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Resumen

La enfermedad celiaca (EC) es una alteracién sistémica de caracter autoinmune, desencadenada
por el consumo de gluten y prolaminas relacionadas, que aparece en individuos con
predisposicion genética (principalmente  HLA), caracterizada por la presencia de una
combinacién variable de diversas manifestaciones clinicas dependientes del gluten.

Los anticuerpos especificos de la EC, el haplotipo HLA-DQ2 y/o HLA-DQS8 vy la presencia de
enteropatia, confirman el diagndstico. Los anticuerpos especificos comprenden los anticuerpos
anti-transglutaminasa (anti-TG2), los antiendomisio (EMA) y los antipéptidos desamidados de la
gliadina (DGP).

En la infancia y adolescencia, la biopsia intestinal podria omitirse en sujetos sintomaticos con
titulos de anticuerpos anti-TGt2-IgA > 10 veces lo normal, verificados por los EMA y HLA DQ2 y/o
DQ8 positivos, solo en este supuesto, se podria realizar el diagndstico e iniciar la dieta sin
gluten (DSG). En todos los demas casos, se debe realizar la primera biopsia intestinal, antes de
retirar el gluten de la dieta para evitar diagndsticos incorrectos.

Abstract

Celiac Disease(CD) is an immune-mediated systemic disorder elicited by gluten and related
prolamines in genetically susceptible individuals and characterised by the presence of a variable
combination of gluten-dependent clinical manifestations, CD-specific antibodies, HLA-DQ2 or
HLA-DQ8 haplotypes, and enteropathy. CD-specific antibodies comprise autoantibodies against
TGt2, including endomysial antibodies (EMA), and antibodies against deamidated forms of
gliadin peptides(DGP).

To make the diagnosis without intestinal biopsy in children and adolescents it is mandatory the
following situations : signs or symptoms suggestive of CD, high anti-TG2 titers with levels >10
times ULN, verified by EMA and positives HLA-DQ2 and/or DQ8. Only then the intestinal biopsy
could be avoided, the diagnosis of CD can be made and the child can be started on a gluten-free
diet (GFD).

In childhood and adolescence, intestinal biopsy could be omitted in symptomatic subjects with
high titres of anti-TG2-IgA (>10 times normal values), verified by the EMA and positive HLA-DQ2
and/or HLA-DQS, in these cases, one could start a GFD. In all other cases, one should perform
first intestinal biopsies before starting a GFD to avoid misdiagnosis.
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Enfermedad celiaca y sensibilidad al gluten no celiaca

1. Introduccién

La enfermedad celiaca (EC) es un desorden sistémico con base inmunolégica, causado por la
ingesta de gluten y otras proteinas similares (gliadinas, secalinas, hordeinas y, posiblemente,
aveninas), que afecta a personas con predisposicién genética. Se caracteriza por la presencia de
una variedad de manifestaciones clinicas dependientes de la ingestiéon de gluten, anticuerpos
especificos de EC, haplotipos HLA-DQ2 y/o HLA-DQS y enteropatia. Los anticuerpos especificos
son los autoanticuerpos antitransglutaminasa tisular (AAtTG), los anticuerpos antiendomisio
(EMA), y los anticuerpos antipéptidos deamidados de gliadina (DGP).!

Parece que la ausencia de lactancia materna, la ingestion de cantidades excesivas de gluten, asi
como la introduccidon temprana de estos cereales en la dieta de personas susceptibles, son
factores de riesgo para su desarrollo. Una dieta estricta sin gluten, conduce a la desaparicion de
los sintomas clinicos, asi como a la normalizacion de la mucosa intestinal y previene las
complicaciones.

El contacto de la mucosa intestinal con el gluten conduce a la aparicion de un dafio en la
mucosa, cuyo espectro oscila desde casos en los que Unicamente se aprecia un aumento de la
poblacidn de linfocitos intraepiteliales (enteritis linfocitica) hasta formas avanzadas de atrofia
vellositaria."® Cualquiera de las formas histoldgicas de la enfermedad, incluso las formas mas
leves, pueden cursar con diversos estados carenciales, incluyendo anemia, osteopenia u
osteoporosis y un amplio abanico de sintomas digestivos y extradigestivos.® Todas estas
manifestaciones, asi como las alteraciones seroldgicas e histoldgicas, desaparecen al retirar el
gluten de la dieta y reaparecen al introducirlo de nuevo en la alimentacidn. El Unico tratamiento
eficaz de la enfermedad celiaca es una dieta estricta sin gluten de modo indefinido.

La EC afecta tanto a nifios como a adultos y la relaciéon mujer/vardn es 2:1. Estd presente tanto
en Europa y los paises poblados por personas de ascendencia europea, como en Oriente Medio,
Asia, Sudamérica y Norte de Africa. Puede llegar a afectar hasta el 1% de la poblacién en paises
occidentales y hasta el 5% de la poblacién nativa del Africa subsahariana.® Sin embargo, se
considera que la epidemiologia de la EC tiene las caracteristicas de un iceberg, ya que esta
prevalencia puede ser mucho mayor, debido a que un porcentaje importante de casos
permanece sin detectar.® Hoy dia se considera que las formas subclinicas son mas frecuentes
que las sintomaticas, constituyendo su diagndstico un reto para el sistema sanitario.

2. Clinica

La historia clinica y el examen fisico constituyen la piedra angular para orientar el diagndstico en
el dmbito de la atencidn primaria”® y deben sustentarse en el conocimiento de los distintos
patrones de presentacion de la enfermedad, incluyendo las formas atipicas, paucisintomaticas o
monosintomaticas, sin duda las mas frecuentes en la actualidad (Tabla 1).

2.1. Formas clasicas

La sintomatologia clasica incluye diarrea crdnica, vomitos, cambios de caracter, falta de apetito,
estacionamiento de la curva de peso y retraso del crecimiento. El abdomen prominente vy las
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nalgas aplanadas, completan el aspecto caracteristico de estos enfermos y permite sospechar el

diagnostico con facilidad.
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Irritabilidad
Apatia
Introversion

risteza

Menarquia retrasada
Irregularidades menstruales
Estrefiimiento

Habito intestinal irregular

Niios Adolescentes Adultos
Sintomas
Diarrea Frecuentemente asintomaticos Dispepsia
Anorexia Dolor abdominal Diarrea crénica
Vomitos Cefalea Dolor abdominal
Dolor abdominal Artralgias Sindrome de intestino irritable

Dolores éseos y articulares
Infertilidad, abortos recurrentes
Parestesias, tetania

Ansiedad, depresion, epilepsia,
ataxia

Signos

Malnutricion
Distension abdominal

Hipotrofia muscular

Anemia ferropénica

Retraso pondero-estatural

Aftas orales
Hipoplasia del esmalte
Distension abdominal

Debilidad muscular
Talla baja
Artritis, osteopenia
Queratosis folicular

Anemia por déficit de hierro

Malnutricion con o sin pérdida de
peso

Edemas periféricos
Talla baja
Neuropatia periférica
Miopatia proximal
Anemia ferropénica
Hipertransaminemia

Hipoesplenismo

Tabla 1. Manifestaciones clinicas segun la edad de presentacion.

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 dependientes a nivel intestinal), tetania hipocalcémica y edemas por
hipoalbuminemia. Puede producirse también una severa deshidratacion hipotdnica, gran
distension abdominal por marcada hipopotasemia y malnutricién extrema. Al estado de crisis
celiaca puede llegarse, si no se realizan un diagndstico y tratamiento adecuados.
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Enfermedad celiaca y sensibilidad al gluten no celiaca
2.2. Formas no clasicas

Las manifestaciones digestivas pueden estar ausentes u ocupar un segundo plano (Tabla 1). A
veces, su presentacion en niflos mayores es en forma de estrefiimiento, asociado o no a dolor
abdominal de tipo cdlico, distensién abdominal o aparicion brusca de edemas, generalmente
coincidiendo con algun factor precipitante (infeccidn, cirugia, etc.). El retraso de talla o de la
pubertad, pueden también ser datos evocadores. Otra forma aislada de presentacion es una
anemia ferropénica, debida a la malabsorcién de hierro y folatos en el yeyuno. En celiacos no
tratados se ha descrito hipoplasia del esmalte dentario.

También se ha referido la triada epilepsia, calcificaciones intracraneales occipitales bilaterales y
enfermedad celiaca, que responde al tratamiento con dieta exenta de gluten.

2.3. Formas subclinicas

La enfermedad puede cursar durante varios afios de modo asintomatico, aun con tasas elevadas
de anticuerpos especificos, HLA compatible y enteropatia, como se ha comprobado en familiares
de primer grado de pacientes celiacos. Por ello, es necesario un atento seguimiento clinico de
estas familias, incluyendo marcadores seroldgicos (anticuerpos antitransglutaminasa de clase
IgA) e incluso biopsia intestinal, si fuera necesario.

2.4. Formas potenciales

El término enfermedad celiaca potencial, debe reservarse para aquellos individuos que,
consumiendo gluten, con o sin sintomas, tienen una biopsia yeyunal normal, o sélo con aumento
de linfocitos intraepiteliales, pero con serologia positiva para EC. En su evolucidon podrian
presentar atrofia de vellosidades intestinales, con normalizacidon anatdmica tras la retirada del
gluten de la dieta y reaparicion de la lesién al reintroducirlo. Suelen ser familiares en primer
grado de pacientes celiacos y dado el alto riesgo de desarrollar la enfermedad, deben ser
controlados periddicamente.

3. Grupos de riesgo

3.1. Familiares de primer grado

Constituyen un grupo de riesgo elevado en el que la prevalencia de enfermedad celiaca oscila
entre el 10 y el 20%. Clinicamente pueden permanecer asintomaticos o con formas clinicas de
expresion leve.

3.2. Enfermedades asociadas

Suelen preceder a la enfermedad celiaca, aunque también pueden manifestarse
simultaneamente e incluso después del diagndstico (Tabla 2). Los pacientes que las padecen son
considerados grupos de riesgo ya que su asociacién se produce con una frecuencia superior a la
esperada. A continuacién se citan las mas representativas:

Dermatitis herpetiforme. Se presenta en nifios mayores, adolescentes y adultos jovenes, en
forma de lesiones vesiculares pruriginosas en piel normal, o sobre placas maculares localizadas
simétricamente en cabeza, codos, rodillas y muslos. El diagndstico se realiza mediante la
demostracion por inmunofluorescencia directa de depdsitos granulares de IgA en la unidn
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dermoepidérmica de piel sana. Presentando en la mayoria de los casos una lesion severa de la
mucosa intestinal.

Diabetes mellitus tipo 1. Aproximadamente un 8% de los pacientes con diabetes tipo 1, se
asocian con una enfermedad celiaca.

Déficit selectivo de IgA. Aproximadamente el 4% de los pacientes celiacos presentan ademas un
déficit selectivo de IgA.

Sindrome de Down. La asociacidn con enfermedad celiaca es superior al 15%.

Enfermedades tiroideas. La asociacion de la enfermedad celiaca con tiroiditis autoinmune es
frecuente, alrededor de un 4%, tanto en nifios como en adultos.

Enfermedad hepatica. La elevacion de transaminasas es un hallazgo frecuente, se encuentra
hasta en el 10% de pacientes celiacos activos. Debe controlarse su paulatina normalizacidon
después de iniciar una dieta sin gluten.

Familiares de primer grado

Pacientes con enfermedades asociadas

Enfermedades autoinmunes Trastornos neuroldgicos y psiquiatricos
Dermatitis herpetiforme Encefalopatia progresiva

Diabetes tipo | Sindromes cerebelosos

Déficit selectivo de IgA Demencia con atrofia cerebral
Tiroiditis Leucoencefalopatia

Enfermedad inflamatoria intestinalEpilepsia y calcificaciones

Sindrome de Sjogren Otras asociaciones
Lupus eritematoso sistémico Sindrome de Down
Enfermedad de Addison Fibrosis Quistica
Nefropatia por IgA Sindrome de Turner
Hepatitis cronica Sindrome de Williams
Cirrosis biliar primaria Enfermedad de Hartnup
Artritis reumatoide Cistinuria

Psoriasis, vitiligo y alopecia areata

Tabla 2. Grupos de riesgo.
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4. Diagnéstico

4.1. Marcadores séricos

Los marcadores séricos son de gran utilidad como indicadores de EC, siempre que su
interpretacion sea correcta (edad, ingesta de gluten, tratamiento con farmacos
inmunosupresores, etc.). Ayudan a seleccionar a los individuos con mayor probabilidad de
presentarla, siendo particularmente Utiles en aquellos sin sintomas gastrointestinales, en
pacientes con enfermedades asociadas a la EC y para su busqueda en familiares de primer grado
de enfermos diagnosticados.®™* Debe considerarse no obstante, que la negatividad de estos
marcadores no excluye definitivamente el diagndstico, siendo necesario en ocasiones recurrir a
pruebas mas complejas *? (estudio genético) cuando la sospecha diagndstica es elevada.

Los anticuerpos antitransglutaminasa tisular humana de clase IgA (AAtTG) se han mostrado
como los marcadores mas utiles, baratos y rentables en el cribado de la enfermedad, debiendo
solicitarse sistematicamente, junto con los niveles plasmaticos de IgA sérica total, ante la
sospecha clinica de EC. No es excepcional encontrar un déficit de IgA en la poblacién de celiacos,
lo que podria condicionar un “falso negativo” en la determinacién de anticuerpos. En tal
situacion, pueden analizarse los AAtTG de clase IgG y sbélo en caso negativo validar
definitivamente la serologia como negativa.

Recientemente se ha publicado un interesante estudio realizado en 5000 escolares italianos,
comunicando que la enfermedad celiaca se podria detectar mediante una determinacion de
anticuerpos antitransglutaminasa tisular de clase IgA en saliva.”® Aunque se trata de una prueba
simple e inocua de cribado que podria permitir un diagndstico precoz de la enfermedad con las
ventajas indudables que conllevaria su aplicacion, se necesitan mas estudios que confirmen la
sensibilidad y especificidad de los anticuerpos salivales.’* En todo caso, tienen igualmente la
limitacién de no ser detectables en pacientes con déficit aislado de IgA.

Los anticuerpos antigliadina (AGA) fueron los primeros en utilizarse. Se emplean
preferentemente los de clase IgA y su eficacia para el cribado de EC es mayor en nifios que en
adultos. Son sensibles, pero muy poco especificos, por lo que en el momento actual no estd
indicado su uso en el cribado de EC. Mas interés podria tener la determinacion de anticuerpos
para péptido desamidado de gliadina (DGP), aunque su especificidad no es superior a los AAtTG
nialos EMA.”

También se utiliza la deteccidn de anticuerpos antiendomisio (EMA) de clase IgA. Su sensibilidad
y especificidad, son variables seguin la edad. Tienen el inconveniente de la laboriosidad de su
determinacion, su interpretacion subjetiva y su coste elevado. Sin embargo, niveles superiores a
10 veces el valor limite de la normalidad pueden considerarse como altamente especificos de EC,
incluso cuando los AAtTG son negativos.!

En la practica, el resultado de la serologia determina la conducta a seguir, debiéndose considerar
las siguientes situaciones. %!

* la sensibilidad de la serologia es muy elevada (préxima al 100%), especialmente en
personas con lesiones histologicas avanzadas (atrofia vellositaria). Por lo tanto y
Unicamente en casos muy concretos y en atencidn especializada, ante la presencia de
sintomas muy sugestivos con serologia francamente positiva (niveles superiores a 100
U, 10 veces el valor limite de la normalidad, validados por EMA) y susceptibilidad
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genética demostrada (individuos HLA DQ2 o DQ8 positivos) se podria retirar el gluten
de la dieta sin necesidad de realizar una biopsia intestinal. La respuesta clinica favorable
permitiria confirmar definitivamente el diagnéstico.!

En el resto de los casos, es decir, siempre que existan dudas diagndsticas en cualquier
sentido, la biopsia intestinal realizada en medio especializado, sigue constituyendo el
criterio diagndstico definitivo. En caso de alteraciones morfoldgicas compatibles, se
procedera a retirar el gluten de la dieta.

Recientes evidencias sugieren que la serologia negativa no permite excluir con
seguridad el padecimiento de la enfermedad. Ello resulta particularmente cierto en
pacientes con lesiones histoldgicas poco avanzadas (Marsh 1 y 2). Por otro lado, el
hecho de presentar alteraciones morfoldgicas poco relevantes (enteritis linfocitica, sin
atrofia vellositaria) no excluye que el paciente presente sintomas y signos de
enfermedad clinicamente evidentes (astenia, flatulencia, anemia, osteopenia, etc.). Por
este motivo, ante la presencia de sintomas sospechosos con serologia negativa,
especialmente en grupos de riesgo, debe considerarse la posibilidad de derivar el caso
para proseguir su evaluacién en un medio especializado.

4.2. Estudios genéticos

Los estudios genéticos (HLA-DQ2/DQS8) son utiles en el manejo de la enfermedad celiaca, * dado
que casi la totalidad de los pacientes celiacos son HLA-DQ2 o DQ8 positivos. EI 90% de los
pacientes con EC son HLA-DQ2 positivos, mientras que solo lo expresan un 20-30% de los
individuos de la poblacion general. El resto de pacientes celiacos poseen variantes alélicas que
codifican HLA-DQ8 sin HLA-DQ2 (6% del total) o un solo alelo del HLA-DQ2. Por tanto, la
ausencia de HLA-DQ2 y HLA-DQ8 hace que el diagnéstico de EC sea muy poco probable. El
estudio genético tiene, por tanto, un alto valor predictivo negativo, permitiendo excluir la EC con
un 99% de certeza.

El estudio genético tiene utilidad clinica en alguna de las situaciones siguientes:
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Excluir susceptibilidad genética en familiares de primer grado de un paciente celiaco
Excluir EC en pacientes sintomaticos con serologia negativa y biopsia normal

Seleccionar individuos de alto riesgo entre familiares de pacientes celiacos, pacientes
con enfermedades asociadas a EC (diabetes tipo I, sindrome de Down, enfermedad
tiroidea autoinmune. etc), con autoanticuerpos positivos y biopsias normales

Pacientes con biopsia intestinal compatible con EC y serologia dudosa o negativa
Celiaca latente
Pacientes asintomaticos a los que se ha retirado el gluten sin biopsia intestinal previa

Personas con anticuerpos positivos que rechacen la biopsia
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4.3. Biopsia intestinal

La prueba de oro para establecer el diagndstico definitivo consiste en la practica de una biopsia
del duodeno proximal o del yeyuno (procedimiento mds habitual en nifios), aunque la necesidad
de practicarla en todos los casos estd en revisidn,“*>. Debe llevarse a cabo antes de proceder a
la retirada del gluten de la dieta. Es necesario disponer de un estudio de coagulacidn previo ya
que algunos pacientes pueden tener un déficit de protrombina secundario a la malabsorcion de
vitamina K.

En la clasificacién de Marsh'’ de las lesiones del intestino delgado (Figura 1) los criterios
anatomopatoldgicos, son los siguientes: Marsh 0 (mucosa preinfiltrativa); Marsh 1 (incremento
en el numero de linfocitos intraepiteliales); Marsh 2 (hiperplasia de criptas); Marsh 3 (atrofia
vellositaria parcial 3a, subtotal 3b, total 3c); Marsh 4 (hipoplasia).

Dado que las lesiones histoldgicas pueden ser parcheadas, se aconseja la toma de, al menos,
cuatro muestras para el andlisis histolégico.? El resultado del estudio anatomopatoldgico
permite confirmar la existencia de lesiones compatibles y establecer el estadio de la lesidn
(clasificacién de Marsh).” El espectro de lesiones histoldgicas que presentan estos pacientes es
amplio y oscila desde formas de enteritis linfociticas, donde Unicamente se encuentra un
incremento de la poblacidn de linfocitos intraepiteliales (>25%, Marsh 1), hasta formas de atrofia
grave de la mucosa (Marsh 3). Como las tinciones con hematoxilina-eoisna pueden no ser
concluyentes, es importante disponer de inmunotinciones con anticuerpos monoclonales anti-
CD3, para llevar a cabo el contaje de linfocitos intraepiteliales. Solo de este modo pueden
diagnosticarse con razonable seguridad las formas de enteritis linfocitica (>25 linfocitos/100
células epiteliales).

Cualquiera de las formas histolégicas mencionadas es compatible con la enfermedad, pero
ninguna de ellas es especifica. De ahi la importancia del estudio seroldgico y del estudio genético
(en caso de serologia negativa y alta sospecha clinica), para reforzar el diagndstico y la necesidad
de verificar la mejoria clinica tras la supresién de gluten de la dieta. En cuanto a la prueba de
provocacidén con gluten, Unicamente se realizard cuando existan dudas sobre la certeza del
diagnéstico.

En la clasificacion de Marsh?’ de las lesiones del intestino delgado (Figura 1) los criterios
anatomopatoldgicos, son los siguientes: Marsh 0 (mucosa preinfiltrativa); Marsh 1 (incremento
en el nimero de linfocitos intraepiteliales); Marsh 2 (hiperplasia de criptas); Marsh 3 (atrofia
vellositaria parcial 3a, subtotal 3b, total 3c); Marsh 4 (hipoplasia).

La diversidad y diferente sensibilidad y especificidad de los métodos diagndsticos utilizados en el
diagndstico de la EC hacen que actualmente, estén en una revisidn global, buscando
especialmente nuevas estrategias diagnosticas no invasivas.

Es preciso realizar un seguimiento clinico de los pacientes con objeto de vigilar la evolucion de
los sintomas, controlar el crecimiento en los niflos y vigilar el cumplimiento de la dieta. La
determinacién de AAtTG es de utilidad para el control del seguimiento correcto de la dieta,
cuando la serologia ha sido positiva. En aquellos pacientes que contintan con sintomas o
presentan recidivas a pesar del régimen sin gluten, es obligado llevar a cabo una busqueda
intencionada de fuentes ocultas de gluten en la dieta, o de transgresiones minimas. Ambas
situaciones explican la mayoria de los casos que persisten sintomaticos o mantienen titulos
elevados de marcadores séricos.

227



1. Polanco

5. Tratamiento

No hay tratamiento farmacoldgico. El Unico tratamiento eficaz de la enfermedad celiaca es una
dieta estricta sin gluten durante toda la vida.*®*® Con ello se consigue la mejoria de los sintomas
aproximadamente a partir de las dos semanas, la normalizacion serolégica entre los 6 y 12
meses y la recuperacion de las vellosidades intestinales en torno a los 2 afos de iniciado el
tratamiento.

En los uUltimos afios se estan investigando otras posibles estrategias de utilidad terapéutica,
distintas a la dieta sin gluten.? Sin embargo, antes de su aplicacién clinica deberdn demostrar su
eficacia y seguridad respecto a la dieta sin gluten.

La supresién de la dieta de todos los productos que contienen gluten incluye las harinas de
cebada, centeno, trigo y, posiblemente, avena, asi como sus derivados. Aunque se ha puesto en
entredicho la toxicidad de la avena, no se dispone de estudios concluyentes.

Tras la exclusion del gluten de la dieta, la recuperacién histolégica completa no se produce de
forma inmediata; en adultos puede incluso tardar mas de 2 afios, y en nifilos no se produce antes
del afio del inicio del tratamiento dietético. Por ello, puede ser necesario excluir temporalmente
la lactosa de la dieta, hasta la recuperacidn de las enzimas de la pared intestinal, especialmente
de la lactasa. Igualmente y dependiendo del grado de malabsorcion y/o de malnutricién del
paciente en el tratamiento dietético inicial puede ser necesario el recomendar una dieta
hipercaldrica o pobre en fibra. Los suplementos de hierro y/o otros minerales no suelen ser
necesarios, excepto en situaciones de deterioro nutricional importante.

En la tabla 3 se detallan los alimentos prohibidos o aptos para enfermos celiacos. Hay que tener
en cuenta que las harinas se utilizan ampliamente en la industria alimentaria.
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Alimentos sin gluten

Alimentos con gluten

Alimentos que pueden
contener gluten

Leche y derivados: quesos,
requeson, nata, yogures naturales y
cuajada

Todo tipo de carnes y visceras
frescas, congeladas y en conserva al
natural, cecina, jamon serrano y
jamodn cocido calidad extra

Pescados frescos y congelados sin
rebozar, mariscos frescos y pescados
y mariscos en conserva al natural o
en aceite

Huevos
Verduras, hortalizas y tubérculos
Frutas

Arroz, maiz y tapioca asi como sus
derivados

Todo tipo de legumbres
AzUcar y miel
Aceites y mantequillas

Café en grano o molido, infusiones y
refrescos.

Toda clase de vinos y bebidas
espumosas

Frutos secos crudos

Sal, vinagre de vino, especias en
rama y grano y todas las naturales

Pan y harinas de trigo, cebada,
centeno, avena o triticale

Productos manufacturados en los
que entre en su composicion
figure cualquiera de las harinas
ya citadas y en cualquiera de sus
formas: almidones, almidones
modificados, féculas, harinas y
proteinas

Bollos, pasteles, tartas y demas
productos de pasteleria

Galletas, bizcochos y productos
de pasteleria

Pastas italianas (fideos,
macarrones, tallarines, etc.) y
sémola de trigo

Bebidas malteadas
Bebidas destiladas o fermentadas
a partir de cereales: cerveza,

agua de cebada, algunos licores,
etc.

Embutidos: chorizo, morcilla,
etc.

Productos de charcuteria.

Yogures de sabores y con
trocitos de fruta

Quesos fundidos, en porciones,
de sabores

Patés diversos
Conservas de carnes

Conservas de pescado con
distintas salsas

Caramelos y gominolas

Sucedaneos de café y otras
bebidas de maquina

Frutos secos fritos y tostados
con sal

Helados
Sucedaneos de chocolate

Colorante alimentario

Tabla 3. Alimentos prohibidos o aptos para enfermos celiacos.

Recientemente, se ha publicado en el Diario Oficial de la Unién Europea el Reglamento sobre la
composicién y etiquetado de productos alimenticios apropiados para personas con intolerancia
al gluten?, cuyo contenido se resume a continuacion:

5.1 Composicion y etiquetado de productos alimenticios para las personas con intolerancia al
gluten

1.- Los productos alimenticios para personas con intolerancia al gluten, constituidos por uno o
mads ingredientes procedentes del trigo, centeno, cebada, avena o sus variedades hibridas, que
hayan sido tratados de forma especial para eliminar el gluten, no contendrdn un nivel de gluten
que supere los 100 mg/kg en los alimentos, tal como se venden al consumidor final.

2.- El etiquetado, la publicidad y la presentacion de los productos mencionados en el apartado 1,
llevardn la mencion «contenido muy reducido de gluten». Pueden llevar el término «exento de
gluten» si el contenido de gluten no sobrepasa los 20 mg/kg en total, medido en los alimentos tal
como se venden al consumidor final.
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3.- La avena contenida en alimentos para personas con intolerancia al gluten debe ser producida,
preparada o tratada de forma especial, para evitar la contaminacion por el trigo, el centeno, la
cebada, o sus variedades hibridas y su contenido de gluten no debe sobrepasar los 20 mg/kg.

4.- Los productos alimenticios para personas con intolerancia al gluten, constituidos por uno o
mds ingredientes que sustituyan el trigo, el centeno, la cebada, la avena o sus variedades
hibridas, no contendrdn un nivel de gluten que supere los 20 mg/kg en los alimentos tal como se
venden al consumidor final. El etiquetado, la presentacion y la publicidad de esos productos
deberd llevar la mencion «exento de gluten».

5.- En caso de que los productos alimenticios para personas con intolerancia al gluten contengan
tanto ingredientes que sustituyen el trigo, el centeno, la cebada, la avena o sus variedades
hibridas como ingredientes procedentes del trigo, el centeno, la cebada, la avena o sus
variedades hibridas que hayan sido tratados de forma especial para eliminar el gluten, se
aplicardn los apartados 1, 2 y 3 y no se aplicard el apartado 4.

6.- Los términos «contenido muy reducido de gluten» o «exento de gluten» mencionados en los
apartados 2 y 4 deberdn aparecer muy cerca del nombre comercial del producto.
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