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RESUMEN.

Los desérdenes asociados con la exposicidn al gluten incluyen entidades que difieren en
la fisiopatogenia, la clinica y el diagnéstico, pero comparten el mismo factor ambiental
desencadenante (gluten) y, en consecuencia, el tratamiento (dieta libre de gluten).

Se presenta una revision bibliografica acerca de la Enfermedad Celiaca, y en concreto las
manifestaciones del gluten en la piel, lo que se conoce como Dermatitis Herpetiforme

Palabras Clave: Intolerancia al gluten, Enfermedad Celiaca, Dermatitis herpetiforme,
Dieta sin gluten.

ABSTRACT.

Disorders associated with exposure to gluten include entities that differ in the
pathophysiology, clinical and diagnosis, but share the same environmental trigger
(gluten) and, consequently, treatment (gluten-free diet).

A literature review about celiac disease and gluten concrete manifestations in the skin is,
what is known such as dermatitis herpetiformis.
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1. INTRODUCCION.

El gluten es un complejo amorfo compuesto principalmente por proteinas solubles en
alcohol (gluteninas) y otras solubles en agua/alcohol (prolaminas). La prolamina del

trigo es la gliadina, la de la cebada la hordeina y la del centeno la secalina’.

Los desérdenes relacionados con la exposicion al gluten son comunes a todas las
culturas, pero su prevalencia es mayor en aquellos pueblos que han fundamentado su
alimentacion en el consumo de trigo, como Europa y los territorios que fueron sus
dominios coloniales y culturales. En la actualidad existe un incremento en la
prevalencia de estos desérdenes dada la mayor sospecha clinica y la disponibilidad de

métodos complementarios de gran sensibilidad y especificidad diagnéstica’.

Los desoérdenes asociados con la exposicion al gluten incluyen entidades que difieren
en la fisiopatogenia, la clinica y el diagndéstico, pero comparten el mismo factor
ambiental desencadenante (gluten) y, en consecuencia, el tratamiento (dieta libre de
gluten). Se pueden clasificar en procesos autoinmunes, mediados principalmente por
Linfocitos T helper 2 e Ig A, alérgicos, mediados por Linfocitos T helper 1 e Ig E, y
procesos no autoinmunes ni alérgicos posiblemente mediados por una respuesta

inmunoldgica innata®. (llustracion 1).

DESORDENES RELACIONADOS CON LA EXPOSICION AL GLUTEN

I. AUTOINMUNES II. ALERGICOS Ill. NO AUTOINMUNES/ NO ALERGICOS
LTh 2, IgA LTh1, IgE Inmunidad innata?
Enfermedad celiaca Alergia al gluten Sensibilidad al gluten no celiaca (SGNC)

llustracion 1. Sapone et Al. Spectrum of gluten-related disorders. 2002.

En el presente trabajo nos centraremos en la Intolerancia al gluten como causante de

la Enfermedad Celiaca y sus manifestaciones.

La intolerancia al gluten es un trastorno digestivo en el que el organismo es incapaz de
metabolizar adecuadamente esta proteina, o que origina una respuesta inmune que
causa inflamacion del intestino delgado y que eventualmente interfiere con la

absorcion de nutrientes. La intolerancia al gluten es la causante directa de la conocida



Enfermedad Celiaca (EC), que es una entidad patolégica que padece casi el 1 por
ciento de la poblacion de paises desarrollados y que significa un riesgo heredo-familiar

bien identificado”.

La EC es una enteropatia inflamatoria cronica, autoinmune, que se presenta en

individuos genéticamente susceptibles y es desencadenada por la ingesta de gluten*.

La prevalencia de la enfermedad es elevada. Es bien conocida la asociacion entre la
EC y otras enfermedades autoinmunes. Los sintomas clasicos aparecen
secundariamente a la malabsorcion intestinal y desaparecen al retirar el gluten de la
dieta, si bien el espectro clinico es muy amplio, con sintomas extradigestivos muy
variados, lo que da una idea de que es una enfermedad multisistémica. El diagndstico
definitivo se realiza mediante biopsia intestinal. Su Unico tratamiento consiste en una
dieta estricta sin gluten mantenida indefinidamente tanto en pacientes sintomaticos
como asintomaticos, ya que se ha demostrado que previene la complicaciéon potencial

mas grave, que es la malignizacion’.

Los pacientes con EC pueden desarrollar un cuadro clinico dermatoldgico especifico,

la dermatitis herpetiforme y asociarse a algunos trastornos de naturaleza autoinmune®.

En términos generales, explicar que la Dermatitis Hepetiforme (DH) es una
enfermedad autoinmune vinculada con la sensibilidad al gluten y presenta una clara
relacién con la celiaquia. Ambas condiciones son mediadas por auto anticuerpos IgA.
Se caracteriza por una erupcion papulovesiculosa pruriginosa cronica con una
distribuciéon anatémica caracteristica. Numerosos autores y estudios consideran que
una dieta libre de gluten es el tratamiento de eleccion para los pacientes con DH ya
gue tanto las manifestaciones gastrointestinales como las lesiones cutaneas dependen

del gluten’.

Justificacion: La incidencia de trastornos dermatolégicos, en concreto de Dermatitis
atopica y Hepetiforme, estda en aumento, sin embargo sigue siendo un tema muy
desconocido y poco investigado, ya que son pocos los Dermatélogos que consideran

que una alimentacion sin gluten puede mejorar la sintomatologia del paciente®.

Es por ello que el presente Trabajo Final de Master tiene como objetivo principal
afirmar la causalidad directa que existe entre el gluten y la dermatitis herpetiforme. Y
se plantea la siguiente hipotesis: ¢ Es la Enfermedad Celiaca la causa de la Dermatitis

herpetiforme, y por ello una dieta sin gluten, mejora las manifestaciones?



2. OBJETIVOS.

e« Objetivo general del proyecto: Revisar la literatura actual sobre la patogenia

y tratamiento de la Dermatitis Herpetiforme.

e Objetivos especificos:
- Explicar brevemente que es la Intolerancia al gluten y la Enfermedad Celiaca.
- Efectos que puede tener el gluten sobre la piel “Celiaquia de la piel”.

- Explicar en qué consiste la dermatitis hepetiforme, su patogenia,

manifestaciones clinica, diagndstico y tratamiento.

- Encontrar evidencias cientificas que demuestren que el gluten es el causante

de esta enfermedad.

- Encontrar estudios sobre los resultados de pacientes con DH que han

realizado una dieta sin gluten.




3. METODOLOGIA.

La metodologia de este Trabajo consiste en una revision bibliografica actual acerca de

la Enfermedad Celiaca, la Dermatitis Hepetirforme, y la relacion causal entre ambas.

La busqueda bibliografica la he realizado en las principales bases de datos cientificas:
como por ejemplo, PubMed, Google Scholar, Scielo, Elsevier, Scirus, Science direct y
Medline. Mediante el uso de palabras clave como. Celiac Disease, Dermatitis

Herpetiforme treatment, gluten free diet, manifestations of gluten.




4. DISCUSION Y RESULTADOS.

ENFERMEDAD CELIACA

La Enfermedad Celiaca una enteropatia inflamatoria crénica, autoinmune, que se
presenta en individuos genéticamente susceptibles y es desencadenada por la ingesta
de gluten. La prevalencia en la poblacion general adulta es de 1-2%, es mas frecuente
en el género femenino (2-3:1), y en caucasicos de descendencia europea. Su

etiologia es multifactorial y esta dada por la interaccion de factores genéticos (HLA

DQ2, DQ8), inmunolégicos y ambientales’, por lo que se produce en individuos
genéticamente predispuestos®. Asi se ha reconocido que es necesaria la presencia de
antigenos de histocompatibilidad (HLA-DQ2 y/o HLA-DQ8). Debe destacarse entre los
factores ambientales que se trata de una intolerancia permanente a una secuencia de
aminoacidos presentes en distintos cereales: trigo, avena, cebada y centeno. Otros
factores que tendrian un importante rol en la fisiopatologia de la enfermedad, son la
duracion de la alimentacion con la leche materna y la edad de introduccion del gluten

en la dieta y ciertas infecciones gastrointestinales (rotavirus) *~.

e ETIOPATOGENIA:

El autoantigeno de la celiaquia es la TGt, se trata de un enzima localizado en la matriz
extracelular y en diversos compartimentos intracelulares (el citoplasma, el nacleo y
también en la superficie celular) de las células epiteliales del intestino delgado, asi
como en los queratinocitos basales y en las células endoteliales de la dermis'’. El
factor desencadenante es la gliadina (proteina constituyente del gluten), la intolerancia
al gluten provoca la formacién de anticuerpos frente a esta proteina® *’. En el epitelio,
el dafo de las células epiteliales inducido por la gliadina, provoca un aumento de la
expresion de interleukina 15, la cual activa a los linfocitos intraepiteliales. Estos
linfocitos se vuelven citotoxicos y destruyen a los enterocitos que expresan MIC-A

10, 11

(proteina inducida por estrés) en su superficie . Durante infecciones o como




resultado de cambios en la permeabilidad, la gliadina penetra hacia la lamina propia,
lugar donde es desaminada por la transglutaminasa tisular, produciéndose la
interaccion con las moléculas HLA-DQ2 (o HLA DQ-8) en la superficie de las células
presentadoras de antigenos. La gliadina es presentada a los linfocitos TCD4+
reactivos a la gliadina a través del receptor de la célula T, lo que induce la produccién
de citoquinas que causan el dafo tisular. Esto se traduce en atrofia vellositaria e
hiperplasia de las criptas, asi como la activacion y expansion de los linfocitos B que

producen anticuerpos'” "',

e CUADRO CLINICO:

Las caracteristicas clinicas de la EC difieren considerablemente en funcion de la edad
de presentacion (llustracion 2). Los sintomas intestinales y el retraso del crecimiento
son comunes en todos aquellos nifios que hayan sido diagnosticados dentro de los
primeros afos de su vida. El desarrollo de la enfermedad en momentos posteriores de
la infancia viene marcado por la aparicion de sintomas extraintestinales. La EC puede
mantenerse clinicamente silente, e incluso en situacién de latencia con mucosa
intestinal inicialmente normal consumiendo gluten en algunos sujetos genéticamente

predispuestos’.

La sintomatologia clasica incluye diarrea malabsortiva, vomitos, cambios de caracter,
falta de apetito, estacionamiento de la curva de peso y retraso del crecimiento. El
abdomen prominente y las nalgas aplanadas completan el aspecto caracteristico de
estos enfermos y permite sospechar el diagndstico con facilidad. No obstante, nunca
se iniciara la exclusion de gluten de la dieta sin realizar previamente una biopsia
intestinal’”. Cuando la enfermedad evoluciona sin tratamiento, pueden aparecer
formas graves (crisis celiaca), con presencia de hemorragias cutaneas o digestivas
(por defecto de sintesis de vitamina K y otros factores K dependientes a nivel
intestinal), tetania hipocalcémica y edemas por hipoalbuminemia. Puede producirse
también una severa deshidratacién hipotonica, gran distension abdominal por marcada
hipopotasemia y malnutricion extrema. Al estado de crisis celiaca puede llegarse si no

se realizan un diagndstico y tratamiento adecuados™’.



Manifestaciones clinica
segiin la edad de presentacion

NI?OS ADOLESCENTES ADULTOS
Diarrea Frecuentemente Dispepsia
Anorexia asintomaticos Diarrea cronica
Voémitos Dolor abdominal Dolor abdominal
Dolor abdominal Cefalea Sindrome de
Irritabilidad Artralgias intestino irritable
Apatia Menarquia Dolores 6secs y
Introversion retrasada articulares
Tristeza Irregularidades Infertilidad,

menstruales abortos recurrentes
Estrefiimiento Parestesias, tetania
Habito intestinal Ansiedad,
irregular depresion,
epilepsia, ataxia
Malnutricion Aftas orales Malnutricion con o
Distension Hipoplasia del sin pérdida de peso
abdominal esmalte Edemas periféricos
Hipotrofia Distension Talla baja
muscular abdominal Neuropatia
Retraso Debilidad periférica
pondero-estatural muscular Miopatia proximal
Anemia Talla baja Anemia
ferropénica Aurtritis, osteopenia ferropénica
Queratosis Hipertransamine-
folicular mia
Anemia por déficit Hipoesplenismo
de hierro.

llustracion 2. Isabel Polanco Allue. El libro blanco de la Enfermedad Celiaca. 2008.

e DIAGNOSTICO:

Lo méas importante para el diagnostico es reconocer que la EC presenta una variedad
clinica muy proteiforme, no existiendo hasta el momento una Unica prueba que permita
el diagnostico o la exclusion de esta patologia, esto es que tenga un 100% de
sensibilidad y especificidad. Debe destacarse que todas las pruebas diagnosticas

deben ser realizadas mientras el paciente consume gluten®.

El diagnostico de certeza de enfermedad celiaca no puede establecerse por datos
clinicos ni analiticos exclusivamente. Es imprescindible la realizacién de, al menos,
una biopsia intestinal y el estudio histopatoldgico de una muestra de mucosa obtenida
a nivel duodeno yeyunal, teniendo en cuenta que no hay una lesion patognomanica de
EC. El estudio histopatologico conlleva la identificacion de cambios estructurales y

alteraciones citolégicas que, Unicamente en un contexto clinico y serolégico adecuado,

permite establecer el diagnostico inicial de EC”.




e TRATAMIENTO:

No hay tratamiento farmacologico, la Unica actitud terapéutica es la supresion de la
dieta de todos los productos que tienen gluten'?, es decir llevar una DLG (Dieta libre
de gluten) de por vida. Se la define como aquella que excluye el trigo, la cebada y el
centeno en su totalidad. La avena parece ser segura para los celiacos, pero su uso

esta limitado por la contaminacion potencial con gluten durante su elaboracion®.

Con ello se consigue la mejoria de los sintomas a partir de las dos semanas, la
normalizacion seroldgica entre los 6 y 12 meses y la recuperacién de las vellosidades
intestinales en torno a los 2 afios de iniciado el tratamiento. Para conseguir una dieta
sin gluten es necesario recurrir a un consumo preferente de alimentos naturales:
carnes, huevos, leches, pescado, legumbres, frutas, verduras y cereales sin gluten,

como el maiz o arroz”.

A veces puede ser necesario excluir temporalmente la lactosa de la dieta, hasta la
recuperacion de las enzimas de la pared intestinal, especialmente de la lactasa.
Igualmente y dependiendo del grado de malabsorcion y/o de malnutricion del paciente,
el tratamiento dietético inicial puede ser necesario el recomendar una dieta

hipoalergénica, hipercaldrica o pobre en fibra'”.



EFECTOS DEL GLUTEN EN LA PIEL

La enfermedad celiaca tiene un amplio abanico de manifestaciones dermatolégicas
inespecificas que se atribuyen a diferentes situaciones carenciales, en general
multiples®.

En 2006 , Humbert et al. propuso clasificar las enfermedades de la piel asociadas con
13,18

la EC en cuatro categorias: autoinmunes , alérgicas , inflamatorias , y miscelaneas

(Hustracion 3).

ASOCIACIONES PROBADAS PROBABLES FORTUITAS
AUTOINMUNES Dermatitis Alopecia areata Dermatosis IgA lineal
Herpetiforme Vasculitis cutanea Dermatomiositis
(Enfermedad de Duhring) Eritema vitiligo
elevatum diutinum Lupus Eritematoso Sistémico

Liquen Escleroatréfico
Liquen plano oral

ALERGICAS Urticaria crénica Prurigo nodular
Dermatitis Atopica Eritema Nodoso
INFLAMATORIAS Psoriasis Pustulosispalmoplantar
Pitiriasis Rubra Pilaris
Eritrodermia
MISCELANEAS Aftas orales Eritema anular

Amiloidosis cutanea
Ictiosis
Leuconiquia transversa, etc

llustracion 3. Humbert et al. Gluten intolerance and skin diseases. 2006.

La presencia de lesiones cutaneas tipo dermatitis herpetiforme, caracterizadas por la
presencia de vesiculas, costras y fisuras localizadas en la superficie extensora de las
extremidades, pero también en palmas de las manos, planta de los pies, cuero

cabelludo, acompafiadas de intenso prurito, aparecen en 1 de cada 4 pacientes

celiacos (un 25%) vy son tan caracteristicas que son consideradas como la EC

cutdnea y la “tarjeta de visita” de presentacién del paciente celiaco’ **.




DERMATITIS HERPETIFORME

En 1884 Louis Duhring describi6 un cuadro clinico caracterizado por lesiones
polimorfes pruriginosas al que denomind dermatitis herpetiforme (DH) '°. Afos
después Marks et al. observaron la asociacién de la DH a patologia intestinal, que
posteriormente fue identificada como una enteropatia por hipersensibilidad al gluten,
demostrandose que la dieta sin gluten (DSG) estricta mejora las lesiones cutaneas y la

alteracion intestinal*®*’.

La prevalencia de la dermatitis herpetiforme en la raza blanca oscila entre 10-
40/100.000 habitantes, y es muy rara en las razas negras y asiaticas. La mayoria de
los casos de dermaititis herpetiforme se inician entre los 15 y los 40 afios, pero se han
descrito a partir de los 10 meses de edad, siendo la edad més frecuente de inicio de
los casos pediatricos alrededor de los 7 afios. A diferencia de lo que ocurre en los
adultos, en los nifios hay un predominio del sexo femenino (2:1) y la enteropatia tiene

mayor gravedad > *°.

e ETIOPATOGENIA.

La DH y la EC son parte de un espectro en comun originado por una reaccion
intestinal al gluten. Hay dos tipos de factores desencadenantes: los primeros pueden
provocar una pérdida de la tolerancia al gluten en region intestinal e incluye a factores
tales como el embarazo, gastroenteritis recientes, el desarrollo de linfomas u otros
tipos de neoplasias, ademas del incremento en la ingesta de granos que contienen
gluten. El segundo tipo de factores desencadenantes son activados en region
epidérmica y estd generado principalmente por traumatismos, exposicién solar
prolongada, exposicibn a compuestos con yodo a través de la via oral o topica, entre

otros *'*?.

Se ha observado que la aplicacion tépica de gluten no provoca reacciones, pero si se
administra por via oral o por el recto el resultado es la presencia de lesiones cutaneas,
por lo que se establece que el trayecto digestivo es indispensable en la patogénesis de

la DH y cuya patogenia es la misma que la EC (ya descrita)"’.




e CUADRO CLINICO.

La presentacion clinica de la DH a menudo es atipica, debiendo realizar un diagnostico

diferencial de la Dermatitis Atopica, Eszema, Urticaria papular o eritema multiforme*®.

Casi el 90% de los pacientes con DH no tienen sintomatologia digestiva®,
manifestandose solo en un 10-13% sintomas en forma de diarrea, dolor abdominal o

retraso de crecimiento en nifios *°.

El prurito es el sintoma predominante, y en ocasiones el Unico hallazgo dermatolégico.
Puede acompanfiarse de sensacién de quemazon y escozor. Su inicio precede siempre
a la aparicion de las lesiones. Las lesiones son placas urticariformes, vesiculas y, mas

raramente, ampollas ( llustracion 4 y 5 ), con distribucion bilateral y simétrica,

predominando en las zonas de extension de rodillas, codos, espalda, glateos,
5,22

hombros, antebrazos, cara, nucay cuero cabelludo

llustracion 4 y 5. Pedrosa Delgado, et al. Cold urticaria and celiacdisease. J Investig Allergol Clin Immunol.
2008.

Las manifestaciones mucosas son raras, y cuando estan presentes consisten en

vesiculas orales cuya ruptura puede generar Glceras muy dolorosas .

e DIAGNOSTICO.

El principal método diagnostico consiste en realizar una biopsia de la piel lesionada y

realizar un estudio hispatologico *°.

La histopatologia muestra abscesos de neutrdéfilos y algunos eosindfilos en las papilas

dérmicas y vesiculas subepidérmicas, que se forman por coalescencia de



microvesiculas en los vértices papilares. En la dermis se aprecia un infiltrado de
neutréfilos y eosindfilos, y alrededor de los vasos un infiltrado de predominio

linfohistiocitario®.

En segundo lugar, se debe realizar un estudio de inmunofluorescencia directa en la
piel sana pereilesional, para la demostracién de depdsitos granulares de IgA y C3 en

la dermis superior > *°.

e TRATAMIENTO.

La DH se trata mediante dieta exenta en gluten y dapsona. La dieta libre de gluten es
el tratamiento de primera eleccion, imprescindible en cualquier enfermo con DH. Es
eficaz en el tratamiento de las manifestaciones cutaneas —y digestivas, si las
hubiera—, aunque la mejoria puede tardar en aparecer hasta 1-2 afos tras la
supresion de gluten de la ingesta “*.

La dapsona (Dapsone Fatol® 50mg comprimidos) suprime eficazmente y en pocos
dias las manifestaciones cutaneas de la DH. Este farmaco se utiliza durante el periodo
de tiempo que tarda la dieta en hacer efecto sobre la erupcion cutanea *°.

A continuacion en las ilustraciones 6 y 7 se puede apreciar la diferencia en las lesiones

tres 72h de tratamiento con Dapsona (DAPS) *°.

llustracién 6 y 7. Pedrosa Delgado, et al. Cold urticaria and celiacdisease. J Investig Allergol Clin Immunol. 2008.



DIETA LIBRE DE GLUTEN

La dieta exenta de gluten (DEG) supone supresion de la dieta de todos los productos
gue contienen gluten, concretamente todos los productos que incluyen harinas de
trigo, cebada, centeno y avena °. Estudios recientes han puesto en entredicho la
toxicidad de la avena. Asi, algunos autores no han objetivado recaida histoldgica tras

2628 - Actualmente este

cinco afos de provocacion con avena en celiacos adultos
aspecto esta regulado por el nuevo Reglamento 828/2014 que sera de obligado
cumplimiento a partir del 20 de julio de 2016, sustituyendo al Reglamento 41/2009 que
se encuentra vigente a dia de hoy, y que afirma que la avena tiene un contenido en
gluten muy reducido, por debajo de 20 ppm. El problema aparece en la contaminacion
cruzada que pueda existir con el trigo o cualquier otro cereal que si contenga gluten.
Por tanto, la Legislacion especifica que aquellos productos que contengan avenay se

vendan como aptos para celiacos deben certificarse previamente .

Se consideran alimentos que de forma natural estan exentos de gluten aquellos que
no contienen ninguna de las prolaminas téxicas en su composicién, sin que haya
mediado ninguna manipulacion técnica (llustracion 6). Son los productos mas aptos
para la dieta del sujeto celiaco, ya que en principio son los mas seguros. Igualmente
se consideran aptos para dietas sin gluten productos elaborados con harinas
procedentes de los cereales toxicos pero que no superan el contenido maximo
autorizado, estando la mayoria de estos productos elaborados a partir de los
almidones correspondientes que es una fraccion de la harina que practicamente no
contiene proteinas. En cuanto a los alimentos prohibidos, serian todos aquellos
elaborados a partir de las harinas téxicas —excepto los elaborados especialmente para
dietas sin gluten—y todos aquellos productos de la industria alimentaria a los que se
ha incorporado algunas de las harinas o directamente alguna de las prolaminas téxicas

en el proceso de elaboracién *“?’.




Clasificacion de los alimentos
en funcion de su contenido en gluten

ALIMENTOS ALIMENTOS ALIMENTOS QUE PUEDEN
SIN GLUTEN CON GLUTEN CONTENER GLUTEN

o Leche y derivados: #Pan y harinas de trigo, © Embutidos: chorizo,
quesos, requeson, nata, cebada, centeno, avena, morcilla, etc.
yogures naturales y espelta, kamut o @ Productos de
cudjada. triticale. charcuterfa.

#Todo tipo de carnes y # Productos # Yogures de sabores y
uISCEIEﬁlIES:aSyen manufacturados en los aontrocltosdefruta
al natt.lg ral, cecina, jamén que enteen su ] Quenos fundidos, en
serrano y jamon cocido composicion figure ) porciones, de sabores y
calidad extra, cualquiera de las harinas rallados.

#Pescados frescos y ya citadas y en » Patés diversos.
congelados sin rebozar, cualquiera de sus  Conservas de cames.
mariscos frescos y formas: almidones, © Conservas de pescado

Yy mariscos en almidones modificados, con distintas salsas.
conserva al natural o en féculas, harinas y » Caramelos y gominolas.
Ia-lm hced proteinas. ® Sucedaneos de café y

:mm{my #Bollos, pasteles, tartas y otras bebidas de
i o demas productos de maquina.

eFrutas. pasteleria. © Frutos secos fritos y

Aoz, maiz y tapioca, asi o Galletas, bizcochos y tostados con sal.

#Todo tipo de legumbres. © Pastas italianas (fideos, & Sucedaneos del

@ Azlicar y miel. macarrones, tallarines, chocolate.

©Aceites y mantequillas. etc) y sémola de trigo. © Colorante alimentario.

©Café en grano o molido, #Bebidas malteadas.
infusiones y refrescos. #Bebidas destiladas o

* Toda dase de vinas y fermentadas a partir de

espumosas.

@ Frutos secos crudos. cereales: cerveza, agua

.Sd, vinagre de vino, * cebada, alg.ncs
especias en rama y grano licores, etc.

y todas las naturales.

llustracion 5. Isabel Polanco Allue. El libro blanco de la Enfermedad Celiaca. 2008.

Actualmente encontramos una amplia oferta de productos sin gluten en el mercado,
entre los cuales debemos distinguir el simbolo internacional sin gluten los cuales
pueden llegar a contener hasta 200 ppm de gluten y la marca de garantia FACE.
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La Marca de Garantia “Controlado por FACE” se crea para aquellas empresas que
elaboran productos alimenticios aptos para celiacos (dietas sin gluten) vy
desean garantizar a los consumidores el cumplimiento de unas buenas practicas de

control y asegurar la calidad de sus productos por medio de la certificacion .

La certificacion con la Marca de Garantia “Controlado por FACE” se
consigue mediante la verificacion del sistema de calidad del fabricante, que debe
incluir como PCC (Punto Critico de Control) de su sistema APPCC (Andlisis de
peligros y Puntos Criticos de Control) el gluten en toda la cadena productiva, desde la

recepcion de la materia prima hasta el envasado del producto terminado »°.

La verificacién se realiza a través de entidades de certificacion acreditadas por
ENAC conforme a los criterios recogidos en la norma UNE: EN 45011:98. De esta
manera se garantiza un producto final con unos niveles de gluten inferiores a 10 ppm,

que estaria por debajo el limite critico actualmente establecido *°.

A dia de hoy, segun el Reglamento 41/2009 las Unicas declaraciones permitidas para

productos apropiados para los celiacos son dos **:

e Sin o exento de gluten: Esta declaracion tan solo podré utilizarse cuando los

alimentos, tal como se venden al consumidor final, no contengan mas de 20
mg/kg o partes por millon (ppm) de gluten.

e Muy bajo en gluten: Esta declaracion hara referencia a aquellos productos que

contengan trigo, centeno, cebada, avena o sus variedades entre sus
ingredientes, que hayan sufrido algin proceso especifico para reducir su

contenido en gluten, y que no contengan mas de 100 ppm.

El nuevo Reglamento 828/2014 afiadira a estas dos declaraciones:

e Elaborado especificamente para personas con intolerancia al gluten.

e Elaborado especificamente para celiacos.

Sélo podran aparecer si el alimento ha sido elaborado, preparado o procesado para
reducir el contenido en gluten en alguno de sus ingredientes, o para sustituir los

ingredientes que lo contienen por otros que no lo contengan de forma natural **.




5. CONCLUSIONES

Bajo el término de enfermedad por sensibilidad al gluten (ESG) se incluye la celiaquia
y la DH, ambas tienen una misma patologia intestinal, una base genética comun y un
mismo desencadenante ambiental: el gluten. Son al mismo tiempo el reflejo de un

proceso de intolerancia alimenticia y de autoinmunidad *’.

Durante mucho tiempo se ha discutido si la dermatitis herpetiforme y la enfermedad
celiaca eran enfermedades distintas que se asociaban con elevada frecuencia o
manifestaciones de una misma enfermedad. En la actualidad, la evidencia de que
ambos trastornos pueden aparecer en una misma familia, su relacion con un mismo
fenotipo de antigenos HLA de clase Il ligados al cromosoma 6, mostrando un 90% de
los pacientes positividad para HLA DQ2 y casi todos los restantes para HLA DQ8 y la
demostracion de que todos los enfermos con dermatitis herpetiforme tienen
alteraciones intestinales idénticas a las de la enfermedad celiaca, ha hecho admitir
gue la dermatitis herpetiforme es una manifestacion aguda de la enfermedad celiaca
que ocurre en alrededor del 25% de estos pacientes °.

Llegamos a la conclusién de que una dieta libre de gluten es de beneficio terapéutico
en la dermatitis herpetiforme y que la remision espontanea es poco comun en los que

no estan a dieta ° *°.

Tras la busqueda bibliogréafica, he encontrado varios estudios realizados en pacientes
con Dermatitis Hepertiforme, que tras realizar una DLG (Dieta libre de gluten)
mejoraban su sintomatologia, y disminuia la necesidad de tratamiento farmacolégico

(Dapsona), de los cuales destaco dos.

Uno de ellos, realizado por el Departamento de Dermatologia del Hospital Universitario
de Helsinki*?, se estudio a 81 pacientes con DH tratados con una DLG, y 49 pacientes
con DH continuaron con su dieta normal (con gluten). Se les estudidé durante tiempos
variables de 6 a 36 meses. Al final del tratamiento el 93% de los pacientes que
siguieron la dieta sin gluten fueron capaces de reducir la dosis de Dapsona, frente al
16% de los pacientes sin dieta que pudieron hacerlo. De este 93%, un 28% pudo parar

por completo el tratamiento farmacoldgico y seguir asintomatico.

Otro estudio realizado por el Hospital St. Marys en Londres™ analizé a 212 pacientes

con DH y se les someti6é a una dieta sin gluten durante afios. 133 lograron tomar la




dieta y 77 de ellos consiguieron una remision completa de la erupcion cutanea solo
con la DLG.
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