilidad al gluten
no celiaca, se produce una respuesta inmune innata, con sintomas gastrointestinales y no
gastrointestinales, que desaparecen al eliminar el gluten de la dieta. En la alergia al trigo, se
produce una respuesta inmune, mediada por IgE o no, tras la inhalacién o ingestidn de trigo.
En conjunto, las patologias relacionadas con el gluten o el trigo afectan a algo mas de la
poblacién mundial (12).

La composicién del gluten puede variar en funcién de la especie de cereal y el cultivo. En el
caso del trigo, el gluten es una mezcla compleja de prolaminas denominadas gliadinas (ricas en
azufre: a-gliadinas, B-gliadinas y-gliadinas; pobres en azufre: w-gliadinas) y de glutelinas
llamadas gluteninas (unas son de alta masa molecular y otras de baja). Estas proteinas son
particularmente ricas en los aminodcidos prolina, haciendo que sean bastante resistentes a la
degradacion proteolitica por enzimas de las vellosidades del intestino delgado, gastricas y
pancreaticas. Como resultado, se generan en el tubo digestivo varios péptidos de gliadina
largos que resultan perjudiciales, por un lado, al ser capaces de activar al sistema inmunitario
gastrointestinal, y por otro, al servir como sustrato metabdlico para ciertas bacterias de la
microbiota intestinal, pudiendo llegar a alterar su composicidon. Aunque otros cereales
taxondmicamente cercanos al trigo, como es el caso de la avena o el maiz contienen gluten, en
este caso las prolaminas son diferentes (aveninas, zeinas) siendo la cantidad de prolina
inferior, por lo que su potencial toxico es reducido.

La microbiota

La microbiota del tracto digestivo esta constituida por virus, hongos, bacterias y pardasitos, que
conforman una comunidad ecoldgica compleja que influye en la fisiologia, el metabolismo, la
inmunidad y, en consecuencia, los mecanismos de enfermedad del huésped. Asi, en las ultimas
dos décadas se han acumulado multiples evidencias de que cambios en el equilibrio de la
composicion la microbiota del tracto digestivo (denominados “disbiosis”), pueden contribuir al
desarrollo de multiples trastornos inmunolégicos crénicos, como es el caso de la celiaquia. En
el afio 2004 se publicd la primera evidencia al detectarse en la mucosa intestinal de pacientes
un sobrecrecimiento de bacilos, que después fueron caracterizados como pertenecientes a los
géneros Clostridium, Prevotella y Actinomyces, junto a la presencia de algunos reovirus y
rotavirus. Aunque aun existe controversia acerca de qué cambios en la microbiota estan
asociados a la ECe, en general, en comparacion con individuos sanos, se ha detectado que los
celiacos tienen una reduccidn de Bifidobacterias y Lactobacilos, que son bacterias beneficiosas
con propiedades anti-inflamatorias, mientras que muestran un aumento de bacterias
perjudiciales como Bacteroides, ciertas especies de estafilococos y E.coli, que promueven un
aumento de la permeabilidad intestinal y la respuesta inflamatoria (13, 14). Los pacientes con
ECe tienden a sufrir disbiosis, con un aumento en la presencia de bacterias Gram-negativas en
nifios, y en adultos aumento de Bifidobacterium bifidum respecto a los sanos.



Algunos estudios indican que, en cambio, ciertos microorganismos como Helicobacter pylori o
citomegalovirus podrian ser protectores frente al desarrollo de ECe.

En general, varios factores que afectan a la composicion de la microbiota gastrointestinal
podrian influenciar el desarrollo y manifestacién de la celiaquia, principalmente en individuos
qgue no tengan ya de por si un alto riesgo genético de padecerla (15). Asi, el parto por cesdrea
reduce la colonizacién del tracto digestivo del recién nacido con microbiota materna (lleva a
un aumento de Enterococcus faecalis y una menor abundancia de Bacteroides y
Parabacteroides) (16). El tipo de alimentacidén en la primera etapa de la vida podria ser
también influyente. Esto se evidencié en un aumento de los casos de celiaquia registrados en
Suecia varios afos después de haberse hecho cambios en la alimentacidn infantil (entre los
afios 1984 y 1996), posponiéndose la introduccién del gluten de los 4-6 meses a el cese de la
lactancia. Parece que ello, junto con un incremento del gluten presente en las papillas y
lacteos de cereales comerciales, propicié el aumento de casos observados en la poblacion. Por
ello se recomendé después la introduccion gradual del gluten en la dieta de los lactantes (17,
18).

Ademas, se cree que la lactancia materna tiene efecto protector, debido a cdmo regula la
microbiota, aunque no se ha demostrado, y estudios prospectivos de cohortes desde el
nacimiento, las intervenciones dietéticas multicéntricas y los estudios de meta-analisis no han
respaldado un fuerte efecto de las practicas de alimentacidn temprana y la ingesta de gluten
en la infancia sobre el desarrollo de la ECe.

Por ultimo, otro factor que modularia la microbiota intestinal es el empleo de antibidticos en
pronta edad, ya que puede deteriorar la barrera de la mucosa intestinal y contribuir a Ia
disbiosis (19).

Es importante sefalar que, a pesar de estas asociaciones, una relacién causal directa entre
estos microorganismos y la ECe esta aun por ser demostrada (no se sabe con certeza si son el
motivo o la consecuencia de la enfermedad). Se han propuesto varios mecanismos por los
cuales ciertos microorganismos podrian contribuir al desarrollo de la ECe (14):

- Presencia de epitopos bacterianos que imitan a la gliadina

- Metabolismo bacteriano del gluten, que puede generar péptidos inmunogénicos o
tolerogénicos.

- Aumento de la produccién de zonulina, que debilita las uniones intercelulares entre las
células del epitelio intestinal, incrementando su permeabilidad.

- Liberacion de componentes (p.ej. lipopolisacarido) o metabolitos que estimulan la
respuesta inflamatoria.

Las infecciones gastrointestinales

La situacidn socioecondmica también influye, siguiendo la linea de argumentacion del “exceso
de higiene” parece que las poblaciones mas favorecidas econémicamente son mas propensas a
padecer ECe.

Las infecciones virales agudas por virus como el rotavirus, el astrovirus, adenovirus o reovirus
pueden ser otro factor de riesgo para desarrollar ECe (10).

De modo similar a lo ya observado en otras enfermedades inflamatorias-autoinmunes del
tracto digestivo, como la Enfermedad Inflamatoria Intestinal, varios estudios de cohorte han
mostrado que varias infecciones gastrointestinales en los primeros 6 a 18 meses de vida,
pueden aumentar el riesgo de desarrollar celiaquia, aunque aun se desconocen con certeza
mediante qué mecanismos ocurre. Ademas, este riesgo se veria modificado por el genotipo
HLA, el consumo de gluten en la infancia, la lactancia y la vacunacion frente a rotavirus.
Recientemente, gracias al uso de modelos animales, se ha observado que ciertas bacterias



(p.ej. Pseudomonas aeruginosa) y virus (norovirus, astrovirus, adenovirus o reovirus) son
patdgenos oportunistas que pueden contribuir a la rotura de tolerancia oral al gluten y a la
activacion de respuesta inmunitaria frente a él, en individuos genéticamente susceptibles (20,
21).

En cuanto a los posibles mecanismos que relacionan estas infecciones con la ECe, parece que
los efectos de las infecciones virales repetidas en las primeras etapas de la vida, podrian
afectar la maduracién del sistema inmunoldgico de las mucosas, aumentar la permeabilidad
intestinal, asi como predisponer a sobreinfecciones bacterianas y cambios a largo plazo en la
microbiota comensal. Aunque los acontecimientos tempranos de la vida son de particular
interés, también pueden ocurrir infecciones a lo largo de la vida y asociarse con
comorbilidades o eventos psicosociales que influyen en la aparicién de la enfermedad. De
hecho, ha habido una serie de informes de casos que sugieren la aparicion de ECe tanto en
adultos como en nifios después de infecciones confirmadas por Campylobacter jejuniy Giardia
lamblia (22, 23).

1.2.2. Factores genéticos

Ademas del gluten como elemento ambiental desencadenante, se requiere de cierta
predisposicion genética para el desarrollo de la ECe. La importancia del componente
hereditario se aprecia en el aumento de la prevalencia entre familiares de primer grado de los
pacientes celiacos (10-15% aproximadamente), y el hecho de que en gemelos monocigoéticos la
recurrencia asciende a 75-80%. Sin embargo, ademas del riesgo genético y la ingesta del
gluten, otros factores ambientales descritos mas arriba influenciardn el desarrollo de la
celiaquia y sus manifestaciones clinicas La asociacion genética es dificil de estudiar al no haber
un modelo animal fiable, exceptuando el perro Setter irlandés (2).

De los factores genéticos de riesgo para la ECe identificados hasta ahora, aproximadamente el
50% estan codificados en la regidon del Complejo principal de Histocompatibilidad, que codifica
para los Antigenos Leucocitario Humanos (HLA), mientras que un 15% se localizan fuera de
esta region.

En concreto, el mayor riesgo lo aportan los haplotipos HLA-DQ2.5 (heterodimero codificado
por los alelos HLADQA1*05:01 y HLADQB1*02:01), que aparece en el 90% de los celiacos, y
HLA-DQ8 codificado por los alelos HLADQA1*03 y HLADQB1*03:02). Los haplotipos DQ7.5 y
DQ2.2 son otras variantes mas raras que se han asociado con ECe. Las proteinas HLA-DQ2 y
HLA- DQ8 son heterodimeros MHC-clase Il que se expresan sobre las células presentadoras de
antigeno (CPAs), siendo justo estas variantes capaces de presentar los péptidos inmunogénicos
derivados del gluten y desencadenar la activacién de la respuesta inmunitaria frente al gluten,
como se describe en la siguiente seccidn. Sin embargo, a pesar de que los haplotipos HLA-DQ2
y HLA- DQ8 son frecuentes en la poblacidon (25-30% a nivel global; hasta un 40% en la
poblacién europea y norteamericana), sélo el 1-3% de las personas con HLA compatible
desarrollaran ECe, indicando que el desarrollo de la enfermedad es complejo y multifactorial
en cada individuo. Otra cuestion que influye en el riesgo de padecer celiaquia es la dosis
génica, siendo las personas homocigotas para HLA-DQ2.5 las que presentan el mayor riesgo.

Ademas, otros genes de la regidon HLA, como el codificante del factor de necrosis tumoral alfa
(TNF-a), el de la linfotoxina a (Lta), aquellos que codifican las moléculas de estrés celular MIC-A
y MIC-B, junto con los genes para moléculas de la familia de proteinas de estrés HSP-70,
pueden tener también una implicacidn funcional en la etiopatogenia de la celiaquia (24).

Fuera de la region HLA, se han identificado mas de 100 genes relacionados con la
susceptibilidad a la ECe. Muchos de ellos codifican para elementos reguladores de la respuesta
inmunitaria, tales como citocinas (IL-2, IL-12A, IL-21), receptores de citocinas y quimiocinas (IL-
18R, CCR2, CCR3, CCR4), ademas de proteinas implicadas en su sefializacién intracelular (STAT-
4, IRAK1, SOCS1, TNFAIP3, etc.), o genes codificantes de proteinas coestimuladoras que
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regulan positiva (CD28) o negativamente (CTLA4) la activacién de los linfocitos T (revisado en
8).

1.2.3. Mecanismos inmunoldgicos

La enfermedad celiaca es un trastorno autoinmune complejo multifactorial que requiere la
interaccidon entre la genética, la inmunidad innata y adaptativa y los desencadenantes
ambientales para provocar la destruccion de los tejidos.

En individuos genéticamente predispuestos con HLA-DQ2 o HLA-DQS, la presencia de ciertos
factores ambientales comentados mas arriba, junto con la ingesta de gluten, desencadenan
estrés epitelial y desintegracion de la barrera epitelial intestinal, lo que conducird a la
estimulacion de una respuesta innata inflamatoria y a la activacion de una respuesta
adaptativa especifica con produccidn de citocinas y anticuerpos, que dafiard ain mas a las
células epiteliales, conduciendo a la atrofia de las vellosidades epiteliales del intestino delgado
y al establecimiento de una respuesta inflamatoria-autoinmune cronica.

Se describen a continuacidn, los principales mecanismos inmunolégicos que median esta
respuesta (Figura 4).

En primer lugar, los péptidos procedentes de la digestion parcial del gluten (ricos en prolina 'y
glutamina), pasan desde el lumen a la ldmina propia al atravesar la barrera epitelial intestinal,
donde entran en contacto con las células inmunitarias que se localizan justo bajo el epitelio.
Ademas, las células epiteliales secretan transglutaminasa-2 (TG-2), enzima que desamina la
glutamina de estos péptidos, convirtiéndola en acido glutamico.

Los péptidos desaminados son capturados y procesados por las CPAs (células dendriticas,
macréfagos y linfocitos B) de la [dmina propia, que en individuos de riesgo que expresan HLA
DQ2 y DQS, seran presentados por estas moléculas y podran activar eficazmente a linfocitos T-
CD4 especificos de estos antigenos (Ags). Como la generacion del repertorio de receptores de
antigeno de los linfocitos T en el timo (TCR) es un proceso aleatorio, no todas las personas HLA
DQ2 o DQS8 positivas desarrollaran la ECe. Una vez activadas, estas células T-CD4 especificas
del gluten, por un lado, producirdn citocinas pro-inflamatorias como IFN-y e IL-21 vy, por otro
lado, seran capaces de dar colaboracion en la activacion de linfocitos B especificos del gluten y
de otros especificos de la TG-2 (principal autoAg identificado en la celiaquia), los cuales se
diferenciaran en células plasmaticas secretoras de anticuerpos (Acs) especificos frente al
gluten y autoAcs frente a la TG-2. Estos se depositan en la membrana basal epitelial y ademas
las células plasmaticas circulantes en la sangre, los distribuyen también a otros tejidos a los
gue dafian, lo que se ha relacionado con las manifestaciones clinicas extraintestinales de la
ECe.

Se ha propuesto que los Acs anti-gliadina y los autoAcs anti-TG2 contribuyen a dafiar la barrera
epitelial intestinal, aumentando su permeabilidad, lo que permitiria entonces el paso de mdas
péptidos del gluten, lo cual contribuiria aun mas a potenciar la respuesta inmunitaria
adaptativa descrita.

Por su parte, las citocinas inflamatorias secretadas por los linfocitos T-CD4 activados,
participan en la activacion de los linfocitos intraepiteliales (IELs), que adquieren capacidad
citotéxica (con secrecion de granzimas y perforinas, expresion de ligandos inductores de
apoptosis como Fasl) y pierden la expresién de receptores inhibidores de aniquilacion (que
impiden el ataque a las células sanas), a la vez que aumenta su expresién de receptores
activadores como NKG2D. Los IELs reconocen a las proteinas MIC-A expresadas sobre las
células epiteliales estresadas y las destruyen por mecanismos citotdxicos.

Como se ha sefialado, la ECe es una enfermedad inflamatoria del intestino delgado donde, al
no digerirse bien el gluten (gliadinas y gluteninas) por las peptidasas, los péptidos resultantes
llegan a la lamina propia y se produce una respuesta inmunitaria adaptativa por la enzima
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Transaminasa Tisular tipo 2 (TG2), principal autoantigeno, que favorece la unién de los
péptidos con HLA DQ2 y DQS8, y son presentados a los linfocitos T-CD4. Estos a su vez activardn
a los linfocitos B que entonces producirdn autoanticuerpos para la TG2 (8, 10).

Todo esto contribuye al mantenimiento de una respuesta inflamatoria intestinal, con
destruccion de la barrera epitelial y secrecion de mds factores inflamatorios por las células
epiteliales dafiadas, lo que impide la supresion de la respuesta inmunitaria por las células T
reguladoras (Treg) y promueve la pérdida de tolerancia oral al gluten, aumentando aiin mas la
permeabilidad intestinal. Se crea asi un bucle “permeabilidad intestinal-inflamacidn-activacion
de inmunidad innata y adaptativa-destruccion del epitelio intestinal- aumento de la
permeabilidad”, que con el tiempo y tras repetida exposicion al gluten, sostiene una respuesta
inmunitaria aberrante que puede desencadenar el establecimiento de la ECe en individuos
genéticamente susceptibles.

Por otro lado, la activacidon de la inmunidad adaptativa lleva a la secrecion del factor de
crecimiento de queratinocitos por células estromales, lo que induce hiperplasia de las criptas y
embotamiento de las vellosidades, secundarias a la muerte de las células epiteliales
intestinales. Recientemente se ha demostrado que son necesarios, ademas, defectos
intrinsecos en las células estromales, que llevan a la expansién del compartimento de células
progenitoras inmaduras, y que solo estarian presentes en individuos de riesgo para la ECe (25).

Ademas del gluten ingerido, otros factores ambientales podrian contribuir a modular el
desarrollo de la enfermedad. Asi, ciertas infecciones entéricas por virus y bacterias pueden
contribuir a la alta produccion de IL-15 por los enterocitos y la pérdida de tolerancia oral.
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Figura 4. Mecanismos inmunoldgicos causantes de la ECe. El gluten ingerido es el principal factor
desencadenante, al producir péptidos inmunogénicos que pueden ser presentados a los linfocitos T-CD4
especificos por moléculas HLA-DQ2 o DQS8. Ello instaurard un ambiente inflamatorio y produccién de
anticuerpos frente al gluten y autoAcs frente a TG2, llevando a la destruccién de las células epiteliales
(por IELs) y a la pérdida de tolerancia oral. La consecuencia es el aumento de la permeabilidad intestinal,
permitiendo la translocacion de mas péptidos inmunogénicos del gluten y asi, el mantenimiento esta
respuesta inflamatoria/autoinmune aberrante. (TG2, transglutaminasa 2; Ac, anticuerpo; IEL, linfocito
intraepitelial; IL, interleuquina; IFN, interferdn). Adaptada de (8).
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1.3. Manifestaciones y diagnéstico clinico

El diagnéstico de la ECe es generalmente clinico y, debido a la disparidad de sintomas entre los
distintos pacientes, puede ser complicado diagnosticarla. La presentacion clinica es
extremadamente variable, los pacientes pueden tener sintomas gastrointestinales graves y
malabsorcién, sintomas extraintestinales o no presentar ningin sintoma (Figura 5). Debido a
las multiples facetas de presentacion clinica, el diagndstico sigue siendo un desafio y la
enfermedad celiaca esta muy infradiagnosticada (25).

1.3.1. Manifestaciones gastrointestinales

La forma intestinal generalmente se detecta antes de los 3 afios, y la sintomatologia asociada
suele consistir en diarrea, pérdida de apetito, distensiéon y dolor abdominal (dispepsia) y
retraso en el crecimiento. En nifios mayores también puede anadirse hinchazdn, estreiiimiento
o pérdida de peso, entre otros. En cambio, en adultos es mas habitual la aparicion de sintomas
similares a los del intestino irritable (como estrefiimiento, nauseas e incluso vomitos), mientras
que son poco habituales la diarrea crénica y pérdida de peso, pero podrian provocar
hospitalizaciones por desequilibrios electroliticos, hipoalbuminemia grave, sarcopenia...

Sin embargo, la evidencia muestra que son mas los celiacos con manifestaciones
extradigestivas, que con manifestaciones digestivas. A menudo los pacientes, vya
diagnosticados o aun no, acuden a especialistas para tratar problemas de salud como la
anemia, el estrés, el sindrome del intestino irritable, déficits vitaminicos, alteraciones en la
menstruacion, fatiga crénica o fibromialgia, alergias alimentarias no identificadas y, en menor
medida, Ulceras gastroduodenales y hernia hiatal (2).

1.3.2. Manifestaciones extradigestivas

Los sintomas extraintestinales pueden aparecer a cualquier edad. A continuacién, se describen
los mas frecuentes (25, 26). Aunque la mayoria de las manifestaciones desaparecen tras una
Dieta Sin Gluten (DSG), la fatiga, las neuroldgicas o gastrointestinales funcionales, pueden
perdurar un poco mas.

e Anemia

Las lesiones en el intestino hacen que nutrientes como el hierro, el acido fdlico y la vitamina
B12 no puedan ser absorbidos hacia el torrente sanguineo, pudiendo provocar anemia
microcitica (por deficiencia de hierro en un 40% de los casos) o macrocitica (poco frecuente,
por deficiencia de acido félico o vitamina B12). Ademas, la carencia de estos nutrientes puede
provocar hipoplasia del esmalte dental, provocando rugosidades o surcos en la superficie del
esmalte y haciendo al diente (principalmente incisivos y paletas) de un color amarillento-
marraén.

e Enfermedades dseas y articulares

La absorcion deficiente de calcio y vitamina D3 hace que la enfermedad celiaca sea la primera
causa de osteoporosis en jévenes, que puede manifestarse con constantes dolores en las
articulaciones y una importante pérdida de densidad ésea (puede afectar hasta al 70% de los
pacientes en el momento del diagndstico), pudiendo llegar a causar osteopenia u osteoporosis
en algunos casos.

e Alteracion del crecimiento.

La menor absorcion de nutrientes puede hacer que en nifios se dé retraso en el crecimiento y
baja estatura.

e Enfermedades muco-cutdneas
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La Dermatitis Herpetiforme, es la mas habitual, afectando a un 5% de los celiacos. Como se ha
indicado mas arriba, también puede haber relacion con otras enfermedades autoinmunes
como la Psoriasis (entre un 5y un 8%) o la urticaria autoinmune (en un 5% de los celiacos).

e Alteraciones hepdticas

Entre un 30 y un 40% de los casos de hipertransaminasemia (inflamacidn del higado que lleva a
la liberacion de enzimas hepaticas a la circulacion) se dan en pacientes con enfermedad
celiaca, principalmente en pacientes no diagnosticados. En la gran mayoria de los casos, tras el
inicio de la dieta sin gluten las transaminasas recuperan sus valores habituales.

Aunque se desconoce la causa, hay varias teorias al respecto. Una de ellas apunta a que una
mayor permeabilidad del intestino daria lugar a la absorcién de antigenos y péptidos,
responsables de una respuesta inmunoldgica en el higado. Otra teoria sefiala una alteracién en
las células Kupffer que intervienen en la defensa del higado frente a productos bacterianos
intestinales.

e Enfermedades neuroldgicas

La implicacién del gluten en enfermedades neuroldgicas (al desencadenar respuestas
inflamatorias en el tejido nervioso) es conocida como “neurogluten”.

La causa nimero uno de migrainas en el mundo es el consumo de gluten. Pero también hay
otros trastornos neurolégicos relacionados con la celiaquia como la neuropatia periférica,
parestesias, ansiedad, depresién, la epilepsia en menor medida y en casos excepcionales, la
ataxia por gluten (sélo afecta a un 1% de los celiacos).

e Manifestaciones ginecoldgicas
Es habitual que se produzca infertilidad en ambos sexos y, en mujeres, ademads, pueden
aparecer sintomas reproductivos como menarquia tardia, amenorrea, menopausia temprana,
aborto espontaneo recurrente o partos prematuros.

Debido a esta afectacidn sistémica del organismo, con gran variedad de sintomas, la celiaquia
lleva asociadas multiples comorbilidades, mermando progresivamente la calidad de vida del
paciente. Por ello, se siguen haciendo esfuerzos por conocer los mecanismos etiopatogénicos
iniciales, con el fin de poder hacer un diagndstico lo mdas temprano posible y poder limitar al
maximo la respuesta inmunitaria de destruccién tisular.

Aunque la ECe sintomatica o clasica es la mas frecuente (aprox. 80% de los casos), existe
alrededor de un 20% de pacientes que son asintomaticos y en ellos es mas dificil lograr una
adherencia al tratamiento y eficacia de la DSG (27).

1.3.3. Diagnostico

Como se ha mencionado antes, el principal componente del diagnéstico de la ECe es la clinica
de la enfermedad, pero al ser bastante inespecifica por la variedad de fenotipos clinicos, hace
falta una confirmacién.

El Gold-standard en el diagnéstico de la ECe son la biopsia duodenal (detecta los cambios en la
mucosa) y la serologia (deteccidn de anticuerpos, aunque no haya ninguna prueba con
sensibilidad y especificidad del 100%).

La deteccién actual esta en la “regla de cuatro de cinco”, tal y como la definen Giacomo Caio et
al. (2). Consiste en presentar 4 de estos 5 criterios:

e Signos y sintomas tipicos de la ECe.
e Positividad de anticuerpos (serologia).
e Positividad de HLA-DQ2 o DQS8.

e Atrofia de las vellosidades intestinales y otras lesiones menores.
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e Respuesta a la DSG.
Estos signos se evalian mediante las siguientes técnicas y herramientas diagndsticas.

Hematologia y bioguimica

Las analiticas sanguineas pueden servir para sospechar de la presencia de ECe, pues en estos
pecientes se pueden encontrar:

- Niveles bajos de hemoglobina, albimina, calcio, potasio, magnesio y fésforo.

- Anemia microcitica por malabsorcion de hierro y vitamina B12 (las anemias
macrociticas, normocitica o dimdrfica son menos comunes).

- Niveles altos en hueso de fosfatasa alcalina y deficiencia de vitamina D3.

- Aumento criptogénico de transaminasas (si con DSG vuelven a la normalidad a los 6
meses, puede ser indicador de ECe).

- Hipoesplenismo (disminucion o anulacion de las funciones del bazo que puede ser un
factor predisponente para desarrollar enfermedades infecciosas).

Serologia

Los test seroldgicos pueden identificar sospecha de ECe por presencia de anticuerpos anti-
endomisio (EMA), anti-transglutaminasa tisular (tTG) y, anti-péptidos de gliadina deamidados
(DGP), lo que se debe confirmar con una biopsia duodenal para examinar la morfologia de la
mucosa del intestino delgado. Asi pues, la serologia puede ayudar en el cribado de pacientes
candidatos para biopsia.

Los anticuerpos que guardan relacion con la ECe son los IgA (altamente sensibles y especificos)
e IgG (tienen muchos falsos positivos, y su uso se limita a cuando hay deficiencia de IgA).

La serologia se basa en pruebas como la inmunofluorescencia indirecta para la deteccion
especifica de EMA (aunque subjetiva y laboriosa, es la mds precisa, con una sensibilidad del
94% y un 99% de especificidad), el ELISA para cuantificar anti-tTG (sensibilidad mayor 97%
pero menor especificidad 91%. Ademas, existe la posibilidad de positividad transitoria sin dafo
duodenal en pacientes con Diabetes Mellitus 1) y DGP (los 1gG DGP pueden ser de utilidad en
menores de 2 afios, aunque los IgA DGP no son de gran utilidad, por lo que no se recomienda
Su uso).

Por ello, en la serologia se debe pedir en primer lugar la IgA anti-tTG y la IgA total:

- Con titulo alto de IgA anti-tTG e IgA normal, se puede hacer biopsia duodenal como
confirmacion.

- Con titulo bajo de IgA anti-tTG, es necesario comprobar los IgA EMA vy si es positivo,
recomendar la biopsia para descartar falsos positivos.

Con seguimiento de DSG, los anticuerpos deberian desaparecer o disminuirse en 12 meses.

En nifios, la Sociedad Europea de Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricion Pediatrica desde
el ano 2020 recomienda utilizar anticuerpos contra el péptido de gliadina desamidado (DGP-
IgG/IgA) para la prueba inicial. Sélo si la IgA total es baja o indetectable, estd indicada una
prueba basada en IgG.

Los pacientes con resultados positivos deben ser remitidos a un gastroenterdlogo/especialista
pediatrico. Si TGA-IgA es 210 veces el limite superior normal (LSN) y la familia esta de acuerdo,
se puede aplicar el diagndstico sin biopsia, siempre que los anticuerpos endomisiales (EMA-
IgA) den positivo en una segunda muestra de sangre.

La determinacion de HLA DQ2-/DQ8 y los sintomas no son criterios obligatorios. En nifios con
TGA-IgA positiva <10x LSN, se deben tomar al menos 4 biopsias del duodeno distal y al menos
1 del bulbo. Los resultados discordantes entre TGA-IgA y la histopatologia pueden requerir una
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reevaluacién de las biopsias. Se debe seguir de cerca a los pacientes sin cambios histolégicos o
con cambios histoldgicos leves (Marsh 0/1) pero con autoinmunidad confirmada (TGA-
IgA/EMA-IgA+) (28).
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Figura 5. Principales manifestaciones gastrointestinales y extraintestinales en la ECe. Traducida con
permiso de .

Dados los dafios causados en el epitelio intestinal por la respuesta inmunitaria desencadenada
por el gluten, la histologia es el Gold-Standard en el diagndstico de la ECe (Figura 6).
Actualmente se recomiendan, solo en adultos, 4 biopsias en la segunda porcién del duodeno y
2 en el bulbo. Existen dos posibles clasificaciones histoldgicas:

R/

+* Marsh-Oberhiiber, que consiste en 5 estadios de gravedad de las lesiones: Tipo 1y 2
(con aumento de Linfocitos Intraepiteliales y vellosidades normales) y el Tipo 3A
(atrofia leve de las vellosidades), 3B (atrofia parcial) y 3C (atrofia total).

R/

«» Corazza Villanacci, divide las lesiones en no atrdficas (grado A, que corresponderia a
los tipos 1y 2 de la clasificacién anterior) y atréficas (grado B1 o Atrofia parcial que
serian los tipos 3Ay 3B; y grado B2 o atrofia total que corresponde al tipo 3C).

En resumen, el amplio espectro de afectacién (multi-, oligo- y asintomatica) se puede agrupar
bajo las siguientes categorias de enfermedad (29):

> Sintomatica: Los sintomas son muy diversos, pero todos los pacientes mostraran una
serologia, histologia y test genéticos compatibles con la ECe.

> Subclinica: En este caso no existiran sintomas ni signos, aunque si seran positivas el
resto de las pruebas diagndsticas.

> Latente: Son pacientes que, en un momento determinado, consumiendo gluten, no
tienen sintomas y la mucosa intestinal es normal. Existen dos variantes:

14



= Tipo A: Fueron diagnosticados de ECe en la infancia y se recuperaron por
completo tras el inicio de la dieta sin gluten, permaneciendo en estado subclinico
con dieta normal.

= Tipo B: En este caso, con motivo de un estudio previo, se comprobd que la
mucosa intestinal era normal, pero posteriormente desarrollaron la enfermedad.

» Potencial: Estas personas nunca han presentado una biopsia compatible con la ECe
pero, del mismo modo que los grupos anteriores, poseen una predisposicion genética
determinada por la positividad del HLA-DQ2/DQ8. Aunque la serologia puede ser
negativa, presentan un aumento en el nimero de linfocitos intraepiteliales. La
probabilidad media de desarrollar una ECe activa seria del 13% y una ECe latente del
50%.

Vellosidad

ENTEROCITO

B)

Figura 6. Signos de dafio en la mucosa del intestino delgado caracteristicos de la ECe. A) Endoscopia
duodenal mostrando las fisuras y borde festoneado en el duodeno distal (izqda.) y estructuras afectadas
por la reaccion inmunoldgica al gluten. B) Histologia comparativa de las alteraciones morfoldgicas mas
significativas: linfocitosis intraepitelial (abundancia de nucleos celulares tefiidos de morado), atrofia-
aplanamiento de las vellosidades (naranja) e hiperplasia de las criptas (amarillo).

Capitulo 2. SEGUIMIENTO E INTERVENCIONES EN LA ECe

Una vez diagnosticada la celiaquia, la imposicion de una dieta sin gluten (DSG) es la Unica
terapia disponible hasta ahora con resultados positivos en la mayoria de casos (ver mas abajo).
Tras esta pauta, se inicia el seguimiento de la adherencia a la dieta y la respuesta a la misma,
evaluando la evolucidn de la enfermedad. Es algo diferente en nifios que en adultos, por la
limitacion de las biopsias y por el efecto que la edad puede tener.
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2.1. Seguimiento de la ECe en adultos

Generalmente, una vez se ha diagnosticado la ECe y se ha pautado la DSG, se hace una visita
de control a los 6 meses del diagndstico, donde se valora si se cumple la DSG, si ha habido
mejora de los signos y sintomas, y si han aparecido otros trastornos autoinmunes o
complicaciones (ver mas abajo). Posteriormente, las revisiones pasaran a ser anuales o
bianuales en el caso de que no haya complicaciones, o si las hay, cada 3-6 meses.

En primer lugar, se hacen pruebas bioquimicas habituales, como es una analitica sanguinea, en
la cual se obtienen el hemograma completo, el perfil metabdlico, los niveles de IgA anti-tTG (o
si la IgA es deficiente, IgG anti-tTG), los de la hormona estimulante del tiroides (HST, o en
inglés, TSH) para detectar tiroiditis autoinmune, asi como niveles de vitamina D3, ferritina,
folato, entre otros pardmetros importantes indicativos de la afectacién de la enfermedad en el
individuo.

Dado que la celiaquia suele cursar junto con otros trastornos autoinmunes, es importante el
cribado de anticuerpos antinucleares y autoanticuerpos no especificos ya que, si un titulo alto
de Acs antinucleares, con positividad de anticuerpos contra antigenos nucleares extraibles (en
inglés, ENA. Incluyen pequefias ribonucleoproteinas nucleares y celulares podria hacer
sospechar de otros problemas autoinmunes asociados a la ECe (Enfermedad Mixta de Tejido
Conectivo, sindrome de Sjogren, Lupus Eritematosos Sistémico, etc.).

Ademas de la analitica bioquimica, en los adultos es importante hacer una Gammagrafia para
valorar la densidad 6sea a los 12-18 meses de la implantacidon de una DSG (solo se repetira si
presentan anomalias o por otras indicaciones). Si presentan osteopenia, se suministraran
suplementos de calcio y vitamina D, y en caso de osteoporosis, podria tratarse con
bifosfonatos.

Hay otra prueba, que es la evaluacién de la presencia de péptidos inmunogénicos del gluten
(GIP) en heces, aun se encuentra a la espera de mayor validacion, y podria servir para valorar
el cumplimiento de la DSG.

Es importante que la DSG sea supervisada por un nutricionista, porque una dieta autoimpuesta
facilmente puede ser deficiente en ciertas vitaminas, minerales o darse estrefiimiento que
precise ser tratado. Otro problema que puede aparecer en adultos es el aumento de peso,
debido a las grasas vegetales de ciertos productos dietéticos consumidos con frecuencia en la
DSG. En este caso, debe hacerse ademas una ecografia abdominal para valorar si hay
hipoesplenismo.

Incluso siguiendo la DSG, podrian darse sintomas abdominales, que pueden ser ocasionados
por el Sindrome del Intestino Irritable, y que se pueden disminuir con recomendaciones
dietéticas o tratamiento sintomatico.

Para detectar complicaciones o que la clinica se deba a otras patologias, se haran otras
pruebas como la electroforesis de proteinas, lactato deshidrogenasa y pruebas de
microglobulina beta-2. Esto sumado a una endoscopia superior (con biopsia duodenal),
ecografia abdominal y enterografia por TC (tomagrafia computerizada) o RM (resonancia
magnética).

En cuanto al prondstico de la enfermedad, este estd estrechamente ligado al grado de
cumplimiento de la DGS ya que, si bien la mayoria de los pacientes mejoran en la
sintomatologia a los pocos meses, y con el tiempo, logran la recuperacién de la arquitectura y
funcién de la mucosa del intestino delgado, esto no ocurre en todos los casos, y puede
conllevar complicaciones. Tradicionalmente a este grupo de pacientes sin mejora tras DSG se
les denomind “no respondedores”, a pesar de que las respuestas pueden presentar las
siguientes variaciones:
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= Mejora rdpida de los sintomas clinicos (en unos 3 meses) y, con el tiempo,
recuperacion de la morfologia de la mucosa intestinal. Esto sucede en la mayoria de
pacientes.

= Ausencia de sintomas clinicos, con atrofia persistente de las vellosidades del intestino
delgado. Esto puede ocurrir en el 4% al 79% de los casos asintomaticos. Hay riesgo de
sufrir complicaciones como osteoporosis o desarrollo de cancer.

= Sintomas persistentes o recurrentes, sin atrofia de la mucosa intestinal. Puede darse
en un 20-50% de los pacientes. Debe excluirse la posibilidad de ECe refractaria.

= ECe refractaria: atrofia persistente (ECe refractaria primaria o tipo I) o recurrente
(secundaria o tipo Il) de las vellosidades intestinales y malabsorcion, tras un afio o mas
bajo DSG. Su incidencia es rara, afectando tan solo al 0.3% de pacientes. Sin embargo,
puede ser grave, ya que la de tipo Il puede llevar a yeyunitis ulcerativa o, incluso, al
desarrollo de linfoma T asociado a enteropatia.

Debido a esta variedad de respuestas incompletas o no respuesta a la DSG, el término “no
respondedor” es demasiado simplista y poco informativo, ya que ello puede deberse a
multiples razones como un retraso excesivo en el diagndstico, sintomas severos antes del
diagnodstico, baja ingesta de fibra, padecimiento de otras patologias inflamatorias y/o
autoinmunes, etc. Por ello, recientemente se ha propuesto una nueva clasificaciéon de la ECe
gue no mejora rapido tras DGS, mas centrada en las posibles causas (28):
» Enfermedad celiaca activa en curso: puede ser debida a
- exposicion continuada al gluten (intencionada o no).

- Respuesta lenta tras la retirada del gluten. Hay mejora progresiva en sintomas vy
dano en la mucosa intestinal, pero no se logra remisién completa hasta 1-2 afios.

- ECe refractaria.
» No respuesta asociada a condiciones de la enfermedad celiaca, que puede deberse a
una serie de situaciones patoldgicas como:
- Colitis microscépica.
- Sindrome del colon irritable.
- Intolerancia a lactosa/fructosa.
- Sobrecrecimiento bacteriano en el intestino delgado (en inglés, SIBO).
- Diverticulitis.
- Enfermedad de Crohn.
- Insuficiencia pancreatica.
- Enteropatia debida a algin farmaco (p.ej. antiinflamatorios no esteroideos).
En consecuencia, si hay sintomatologia persistente se recomienda hacer otra biopsia duodenal,

aunque también se puede solicitar para comprobar si hay recuperacion/crecimiento de las
vellosidades intestinales (proceso que puede tardar hasta 3 afios).

Al tratarse de una enfermedad autoinmune, los celiacos tienen mayor riesgo de sufrir otras
enfermedades relacionadas con la respuesta inmunitaria, siendo el riesgo dependiente del
grado de exposicion al gluten y de la genética (mds del 60% de los loci en la ECe son comunes
con una o mas patologias autoinmunes). En nifios con diagndstico tardio, el riesgo de
manifestar una enfermedad autoinmune aumenté un 3,3% si ocurrié antes del afio de vida y
hasta el 26,3% en aquellos diagnosticados después del tercer aio de vida (30).

Como se ha comentado anteriormente, las enfermedades asociadas a la ECe suelen preceder a
ésta, aunque también pueden manifestarse simultaneamente e incluso después de ella. Por
ello, los pacientes que las padecen son considerados grupos de riesgo para la ECe, lo que debe
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ser tenido en cuenta para el diagndstico temprano, y a su vez, la aparicién de otras patologias
autoinmunes deberd ser vigilada en el seguimiento a los pacientes diagnosticados con
celiaquia.

Enfermedades asociadas a la ECe

Se ha estimado que las personas con ECe pueden tener hasta un 30% de posibilidades de
desarrollar otras enfermedades autoinmunes endocrinas, hepdticas, dermatoldgicas o
reumatolégicas; la diabetes tipo | (puede afectar hasta un 8% de los pacientes celiacos),
tiroiditis autoinmune cuya prevalencia puede superar el 9% entre celiacos (es mas frecuente el
hipotiroidismo, concretamente tiroiditis de Hasimoto), dermatitis herpetiforme, enfermedades
del tejido conectivo (esclerodermia), psoriasis, vitiligo, alopecia areata, sindrome de Sjogren,
artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico, entre otras (31).

Ademas, los pacientes celiacos tienen mayor riesgo de presentar otras patologias como
intolerancia a la lactosa, déficit de IgA, patologia hepatica (suele remitir tras DGS). Y, al
contrario, hay enfermedades donde la prevalencia de ECe es mayor, como en las personas con
Sindrome de Down donde entre el 2 y 7% pueden verse afectados, o en pacientes con
dermatitis herpetiforme que son celiacos en todos los casos (32).

Posibles complicaciones asociadas a la ECe

Como se ha mencionado antes, el prondstico de la ECe esta ligado al cumplimiento de la DGS y
a la edad de diagndstico (en mayores de 50 afios es peor), ya que pueden aparecer
complicaciones derivadas de la progresidn de la enfermedad y deben ser observadas durante
el seguimiento. Generalmente afectan tan solo a alrededor del 1% de los pacientes
diagnosticados, pero pueden ser graves y aumentar la tasa de mortalidad (33).

Entre las posibles complicaciones estan hipoesplenismo, ECe refractaria, linfoma intestinal,
adenocarcinoma de intestino delgado y yeyunoileitis ulcerosa.

Se deben sospechar posibles complicaciones en todos los pacientes que, a pesar del
cumplimiento de una DSG, se quejen de un trastorno inexplicable, o haya persistencia o
reagudizacién de los sintomas (diarrea, oclusidn intestinal, dolor abdominal, pérdida de peso,
fiebre y astenia severa). Estas complicaciones ocurren con mas frecuencia cuando se
diagnostica ECe a una edad avanzada y/o en aquellos pacientes que son homocigotos para
DQ2 y no siguen una DSG estricta (revisado en 2).

2.2. Seguimiento de la ECe en nifios

En nifios las recomendaciones son similares en su mayoria a las de adultos, pero en ellos la
primera visita tras la DSG se realiza a los 6 meses, y luego son anuales.

En ellas es importante valorar la implantacion de la DSG, la evolucidon de la sintomatologia
asociada y ofrecer tratamiento, revisar que el crecimiento y el desarrollo son normales,
detectar posibles déficits nutricionales (hierro, vitamina B12, acido fdlico), prevenir posibles
complicaciones, asi como valorar la calidad de vida. Siguen siendo imprescindibles las
analiticas bioguimicas anteriormente mencionadas para adultos y es valorar si hay descenso
en los anticuerpos relacionados, con una mencién especial al cribado de la tiroiditis
autoinmune.

En general, no se precisa de biopsias duodenales para el seguimiento, sin embargo, el
seguimiento en nifios debe hacerse caso por caso. Si la sintomatologia del paciente se
mantiene o solo se alivia en parte, es importante hacer un estudio, porque puede haber
ingestion involuntaria (posible tanto en nifios como en adultos) o mala adherencia a la DSG. En
estos casos si se recomendaria una muestra histolégica del duodeno.
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A diferencia de los adultos, los nifios casi nunca desarrollan complicaciones, de hecho, sélo se
han reportado unos pocos casos de ECe refractaria.

No obstante, hay que sefalar que el seguimiento de ECe en niflos estd menos sujeto a la
evidencia en sus recomendaciones, y falta consenso en relacién al protocolo de seguimiento
mas apropiado. Es necesario aun mejorar el seguimiento mediante un uso mas racional de las
pruebas de laboratorio, una mayor intencidn de cumplimiento de la dieta y mejora de la
calidad de vida, junto con programas de transicion al cuidado orientado a adultos (34).

2.3. Dieta Sin Gluten (DSG) y tratamiento
2.3.1. DSG

En la actualidad no existe una cura para la ECe, el Unico tratamiento que ha mostrado ser
verdaderamente efectivo desde la Il Guerra Mundial, es la aplicaciéon de una DSG de forma
estricta a lo largo de toda la vida.

El término “dieta sin gluten” se utiliza para una dieta libre de péptidos dafiinos del gluten; en la
practica, esto significa evitar todos los alimentos basados en o que contengan trigo, centeno,
cebada y todas las variedades resultantes de los cruces de estos cereales. Aunque variedades
primitivas de trigo como kamut y escafa (espelta pequefia) y otras pueden ser menos téxicas
para los pacientes celiacos, esto no se ha demostrado cientificamente. La espelta es una
variedad de trigo que muchos creen ser un trigo "primitivo", pero en realidad esto no es cierto
ya que contiene muchas de las secuencias de péptidos toxicos y por lo tanto, los pacientes
deben evitarlo. Es muy dificil evitar por completo el trigo, pues es la base de la mayoria de los
alimentos hechos de cereales, incluidos panes, pastas o pasteles, y a menudo se usa como
espesante en salsas y jugos, asi como aditivo alimentario al ser estabilizante, aromatizante y
tener otras funciones (8).

Aunque hay datos limitados al respecto, parece que existe una gran variabilidad entre los
pacientes en cuanto a la dosis de sensibilidad al gluten. En general, mientras que el consumo
de 10-20 mg/dia parece no ser perjudicial, la ingesta de 200-500 mg gluten/dia es capaz de
inducir inflamacién y dafio en las vellosidades del intestino delgado (35). Se estima que la dieta
occidental contiene de 10-20 g gluten/dia.

En cuanto a los estandares para los productos libres de gluten, segtn la Comision Europea (afio
2012) y la Administracién de Alimentos y Farmacos americana (FDA, afio 2013), se consideran
alimentos libres de gluten aquellos que contengan menos de 20 ppm (partes por millén) de
gluten, lo que equivale a 20 mg por kilo de alimento (36). En 2018, la industria alimentaria
logré obtener almiddn de trigo purificado sin gluten, y su inclusién en alimentos sin gluten es
aceptada en Reino Unido y el norte de Europa. Sin embargo, paises como Australia y Nueva
Zelanda no permiten nada de gluten en los alimentos etiquetados como “libres de gluten”. Sin
embargo, el gluten “cero” es practicamente imposible de lograr debido a las limitaciones de los
métodos analiticos para detectar y cuantificar trazas.

Otro aspecto controvertido es la adecuacidn de la inclusion de la avena en la DSG, a pesar de
cumplir el estandar indicado. Una amplia evidencia muestra que la avena es bien tolerada por
la mayoria de los pacientes celiacos y no tiene efectos perjudiciales sobre los sintomas clinicos
o la mucosa intestinal tras su consumo prolongado. Sin embargo, se han publicado algunos
casos de pacientes en los que la avena desencadend sintomas clinicos e inflamacién de la
mucosa intestinal y persistencia de la respuesta inmunitaria. Parece que las diferentes
variedades de avena contienen distinta cantidad de prolaminas potencialmente téxicas, por lo
gue su riesgo depende del cultivo consumido. Por ello, la avena contenida en alimentos para
personas con ECe debe ser producida, preparada y tratada de forma especial para evitar la
contaminacién por el trigo, el centeno, la cebada, o sus variedades hibridas y su contenido en
gluten no debe sobrepasar los 20 mg/Kg. La inclusién de avena en la DSG podria ofrecer
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beneficios nutricionales tales como fibra soluble, minerales y vitaminas, ademas de reducir la
presion arterial posprandial, los niveles de glucosa y lipoproteinas de baja densidad. En la
actualidad, hay paises en los que se permite la avena en la DSG como en Suecia, Noruega,
Finlandia, Dinamarca, Reino Unido, Estados Unidos y Canada, pero hay otros como Australia y
Nueva Zelanda que no lo hacen. Son necesarios mas estudios prospectivos con rigor para
alcanzar conclusiones (37). No obstante, segln el Reglamento Europeo (UE) N2 1169/ 2011 es
un alérgeno de declaracidn obligatoria en el etiquetado.

Una correcta DSG debera basarse en alimentos libres de gluten por naturaleza (“genéricos”),
reservando el consumo de productos especificos “sin-gluten” para situaciones puntuales. Los
productos convencionales aptos para el consumo por celiacos deben tener la certificacion del
Sistema de Licencia Europeo (ELS) o el icono de la espiga barrada, o llevar la mencién “sin
gluten” (en inglés, “gluten free”).

El seguimiento de la DSG representa un reto para las personas celiacas, nutricionistas y
médicos debido a posibles situaciones que favorecen la ingestién involuntaria de gluten, tales
como:

o Desconocimiento de la posible presencia de gluten en productos manufacturados.

o Contaminacidn de alimentos que originalmente no contienen gluten con otros
productos que si lo contienen.

o Etiquetado confuso de ciertos alimentos.
o Consumo de productos a granel o elaborados artesanalmente.

Contaminacién cruzada debido a una inadecuada manipulacion de alimentos en bares,
restaurantes, comedores y/o comidas en domicilios ajenos.Los beneficios de la DSG son
evidentes, ya que elimina los sintomas intestinales ocasionados por el consumo de gluten,
permite la mejoria o recuperacién tanto de las vellosidades intestinales como de los niveles de
anticuerpos, y ademas, puede suponer una proteccion ante la mayoria de las complicaciones
de ECe.

Sin embargo, también trae consigo desventajas, pues esta dieta puede suponer una
importante afectacidn a la calidad de vida de los pacientes celiacos (pues limitan poder comer
en cualquier lugar, o vivir sin el miedo de la contaminacidn accidental), pudiendo ocasionar en
algunos casos incluso problemas de indole psicoldgico. Por otro lado, la DSG a menudo se
asocia con una mayor ingesta de carbohidratos y menor de fibra y minerales, lo que puede
aumentar el riesgo de deficiencias de vitaminas o minerales, problemas metabdlicos, riesgo
cardiovascular o causar estrefiimiento. En este sentido, para lograr una DSG balanceada, se
pueden adaptar las recomendaciones del “plato de Harvard” o “Plato para Comer Saludable”,
una guia para crear comidas saludables y balanceadas elaborada por expertos en nutricion de
la Escuela de Salud Publica de Harvard. Se pueden considerar los siguientes puntos (38):

- Mantenerse activo (practicar deporte un minimo de 2 o 3 veces/semana).
- Elagua como bebida principal.

- Emplear técnicas culinarias saludables para cocinar (horno, cocido, asado, etc.),
evitando abusar de frituras y rebozados.

- Emplear aceite de oliva virgen extra para la elaboracién de las comidas.

- Tomar cereales integrales sin gluten, siempre que sea posible, para poder alcanzar el
consumo de fibra recomendable.

- Tomar un minimo de 5 porciones de frutas frescas y verduras diarias, preferiblemente
con piel (contiene fibra).

- Comer legumbres (minimo 2 raciones/semana), carnes magras o blancas, pescado y
huevos de forma alternada a lo largo de la semana.
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La adherencia a una DSG estricta oscila entre el 42 y el 96% y es altamente dependiente del
grado de conocimiento sobre la enfermedad y la motivacién del paciente. Ademds de las
razones indicadas arriba, hay varios factores que limitan la adherencia, como el diagndstico en
la adolescencia, tener un estatus socioeconémico bajo (los productos sin gluten son costosos),
la cultura gastrondémica local, los viajes, las comidas en restaurantes, etc.

Para llevar una correcta DSG es recomendable (32):

1) No iniciar la dieta hasta haber obtenido un correcto diagndstico por el médico
especialista en aparato digestivo (la autogestion puede dificultar un correcto diagndstico).

2) Seguir estrictamente la dieta durante toda la vida. La ingesta de pequefias cantidades de
gluten produce dafio en las vellosidades intestinales, con o sin sintomas clinicos.

3) No consumir productos a granel, pues tienen mayor riesgo de haber sufrido
contaminacion cruzada.

4) Consumir Unicamente productos etiquetados como “SIN gluten” y no aquellos
etiquetados como “muy bajo en gluten”, aunque se indique que son “Adecuado para las
personas con intolerancia al gluten”, “Adecuado para celiacos”, “Elaborado
especificamente para personas con intolerancia al gluten” o “Elaborado especificamente
para celiacos”.

5) Se pueden consumir productos elaborados con almidéon modificado de trigo, que
contienen menos de 20 mg/kg de gluten, indicados como “aptos para celiacos”.

6) Comprobar la relacion de ingredientes que figuran en el etiquetado al comprar
productos elaborados y envasados (se pueden buscar en la Lista de Alimentos sin gluten de
FACE, disponible en 39; o en la aplicacién FACEMOVIL, descargable en 40).

7) Extremar la precaucion en la manipulacion de alimentos en bares, restaurantes, y
comedores. No mezclar aceites empleados para productos con y sin gluten, no incluir en
platos de legumbre embutidos con gluten, ni quitando el embutido después de la
elaboracion.

8) Las personas no celiacas del hogar deben tener conocimiento sobre la contaminacién
cruzada. Eliminar las harinas de trigo y el pan rallado con gluten y utilizar, en su lugar,
harinas y/o pan rallado sin gluten, copos de puré de patata para rebozar, empanar o
espesar salsas.

9) En el caso de los nifios celiacos, es interesante que sepan que su dieta tiene ciertas
diferencias respecto a las de las personas no celiacas, preparandolos para afrontar posibles
situaciones de riesgo, cuando les toque comer fuera de casa o la familia no esté presente.

10) No consumir un producto ante la duda de si contiene o no gluten y buscar informacién
rigurosa, contactando con la asociacidn de celiacos de la zona.

Una forma de apoyar la adherencia y superar estas desventajas, ademas del apoyo de tipo
psicoldgico, seria la informacion, en primer lugar, al paciente celiaco, ensefidandole sobre el
correcto funcionamiento de la DSG, con recomendaciones dietéticas del nutricionista, y
advirtiéndole sobre los riesgos de que ésta no sea cumplida, lo que permitiria al paciente tener
un buen control sobre su enfermedad. Ademas, para apoyar el cumplimiento del paciente y
evitar ingestas accidentales de gluten, también es necesario que la industria alimentaria y las
entidades reguladoras se impliquen, con un etiquetado adecuado. Por otro lado, se debe
implicar a toda la poblacidn, especialmente a familiares de pacientes y a trabajadores en
servicios de restauracién, participando en el cocinado sin gluten y la identificacion-
interpretacion de los etiquetados de los alimentos y platos.

Por otro lado, dado que los resultados de la DGS son dependientes del momento del
diagndstico, formar a la poblacidon general en el reconocimiento de los sintomas, podria
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contribuir a un diagndstico mas precoz, y en consecuencia, a que se mejore la prognosis y la
calidad de vida de los celiacos.

2.3.2. Tratamiento coadyuvante

Esta enfermedad supone un importante impacto en la calidad de vida, por lo que muchos de
los pacientes, descontentos con la DSG desearian una alternativa.

Actualmente hay varios ensayos de nuevos farmacos dirigidos a las moléculas implicadas en la
etiopatogenia, pero pocos estan lo suficientemente avanzados. Ademas, hay abordajes
dirigidos a corregir la disbiosis en la microbiota intestinal mediante el uso de probiéticos. En la
Tabla 1 se resumen los diferentes mecanismos patogénicos y los abordajes terapéuticos en
desarrollo que tratan de impedirlos (ver también Anexos-Figura 7) (41, 42).

Tabla 1. Abordajes terapéuticos y adyuvantes de la DSG en la enfermedad celiaca

Mecanismo patogénico

Farmaco en desarrollo

Modo de accion

1) Secuestro y neutralizacion
del gluten

AGY oral (Ac anti-gliadina
derivado de la yema de huevo)

Unidn al gluten para evitar su
digestidon en péptidos dafinos

2) Degradacion del gluten

Latiglutenasa (ALV003),
peptidasas AN-PEP, STAN1, ALV3

Protedlisis de los péptidos
inmunogénicos del gluten

3) Permeabilidad de la barrera
epitelial intestinal

Larazotido* (AT1001)

Inhibe la accién de la zonulina,
proteina que limita las uniones
estrechas entre los enterocitos

4) Transglutaminasa-2 (TG-2)

ZED1227

Inhibe a la TG2 para impedir que
se generen péptidos de gluten
desaminados dafiinos

5) HLA-DQ2/8

Péptidos analogos a los del gluten

Se unen fuertemente a
moléculas HLA-DQ2/8,
ocupandolas, pero sin
desencadenar respuestas
inflamatorias

Anticuerpo monoclonal anti-IL-

6) IL-15 AMG714 15, para mitigar la respuesta
inflamatoria
Vacuna para fomentar la
tolerancia al gluten, mediante la
7) Pérdida de tolerancia oral NexVax2* incorporacion de péptidos de

gluten inmunogénicos derivados
del trigo, la cebada y el centeno

8) Microbiota intestinal

Probidticos (p.ej. Bifidobacterium
breve y B. longum)

Restauran la abundancia de
ciertos microorganismos

*Los ensayos clinicos en fase Il con acetato de Larazotida fueron interrumpidos en el afio 2022, al no
encontrarse beneficios significativos. Por el mismo motivo, un ensayo en fase Il de la vacuna NexVax2 ha
sido parado en 2023.

2.4. Prevencion

Como se ha indicado anteriormente en el capitulo 1, se ha investigado el posible papel
determinante de algunos factores ambientales en el desarrollo de la ECe como el momento de
inicio de la lactancia materna, cdmo ha sido el parto (vaginal o por cesarea), o cuando se
introduce el gluten en la dieta en la primera etapa de la vida. Otro aspecto en estudio, ya
comentado, es la influencia de las infecciones gastrointestinales en los primeros afios de vida.
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Se ha demostrado que ciertas infecciones virales favorecen el desarrollo de la ECe, y en
Catalufia se ha evidenciado un descenso en la prevalencia de ECe infantil tras la vacunacion
frente a rotavirus (43).

Capitulo 3. DETECCION DE NECESIDADES DE CONOCIMIENTO SOBRE LA
ECe EN LA POBLACION, ASISTIBLES DESDE LA ENFERMERIA

Se describen las herramientas empleadas para la detectar las necesidades de conocimiento de
la enfermedad celiaca en la poblacidn.

3.1. Objetivos perseguidos

El objetivo principal es conocer las necesidades de conocimientos de la ECe en la poblaciéon
general y en grupos concretos (perfiles), con el objetivo ultimo de establecer conclusiones que
permitan a la Enfermeria suplir estas necesidades de forma dirigida y con ello, mejorar la
calidad de vida del paciente en su entorno social.

3.2. Metodologia empleada

El estudio fue de tipo descriptivo observacional, empleando como herramienta la encuesta
confeccionada con la aplicacion Google Forms (ver la encuesta en Anexo lll).

El criterio de inclusién empleado fue tener al menos 18 afios. La encuesta consistié en 31
cuestiones. En ellas se valora el nivel de conocimientos en la poblacidn sobre la ECe, agrupados
bajo 6 campos o dominios: C1) las causas, C2) los sintomas, C3) el diagndstico, C4) las
comorbilidades, C5) el impacto psicosocial y C6) los cuidados necesarios. Ademas, se
analizaran los datos recogidos teniendo en cuenta el Perfil de la relacién del encuestado con la
enfermedad: P1) Paciente, P2) familiar o conviviente, P3) Profesional sanitario, P4) Ninguno de
los anteriores (sin relacién personal o profesional con la celiaquia).

Ademas, se recogieron datos sociodemograficos de sexo biolégico (M: masculino; F: femenino;
NC: no contesta) y nivel de educacion reglada (Basica: E.G.B o E.S.O; Bachillerato o FP;
Universidad), para poder diferenciar las respuestas dadas por la poblacién general de aquellas
dadas por personas que podrian tener un mayor grado de conocimientos al tener algln caso
en su entorno o, incluso padecer la enfermedad.

Solo fueron tenidas en cuenta las encuestas en las que se respondié a la totalidad de las
cuestiones planteadas (190 encuestas completadas, de un total de 246).

La encuesta fue distribuida en formato de hipervinculo (link) por medios digitales (empleando
aplicaciones de redes sociales WhatsApp, Instagram o bien el correo electrdnico) y conté con
el consentimiento informado de la persona encuestada. Los datos fueron recogidos en Espania,
entre el 19 de febrero y el 18 de marzo de 2024.

Los resultados fueron obtenidos analizando los datos con Excel y GraphPad Prism v8. Se
proporcionan tres tipos de resultados: graficos-descriptivos, estadisticos, analisis bivariables
(campo o dominio-perfil del encuestado).

Categorizacién de las respuestas en escalas cualitativas

En la Tabla 2 se muestran las escalas aplicadas a las respuestas obtenidas en las cuestiones
indicadas.
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Tabla 2. Categorizacion de las respuestas obtenidas en escalas cualitativas

Cafnp.o de Pregunta Categorizacidon del Grado de conocimiento
conocimiento de ne
la enfermedad Deficiente Bajo Aceptable
1 a) b)
2 b)oe) a)oc) d)
C1. Causas 3 a),b)oc) Acierto d)
4 c) b) a)
5 1-2 aciertos 3-4 aciertos 5-7 aciertos
6 a-f g
7 d b
= ) a)oc) )
. i 8 d) b) o c) a)
Sintomatologia
9 d) b) oc) a)
10 e) a),b)oc) d)
11 a) b)yd) c)
C3. Diagndstico 12 3,b,c) d
Sl 13 b), c), d) o e) a)of) a)y f)
14 a), b) c)
15 b) a)
o 16 1-2 aciertos 3 aciertos d)
Comorbilidades 17 b) 3)
18 b) a)
19 c), d), e) (una o varias) a)ob) a)yb)
26 a)oc) b)
C6. Cuidados de >7 b) a)
la salud
28 a,c,od) b)

En el caso de las cuestiones n220 a 25 sobre el C5- Impacto psicosocial, se ha definido la
percepcién de la ECe como algo estresante para el paciente o su entorno y el rechazo social
gue puede causar, del siguiente modo

Grado autoconfianza en el manejo de la enfermedad
Pregunta La ECe es estresante para La ECe genera rechazo social
ne paciente y entorno (Bajo grado de empatia)
20 a)
21 a)
C5. Impacto 22 a)
psicosocial 23 a)
24 a)
25 b)

Con respecto a C6-cuestiones 29 a 31 las respuestas son valoradas de forma subjetiva, en base
a la actitud mostrada (busqueda de informacion en fuentes fiables, empatia con los pacientes,
disposicion a contribuir a la mejora de la calidad de vida de los pacientes, mostrada).

3.3. Datos obtenidos

El perfil sociodemografico de los participantes (n=190 encuestas completadas) en la encuesta
se muestra en la Tabla 3.
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Tabla 3. Perfil sociodemogrdfico de los participantes

Tamaiio muestral n 190
Edad Entre 26 y 55 afios (49,5%)
Pardmetro Frecuencia Frecuencia
absoluta relativa (%)
Femenino 143 75,7
Sexo biolégico Masculino 46 24,3
NC (no contesta) 1
Sin estudios 0 0,0
Nivel de estudios | Basico (E.G.B; E.S.0) 17 8,9
oficiales Medio (Bachillerato; FP) 73 38,4
Universitario 100 52,6
Profesional sanitario 27 (Mujeres: 22; 14,2 (81,5%;
Hombres: 5) 18,5%)
Paciente 34 (Mujeres: 32; 17,9 (94,1%;
Relacion con la ECe Hombres: 2) 5,9%)
(perfil) Familiar o conviviente 51 (Mujeres: 38; 26,8 (74,5%;
Hombres: 13) 25,5%)
Ninguno de los anteriores (otros) 78 (Mujeres: 51; 41,1 (65,4%;
Hombres: 27) 34,6%)

La frecuencia relativa (en %, redondeo a un decimal) de cada respuesta para cada pregunta,
por cada perfil de participante, se muestran en la Tabla 4. Se resaltan en rojo las 3 cuestiones
donde mayor déficit de conocimiento mostrd cada perfil de participante, y en azul aquellas en
las que el grado de conocimiento fue mayor.

Tabla 4. Frecuencia relativa (%) de cada una de las respuestas en cada cuestion planteada, por cada

perfil de participante.
n=190 Paciente celiaco n=34 Profesional sanitario n=27 Familiar o conviviente n=51 Sin r?lacion personal no
Campo de profesional con la ECe n=78
conocimiento de la
enfermedad Pregunta | Deficiciente Bajo Bajo A bl Bajo Aceptable | Deficiciente Bajo Aceptable
1 14,7% - 85,3% 3,7% - 96,3% 7,8% - 92,2% 10,3% - 89,7%
2 - 5,9% 94,1% 7,4% 37,0% 55,6% 2,0% 37,3% 60,8% 10,3% 32,1% 57,7%
C1- Causas 3 - 58,8% 41,2% - 29,6% 70,4% - 62,8% 37,3% - 52,6% 47,4%
4 - 35,3% 64,7% 7,4% 14,8% 77,8% 5,9% 33,3% 60,8% 6,4% 19,2% 74,4%
5) 2,9% 17,7% 79,4% 11,1% 59,3% 29,6% 7,8% 49,0% 43,1% 23,1% 60,3% 16,7%
6 - 17,7% 82,4% - 22,2% 77,8% - 25,5% 74,5% - 51,3% 48,7%
7 17,7% 23,5% 58,8% 11,1% 33,3% 55,6% 13,7% 29,4% 56,9% 11,5% 32,1% 56,4%
C2- Sintomatologia 8 - - 100% - 3,7% 96,3% 3,9% 13,7% 82,4% 9,0% 14,1% 76,9%
9 17,7% 47,1% 35,3% 18,5% 25,9% 55,6% 43,1% 29,4% 27,5% 42,3% 24,4% 33,3%
10 29,4% 23,5% 47,1% 18,5% 18,5% 63,0% - 29,4% 70,6% 6,4% 25,6% 68,0%
11 - - 100% 7,4% - 92,6% 2,0% 2,0% 96,1% 5,1% 3,9% 91,0%
i 12 20,6% - 79,4% 22,2% - 77,8% 33,3% - 66,7% 32,1% - 68,0%
13 29,4% 58,8% 11,8% 22,2% 37,0% 40,7% 47,1% 37,3% 15,7% 43,6% 28,2% 28,2%
14 35,3% - 64,7% 44,4% - 55,6% 29,4% - 70,6% 46,2% - 53,9%
15 11,8% - 88,2% 22,2% - 77,8% 27,5% - 72,6% 25,6% - 74,4%
16 17,7% - 82,4% 14,8% - 85,2% 19,6% - 80,4% 32,1% - 68,0%
C4- Comorbilidades 17 14,7 - 85,3% 22,2% - 77,8% 13,7% - 86,3% 29,5% - 70,5%
18 26,5% - 73,5% 33,3% - 66,7% 43,1% - 56,7% 55,1% - 44,9%
19 64,7% 17,7% 17,7% 37,0% 51,9% 11,1% 78,4% 17,7% 3,9% 64,1% 29,5% 6,4%
ey —— 26 - - 100% 14,8% - 85,2% 5,9% - 94,1% 25,6% - 74,4%
Rt Y - - 100% | 74% - 92,6% | 59% - 94,1% | 6,4% - 93,6%
28 8,8% - 91,2% 3,7% - 96,3% 3,9% - 96,1% 12,8% - 87,2%
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Capitulo 4. RESULTADOS OBTENIDOS SOBRE EL CONOCIMIENTO DE LA
ECe

Se exponen los aspectos mas relevantes de los datos obtenidos, su andlisis gréfico y las
conclusiones extraidas del estudio realizado.

4.1. Analisis grafico e interpretacion de los resultados

Perfil sociodemografico del encuestado (en base a los datos de la Tabla 3)

Perfil sociodemografico de la - Sexo bioldgico Estudios
mayoria de encuestados A N 8.99
(n=190) & “ \ A3 Total=189 Y 38.4%
) N \ | Femenino (n=143) ’ . Total=190
Mujer ) g (\\E / B Masculino (n=46) . Basm.o (E.G.B.; E.S.0) (n=17)
De 26-55 afos S i | é No contesta n=1 52.6% Medio (Bachillerato; FP) (n=73)

Con estudios universitarios
Sin relacién personal ni \

) 75.7% Il Universitario (n=100)

profesional con la Celiaquia
Edad Perfil en relacién la ECe
10% 14.2% Total=190
9 i
40.5% Total=190 B Paciente (n=54)

o 41.1%
18-25 afios (n=77)

I 26-55 aiios (n=94)
49.5% I > 55 afios (n=19)

17.9% M Profesional sanitario (n=27)
Familiar o conviviente (n=51)
Ninguno de los anteriores (otros) (n=78)

26.8%

Figura 8. Perfil sociodemografico del participante mayoritario

El perfil mas frecuente entre los encuestados es: mujer, de entre 26 y 55 afos, con estudios
superiores (universitarios) que no es profesional sanitario ni tiene ningln caso de celiaquia en
su entorno cercano (no es familiar ni conviviente con paciente).

El hecho de que mas de % partes de los participantes sean mujeres resalta su mayor
implicacion en el cuidado de la salud. Es también llamativo que, de los participantes celiacos,
mas del 94% sean mujeres. Esto indica la necesidad urgente de conducir estrategias
enfermeras que logren involucrar también a los hombres, en especial si son pacientes. La
preocupacién por la salud y el bienestar propios y de nuestro entorno ha de ser cosa de todos,
con independencia del género.

En cuanto a la relaciéon de los participantes con la celiaquia, en la muestra obtenida hay mucha
mayor proporcién de celiacos que en la poblacién (17.9% frente al 1-2% de incidencia de la ECe
en Espafia). Ello es debido a que la encuesta fue distribuida entre miembros de asociaciones de
pacientes celiacos. Debido a este sesgo, los resultados obtenidos fueron analizados
separadamente para cada perfil de participante, segun la variable “Relacién con la ECe”.

Para conocer la relaciéon entre el grado de conocimiento de la ECe en cada campo y el perfil del
encuestado/a, asi como detectar cudl es la informacion con menor grado de conocimiento, se
llevaron a cabo los siguientes objetivos.

Objetivo 1. Conocer el nivel medio de conocimiento de la ECe en general (es decir,
considerando los campos C1, C2, C3, C4 y C6), para cada perfil de participante en su relacion
con la celiaquia.

Para su calculo, se hizo la siguiente correspondencia | Grado de conocimiento | Puntuacidon

cuantitativa: Deficiente 1 punto

Grado de conocimiento promedio del individuo = Bajo 2 puntos
Aceptable 3 puntos

(N2 respuestas con grado “Deficiente” + N@
respuestas con grado “Bajo” x2 + N2 respuestas con grado “Aceptable” x3) / N2 total de
respuestas (22).
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Este valor medio fue redondeado al entero.

Grado de conocimiento

a) Media de cada participante, global para todos los campos. Frecuencia absoluta y relativa
(%), por perfil de participante

Tabla 5. Frecuencia absoluta y relativa (%) del grado de conocimiento general de cada participante,
segun su peffil.

Perfil de participante

Grado de , - Ninguno de los anteriores

. , Profesional Familiar o , iy .
conocimiento en Celiaco/a sanitario conviviente (sin relacion personal ni
cuanto aCl, C2,C3, profesional con la ECe
C4yCé6 Fi fi (%) Fi fi (%) Fi fi (%) Fi fi (%)
Bajo (2 ptos.) 12 35,3% 8 29,6% 22 43,1% 52 66,7%
Aceptable (3 ptos.) 22 64,7% 19 70,4% 29 56,9% 26 33,3%
Media + SD 2,6+0,24 2,7+0,29 2,6+0,21 2,4+0,26

Grado de conocimiento general de cada participante

3.5 T
: : L

2] : : : =1 Celiacos
§ 3.0 s s s
E E : =1 Profesional sanitario
8 : : : - o
S 2.5 : : : Familiar o conviviente
o “ H 1 H
s E E E =3 Ninguna de las anteriores
3 - | .
& 2.0 :
O ' ' '

1.5 T ' T ' T ' T

Figura 9. Grado de conocimiento general de cada participante, segun su perfil. Se muestra el resultado
del andlisis estadistico One-Way ANOVA con el post-test de Holm-Sidak.

Como se aprecia en la tabla 5 y la figura 9, los profesionales sanitarios, junto con los pacientes
son los que muestran mayor grado de conocimientos sobre la celiaquia en general, seguidos
de los familiares o convivientes, donde algo mas de la mitad poseen un nivel aceptable. Como
era de esperar, las personas que no tienen relacidon profesional ni contacto personal con
celiacos, muestran el mayor desconocimiento de la enfermedad, aunque llegan a alcanzar un
nivel bajo.

Esto demuestra que el personal sanitario consigue transmitir eficazmente la informacién en
general, al paciente y también llega al entorno cercano del paciente. En cambio, aquellos que
no conocen ningun caso de cerca, no logran obtener la suficiente informacién y hay diferencia
estadisticamente significativa con respecto a los que tienen algin caso cercano (en la familia o
el hogar).

b) De modo conjunto, entre todos los participantes Grado de conocimiento medio en la
muestra encuestada n=190
Este dato fue calculado como el promedio del grado Q1 (Primer cuartil) 2
de conocimiento individual obtenido en todos los Mediana 3
campos, entre el total de participantes (n=190). Q3 (Tercer cuartil) 3
Media 2,5
Desviacién estandar (SD) 0,5
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Debido a las diferencias entre los perfiles de participantes comentadas arriba, y a su variable
tamafio muestral, no tiene sentido analizar todos los datos en conjunto. Por ello, se continud
su analisis estratificando la muestra segun el grado de relacidn con la enfermedad.

Objetivo 2. Detectar en qué campo (Causas, Sintomas, Diagndstico, Comorbilidades, Impacto
psicosocial o Cuidados) se da el mayor desconocimiento en la poblacion y en qué perfil de
individuo (paciente, familiar o conviviente, personal sanitario u otros).

Tabla 6. Frecuencia absoluta y relativa (%) del grado de conocimiento general de cada participante para
cada campo de conocimiento evaluado, segun su perfil. Def.: deficiente; Acep.: aceptable.

Relacién con la celiaquia
Celiaco Profesional sanitario Familiar o conviviente Ninguna de las anteriores
n=34 n=27 n=51 n=78
Def. Bajo Acep. Def. Bajo Acep. Def. Bajo Acep. Def. Bajo Acep.
(%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)
C1- Causas 0 5 29 1 8 18 0 21 30 1 38 39
(14,7%) | (85,3%) | (3,7%) | (29,6%) | (66,7%) (41,2%) | 58,8%) (1,3%) | (48,7%) (50%)
C2- 0 11 23 0 11 16 0 28 23 1 40 37
Sintomatologia (32,4%) | (67,6%) (40,7%) | (59,3%) (54,9%) (45,1%) (1,3%) (51,3%) (47,4%)
C3- 1 15 18 2 7 18 4 23 24 7 29 42
Diagndstico (2,9%) (44,1%) | (52,9%) (7,4%) (25,9%) | (66,7%) (7,8%) (45,1%) (47,1%) (9%) (37,2%) (53,8%)
Cca- 5 10 19 6 6 15 17 13 21 11 48 19
Comorbilidad | (14,7%) | (29,4%) | (55,9%) | (22,2%) | (22,2%) | (55,6%) | (33,3%) | (25,5%) | (41,2%) | (14,1%) | (61,5%) | (24,4%)
. 34 1 26 1 50 7 21 50
C6- Cuidados 0 0 (100%) | (3,7%) 0 963%) | (2%) 0 (98%) (9%) | (269%) | (64,1%)

Gréficas de frecuencias absolutas (arriba) y

campo (en base a los datos de la Tabla 6).

Nivel de conocimientos por campo, en cada perfil de encuestado

[ Adecuado

Celiaco
(n=34)

[ Bajo [ Deficiente
Profesional Familiar o Ninguno de
sanitario conviviente los anteriores
(n=27) (n=51) (n=78)

relativa (abajo) apiladas por perfiles, para cada

Dominio de la ECe

C1- Causas

C2- Sintomatologia
C3- Diagnostico
C4- Comorbilidades
C6- Cuidados
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Celiaco Profesional Familiar o Ninguno de
(n=34) sanitario conviviente los anteriores
: (n=27) : (n=51) : (n=78)
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Dominio de la ECe

C1- Causas

C2- Sintomatologia
C3- Diagndstico
C4- Comorbilidades
C6- Cuidados

Figura 10. Distribucion del grado de conocimiento general de cada participante, segun su perfil.

28



En base a los datos de las Tablas 4 y 6, y a la figura 10 inferior, se aprecia que la mayor
deficiencia de conocimiento esta relacionada con las comorbilidades que pueden aparecer
junto con la ECe, y curiosamente, son los profesionales sanitarios y el entorno cercano al
paciente entre los que hay mds personas con un conocimiento deficiente. Aunque, en general,
son aquellos sin relacién personal o profesional con la celiaquia los que menor grado de
conocimiento muestran (deficiente o bajo). La cuestidon n219 sobre enfermedades neuroldgicas
asociadas a la ECe, ha sido la menos acertada de todo el cuestionario, por todos los
participantes salvo los profesionales sanitarios. Esto indica que desde los servicios de salud se
debe transmitir informacidn sobre las comorbilidades asociadas a la celiaquia.

Algo llamativo es la falta de conocimiento con respecto al diagndstico de los pacientes y su
entorno (casi la mitad tiene un nivel deficiente o bajo), que es muy similar al de cualquier
persona sin relaciéon personal o profesional con la enfermedad. En concreto, entre los
participantes que no se dedican a la salud la cuestién mas fallada fue la n213, relativa a
pruebas de diagndstico y seguimiento de la ECe. En cambio, los pacientes son los mejor
conocedores de las causas de su enfermedad, mientras que en su entorno cercano o no,
apenas la mitad de las personas tienen un conocimiento aceptable.

Un aspecto en el que coinciden todos los participantes, con independencia de su perfil, es en
su nivel aceptable de conocimiento sobre los cuidados necesarios en la celiaquia. Esto significa
gue todos tienen una idea de qué es la contaminacién cruzada y de que la DSG es el
tratamiento a seguir en la celiaquia.

Objetivo 3. Detectar diferencias en como percibe la poblacién Impacto psicosocial de la
celiaquia y como se comporta frente a estos pacientes, en funcion de su relacién con ellos.

Teniendo en cuenta la categorizacién descrita en el apartado 3.2 para las cuestiones n220 a 25,
se obtuvieron las siguientes frecuencias absolutas y relativas para las repuestas indicadas:

“La ECe es estresante para el paciente” (respuesta “a”)

, e .. Sin relacion personal
, Profesional Familiar o conviviente ,
Celiaco/a (n=34) sanitario (n=27) (n=51) o profesional con la
- - ECe (n=51)
Cuestion n220 n224 n220 n224 n220 n224 n220 n224
Frec. abs. 27 24 26 18 40 27 64 39
Frec. rel.
re(f,/)r €1 79,41% | 70,59% | 93,30% | 66,67% | 78,43% | 52,94% | 82,05% | 50,00%
0
“La ECe es estresante para el entorno del paciente” (respuesta “a”)
. Profesional Familiar o conviviente Sin reIaCI.o n personal
Celiaco/a (n=34) sanitario (n=27) (n=51) o profesional con la
B - ECe (n=51)
Cuestion | n221 n222 n221 n222 n221 n222 n221 n222
Frec. abs. 17 14 21 19 19 21 38 43
Fre(ﬁ/')r e | 50,00% | 41,18% | 77,78% | 70,37% | 37,25% | 41,18% | 4872% | 5513%
0
Baja empatia con los celiacos (223 respuesta “a”; n225 respuesta “b”)
, Profesional Familiar o conviviente Sin relaa'o n personal
Celiaco/a (n=34) sanitario (n=27) (n=51) o profesional con la
ECe (n=51)
Cuestion | n223 n225 n223 n225 n223 n225 n223 n225
Frec. abs. 1 6 3 4 1 9 6 13
Frec. rel 14,81% 16,67%
(%) ' 2,94% | 17,65% 11,11% 1,96% 17,65% 7,69%
0
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La figura 11 muestra las graficas de la frecuencia relativa para cada uno de los aspectos
analizados. Como se aprecia, el impacto psicosocial de la celiaquia en términos de estrés y
empatia con los pacientes, es muy similar entre los celiacos y su entorno mas cercano
(familiares y convivientes). Es curioso que, quienes mas perciben la ECe como estresante para
el paciente y su entorno son los profesionales sanitarios. Ello indica su mayor preocupacion
por el bienestar del paciente y sus allegados.

Sin embargo, este hallazgo no es coherente con el grado de empatia con los celiacos, ya que
tanto los profesionales sanitarios como los ciudadanos sin casos cercanos, son los que mas
evitarian hacer una invitacion a comer a una persona celiaca (cuestion n223, respuesta “a”).

Por otro lado, un resultado interesante es la respuesta a la cuestion n225, donde el personal
sanitario es el que muestra mayor grado de empatia (similar al de los pacientes) al considerar
los problemas emocionales que puede suponer padecer la enfermedad.

La ECe es estresante para el paciente La ECe es estresante para el entorno social

Paciente  Profesional ~ Familiar o Sin relacicn Paciente  Profesional  Familiar o Sin relacion
sanitario  conviviente personal ni sanitario  conviviente personal ni
100 profesional con 100 profesional con
la ECe la ECe
g - g
© s
2 2
® ®
e e
3 K]
o o
c c
Q Q
=] =1
o o
o L
'S 'S
! : T ' i !
n220 n224 ' n220 n%24 ‘' n%20 n%24 ‘' n220 n224 ne21 n%22 ' n921 n%22 ' n921 n®22 ' n@21 ne22
Cuestion Cuestion
Bajo grado de empatia con la ECe
Paciente  Profesional ~ Familiar o Sin relacion
sanitario conviviente  personal ni
) ) | profesional con
20 ; la ECe
g —
S 15
2
]
L
[
- 10
Q
c
[
=]
3 57 . . . . s
b= Figura 11. Frecuencia relativa (al %) de la percepcion
0 de la ECe como un estresor y de la baja empatia con
- T T
n223 n225 n223 n225 n223 n225

ne23 nezs los pacientes, segun el perfil del participante.

Cuestion

Objetivo 4. Detectar la disposicion la poblacién a recibir formacién sobre la celiaquia y de
qué fuente preferiria obtenerla.

Principal fuente de informacién empleada (cuestion n229)
, Profesional | Familiar o | Sin relacién personalo | Todos
Celiaco/a L, . . ,
sanitario conviviente | profesional con la ECe | (n=190)
Médico 19 20 31 59 129
Nutricionista 0 0 0 0 0
Asociaciones de celiacos 11 1 13 5 30
Internet 1 6 6 8 21
Algun conocido celiaco 3 0 1 6 10
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La principal fuente a la que acudirian todos los participantes en blsqueda de informacion
sobre la celiaquia es un médico. Es curioso que, mientras que los pacientes y su entorno
confian en las asociaciones de celiacos como segunda fuente, para los profesionales sanitarios
y la poblacidn sin relacién personal o profesional con la enfermedad, Internet seria su segunda

fuente a emplear.

Autopercepcion del conocimiento sobre la ECe (cuestién n230)
Celiaco/a Profesional | Familiar o | Sin relacion personalo | Todos
sanitario conviviente | profesional con la ECe | (n=190)

Bajo o insuficiente 2 8 / 35 >2

(5,9%) (29,6%) (9%) (44,9%) (27,4%)
Suficiente para mi 6 6 6 18 36
Suficiente para
comprender y cuidar 24 11 33(42,3%) 10 78
de un paciente celiaco
Nunca me o he 2 2 5 15 (19,2%) 24
planteado

Como era esperable, las personas que no conocen a ningun enfermo ni son personal sanitario,
son los que reconocen tener un grado conocimiento sobre la ECe insuficiente. Menos de la
mitad del entorno cercano de los pacientes considera que no tiene suficiente conocimiento
para comprender y cuidar de ellos.

Entre aquellos que consideran su nivel de conocimiento sobre la celiaquia como bajo o
insuficiente, estarian dispuestos a acudir a sesiones informativas sobre la ECe (impartidas por
personal sanitario y pacientes):

¢Asistiria a sesiones informativas sobre la ECe? (cuestion n231)
Celiaco/a Profesional Familiar o S’Z)}i’g‘;;::, 5::15;;"’%: Todos
(n=19) sanitario (n=20) conviviente (n=31) P (n=35) (n=52)
32
Si 2 (1009 6 (759 6 (85,79 18 (51,49
i | 2(100%) (75%) (85,7%) (514%) | 6150
No 0 2 1 17 20

De los resultados obtenidos se desprende que los pacientes y su entorno son los mas
interesados en completar su déficit de conocimiento sobre la celiaquia, mientras que solo poco
mas de la mitad de la poblacion encuestada que no conoce casos cercanos tendria interés.

Esto, junto con el menor grado de empatia mostrado en la cuestién n223, indica que gran
parte de la poblacidon que desconoce la celiaquia, no haria nada por mejorar la integracion de
una persona celiaca a su entorno social y preferiria seguir evitando el contacto con estos
pacientes en comidas sociales.

4.2. Conclusiones del estudio

De los resultados obtenidos en el estudio llevado a cabo en este trabajo, se puede concluir
que:
e Las mujeres se implican mds en la enfermedad celiaca, tanto en cuidar a los pacientes
de su entorno, como en obtener informacién o contribuir a acciones de solidaridad y
empatia (como emplear su tiempo en completar la encuesta aqui planteada).

e La mayor deficiencia de conocimiento sobre la celiaquia tiene que ver con las
comorbilidades asociadas a esta enfermedad.
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Con respecto al diagndstico, los pacientes y su entorno tienen un nivel deficiente o
bajo, muy similar al de cualquier persona sin relacién personal o profesional con la
enfermedad.

La principal fuente a la que acudirian todos los participantes en busqueda de
informacién sobre la celiaquia es un médico, mientras que nadie se asesoraria en un
nutricionista.

Aunque mas del 10% de la poblacidn evitaria invitar a comer a su casa a un celiaco,
s6lo la mitad de personas sin relacion personal o profesional con la enfermedad estaria
dispuesta a recibir formacion.

Aun hay trabajo por hacer desde la enfermeria para ayudar al cuidado, integracidn
plena y bienestar social del paciente celiaco, pues casi la mitad de la poblacién
considera su conocimiento insuficiente. Las asociaciones de celiacos no son bien
conocidas entre el personal sanitario ni en personas que no conocen ningun caso
cercano.
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ANEXOS

1) ABREVIATURAS

ABREVIATURA SIGNIFICADO

Ac Anticuerpo

AT Inhibidores de alfa-amilasa-tripsina (del inglés, amylase trypsin
inhibitors)

Ag Antigeno

CCR Receptor de quimiocina C-C (en inglés, C-C chemokine receptor)

CTLAA Antigeno 4 del linfocito T citotoxico (del inglés, Cytotoxic T-
Lymphocyte Antigen 4)

DGP Péptidos de gliadina desaminados

DSG Dieta Sin Gluten

ECe Enfermedad celiaca

EMA Anticuerpos antiendomisio

DA Administracion de Alimentos y Farmacos americana (del inglés, Food
and Drug Administration)

HLA Antigeno leucocitario humano (del inglés, human leukocyte antigen)

IgA Inmunoglobulina A

IgG Inmunoglobulina G

IFN Interferén

IL Interleucina

IRAK-1 Quinasa 1 asociada al receptor de interleucina-1 (del inglés,

LIE, en inglés IEL
mAb

STAT-4

SOCS1
TCR
TNFAIP3

tTG2
Treg

interleukin-1 receptor associated kinase)
Linfocitos intraepiteliales (en inglés, intraepitelial lymphocytes)
Anticuerpo monoclonal (del inglés, monoclonal antibody)

Transductor de seiial y activador de la transcripcién 4 (del inglés,
Signal transducer and activator of transcription 4)

Supresor de la sefializacion de citoquinas 1 (del inglés, suppressor of
cytokine signaling 1)
Receptor de antigeno de los linfocitos T (del inglés, T cell receptor)

Proteina 3 Inducida por el Factor de Necrosis Tumoral Alfa (en
inglés, TNF alpha induced protein 3)

Transglutaminasa Tisular 2

Linfocito T regulador
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1ll) ENCUESTA

CONSENTIMIENTO INFORMADO

Esta encuesta tiene por objetivo la realizacién de un Trabajo Final del Grado en Enfermeria, en
la Universidad de Cantabria, en el que se pretende evaluar los conocimientos de la poblacién
acerca de la enfermedad celiaca, una enfermedad infradiagnosticada y que cada vez afecta a
mas personas.

Se ruega responder con la mayor honestidad, pues los datos recabados serviran para
proponer un plan de educacidn sobre la enfermedad, con el fin de mejorar entre todos la
calidad de vida de los pacientes celiacos y no seran utilizados para ningun otro fin.

Al rellenar esta encuesta, ACEPTO mi participacidén voluntaria en los términos arriba indicados.

DATOS SOCIODEMOGRAFICOS

Edad (afios):

Sexo biolégico:

o Femenino
o Masculino
o No contesta

Nivel de estudios reglados:

o E.G.BOE.S.O
Bachillerato o FP
Universidad
Sin estudios

o O O

En relacidn con la Celiaquia, también llamada Enfermedad Celiaca (ECe), usted es (Perfil):

Paciente celiaco/a.

Familiar o conviviente.

Profesional sanitario.

Ninguna de las respuestas anteriores.

O O O O




C1- Conocimiento sobre las CAUSAS de la enfermedad

1. ¢Qué proporcion de la poblacion, cree usted que padece Celiaquia en Espaiia?

a)
b)

Menos del 1% de los nifios y 1 de cada 500 adultos.
Entre 1y 2 de cada 100 nifios y 1 de cada 350 adultos.

2. ¢Qué es la Celiaquia o Enfermedad Celiaca (ECe)?

a)

b)

c)
d)

e)

Es una alergia al trigo y otros cereales, muy similar a la intolerancia a la lactosa o al
huevo, en la cual las personas que la sufren tienen que evitar los productos
horneados y la pasta para controlarla.

Es una sensibilidad no permanente al gluten que puede aparecer en momentos de
estrés intenso, y que una vez solucionado el origen del estrés puede disminuir o
incluso desaparecer.

Es una enfermedad digestiva, debida a dificultades en la digestion de los
carbohidratos (azucares) del pan y los cereales.

Es una enfermedad inflamatoria del intestino delgado, debida a que el sistema
inmunitario en algunas personas es capaz de responder contra el gluten.

No sabria qué responder.

3. éCual de los siguientes factores tienen que ver con la probabilidad de desarrollar la
enfermedad?

a)
b)

c)
d)

Lugar de nacimiento (mas probable en algunos paises que en otros).
Alteraciones de la microbiota (bacterias, virus, hongos y pardsitos que habitan en
nuestro aparato digestivo).

Factores genéticos (herencia de genes que controlan la respuesta inmunitaria).
Todas son correctas.

a)
b)

c)

. éQué es el gluten?

Es una mezcla de proteinas presente en ciertos cereales (como trigo, cebada,
centeno, espelta, ...).

Son ciertos cereales que los celiacos no pueden consumir (como trigo, cebada,
centeno, espelta, ...).

Es un carbohidrato (un azucar) que produce reaccién en los celiacos.

5. Cual/cudles de los siguientes alimentos podrian no ser aptos para los celiacos (es posible

seleccionar varios a la vez):

a)
b)
c)
d)
e)
f)

g)
h)
i)

)

k)

Margarina.

Embutidos (salchichén, chorizo, lomo ...).
Galletas de cualquier tipo.
Pan de trigo.

Aceite de oliva.

Frutos secos.

Chocolate.

Regalices.

Salvado de Avena.
Legumbres.

Cereales de desayuno.




C2- Conocimiento sobre la SINTOMATOLOGIA de la enfermedad

6. Cual de los siguientes sintomas cree usted que podria deberse a la ECe:

a) Sintomas de tipo digestivo (diarrea o estrefiimiento, pérdida o aumento de apetito,
nauseas, vomitos, gases, hinchazén y dolor abdominal, pérdida de peso, ...).

b) Anemia.

c) Fatiga crénica (continua).

d) Dolor de cabeza.

e) Depresion.

f) Dolor de huesos o articulaciones, debilidad muscular, fracturas frecuentes.

g) Todas ellas son posibles sintomas.

7. Si una persona tiene los siguientes sintomas tras haber comido un bocadillo: picor
intenso en boca y garganta, labios y lenga se hinchan, dificultad para respirar y erupcion
cutdnea, usted sospecharia que pudiera padecer:

a) Enfermedad celiaca (ECe).

b) Alergia al trigo.

¢) ECe con sintomatologia atipica (no frecuente).
d) Ninguna de las anteriores.

8. Si una persona tiene los siguientes sintomas: fatiga persistente, pérdida de peso no
intencionada, dolor abdominal, diarrea crénica, anemia, usted sospecharia que pudiera
padecer:

a) Enfermedad celiaca.

b) Alergia al trigo.

¢) ECe con sintomatologia atipica (no comun).
d) Ninguna de las anteriores.

9. Sise le dijera que una persona tiene los siguientes sintomas: Dolores en las
articulaciones, migraiias persistentes, irritabilidad, problemas digestivos ocasionales.
Sospecharia de:

a) Enfermedad celiaca

b) Alergia al gluten

c) ECe con sintomatologia atipica
d) Ninguna de las anteriores

10. Cudl de las siguientes enfermedades cree que puede estar relacionada con la celiaquia y
por lo tanto aparecer en personas celiacas:
a) Artritis.
b) Alopecia.
c) Psoriasis.
d) Todas las anteriores.
e) Ninguna de las anteriores.




C3- Conocimiento sobre el DIAGNOSTICO

11. ¢{Quién puede diagnosticar la ECe?
a) Cualquier persona que conozca cuales son los sintomas de la enfermedad.
b) Enfermero/a.
c¢) Médico/a especialista (Atencion Primaria, Gastroenterdlogo, Reumatdlogo, ...).
d) Nutricionista.

12. ¢Como se debe diagnosticar la ECe?

a) El diagndstico es principalmente clinico (es decir, basandose en sintomas que lleven a
sospechar que es posible padecer la enfermedad).

b) Mediante una biopsia del intestino delgado para ver si esta dafiado.

c) Realizando una analitica de sangre para detectar anticuerpos, genes que predisponen
a la enfermedad, ...

d) Son necesarias todas las pruebas indicadas.

13. ¢Cual de las siguientes pruebas se usa para el seguimiento o diagndstico de la ECe? (Es

posible elegir varias respuestas a la vez)

a) Biopsia duodenal (primera porcidon del intestino delgado).

b) Biopsia gastrica (estdmago).

c) Biopsia esofagica (eso6fago).

d) Andlisis de orina.

e) Anadlisis de heces.

f) Analitica sanguinea.

14. ¢Es suficiente con la historia clinica (sintomas tipicos recurrentes, familiares celiacos,
padecer alguna enfermedad autoinmune, ...)?
a) Si, en general, la clinica es suficiente para diagnosticar la ECe
b) Solo en algunos casos concretos puede ser suficiente.
¢) No, la clinica de la ECe no tiene ninglun sintoma especifico para esta enfermedad, y
debe confirmarse por otros métodos.

C4- Conocimiento sobre las COMORBILIDADES de la enfermedad

15. En su opinidn, la celiaquia éguarda relacion con otras enfermedades?
a) No, padecerla no aumenta el riesgo de padecer otras enfermedades.
b) Si, ya que hay enfermedades como como la Diabetes mellitus tipo 1, el Sindrome de
Down o la enfermedad hepatica autoinmune que aumentan el riesgo de sufrir
celiaquia y, a su vez, la celiaquia puede favorecer la aparicién de otras enfermedades.

16. Indique cual de las siguientes enfermedades cree que puede estar relacionada con la
celiaquia. Es posible elegir varias respuestas a la vez.

a) Anemia.

b) Enfermedades dseas (p.ej. osteoporosis).

c) Retraso en el crecimiento o incluso corta estatura.
d) Todas las respuestas anteriores son correctas.

17. ¢Considera usted que el consumo de gluten puede estar relacionado con las migranas en
algunas personas?
a) Si.
b) No, en absoluto.




18. ¢Considera usted que una mujer celiaca tiene mas predisposicion a sufrir abortos
espontaneos?
a) Si.
b) No.

19. Hay estudios que afirman que las enfermedades neurolégicas estan asociadas con la
ECe, écudl de las siguientes cree que pueda tener relacion? (Puede seleccionar varias a la
vez):

a) Esclerosis multiple.

b) Ansiedad y depresion.
c) Esquizofrenia.

d) Parkinson.

e) Alzheimer.

C5- Conocimiento sobre el IMPACTO PSICOSOCIAL de la enfermedad para el paciente y su
entorno

20. ¢Considera que una persona con ECe puede sufrir un aumento de estrés y también
estresar a su entorno?
a) Si.
b) No, no creo que haya relacion.

21. Si usted fuera celiaco o invitase a comer a su casa a alguien que lo es, éle resultaria
estresante tener que limpiar toda la cocina después de cocinar algo con gluten para el
resto de comensales, por miedo a contaminar alguin alimento con los restos del gluten?

a) Si.
b) No.

22. Si fuera usted celiaco o conviviera con alguien que lo es, éle resultaria estresante tener
que revisar todos los ingredientes de los alimentos en de la compra para saber si aptos
para celiacos o no?

a) Si.
b) No.

23. Si usted invitara a comer a su casa a algiin amigo/a y después le dijera que es celiaco/a,
étrataria de buscar una excusa para retirar la invitacion y evitarse complicaciones?
a) Si.
b) No.

24. Si es o fuera usted celiaco, éle resultaria agobiante tener que advertir de su situacién a
familia/amigos/conocidos cada vez que acuden a comer en algin restaurante o en su
casa, y no poder comer lo mismo que ellos?

a) Si.
b) No.

25. ¢Considera que las personas celiacas son mas susceptibles a sufrir miedo o rechazo a la
comida por todas las precauciones que deben tener, o incluso rechazo a si misma,
pudiendo llegar a sufrir depresion?

a) Si.
b) No veo por qué. Es una exageracion, ser celiaco/a no es para tanto.




C6- Conocimiento sobre los CUIDADOS DE LA SALUD

26. ¢Cudles de las siguientes recomendaciones en la dieta, es la adecuada cuando se
diagnostica de ECe?
a) Se debe reducir la cantidad de gluten hasta una cantidad tolerable.
b) Se debe eliminar completamente el gluten de la dieta y llevar una dieta libre de él.
c) Se debe eliminar el gluten, e ir incluyéndolo poco a poco, para generar tolerancia a él.

27. éConoce usted el significado del término de contaminacion cruzada con gluten?
a) Si
b) No

28. En caso de haber respondido Si a la cuestion anterior, indique qué cree que significa:

a) En el traspaso de sabores de los alimentos con gluten a otros por contacto, y que
puede producir reacciéon e intoxicar al celiaco porque ese sabor no le gusta en
absoluto.

b) Es la transferencia por contacto de gluten de un alimento o superficie que lo contiene
a otro que supuestamente no lo contiene, haciendo que este ya no sea apto para
celiacos.

¢) Es una reaccion alérgica similar a la que hay cuando se consume gluten, cuando se
consumen productos que no lo contienen.

d) La transferencia de gluten de un alimento que lo contiene a otro que no mediante el
aire.

29. Si usted fuera celiaco, a cual de las siguientes fuentes acudiria primero en busca de
informacion:
a) Médico.
b) Nutricionista.
c) Asociaciones de celiacos.
d) Internet.
e) Algun conocido que padezca la enfermedad.

30. En general, usted considera que posee un grado de conocimiento sobre la Celiaquia:

a) Bajo o insuficiente.

b) Suficiente para mi.

c) Suficiente para comprender y cuidar de un paciente celiaco.
d) Nunca me lo he planteado.

31. En el caso de haber elegido la primera respuesta en la cuestion anterior, ¢ estaria usted
dispuesto/a a acudir a charlas informativas de divulgacion sobre la ECe ofrecidas por
personal sanitario y pacientes, para poder aumentar sus conocimientos y contribuir a
mejorar la vida de las personas que la padecen?

a) Si.
b) No.
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