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INTRODUCCION.

La enfermedad celiaca (EC) ¢ enteropatia sensible al gluten es un trastorno oronico de
malabsorcién del intestine delgado causade por exposicidn al gluten de ia dicta que afecta a
individuos genéticamente predispuestos y se caracteriza por atrofia de las vellosidades intestinales,
incremento en Hinfocitos intraepiteliales y dafio extense de la superficie celular e infiltracion de la

lamina propia por células inflamatorias (1-3) Se ha reportado una relacion mujer hombre de 2:1

El gluten es una fraccion proteica del trigo. Esta conformade por cuatro componentes
proteicos prolaminas {gliadina), gluteinas, albimina vy globulinas. Las prolaminas, mediante
electroforesis, se subdividen en gliadinas alphe, beta, gamma y omega, responsables del dafio

caracteristico de la mucosa observado en la EC (4,5)

Aungue sabemos que el gluten es responsable de la EC , el mecanismo por el que un
individuo l2 desarrolla atn se desconoce. Existen varios factores que intentan explicar la

susceptibilidad al dafio asociado af gluten.

1 Factores genéticos Se sugiere la existencia de factores hereditarios con base en ia
asociacion de la EC con haplotipos del complejo mayor de histocompatibifidad (CMH)
(HLA-DR4, DQw2, DQA1 0501, DQB0201, DR5DQw7, DR7TDQwW2) que ocurre en 98% de los
casos v en el hallazgo de EC en 10 a 20% de familiares de primera linea de enfermos que la
padecen, sin embargo, la concordancia de la enfermedad de 30-50% en hermanos HLA idénticos
y de 70-100% en gemelos idénticos, encontrada en otros estudios no apoya por completo esta

teoria.{1,2,5,6)



2 Factores inmunolégicos Se ha propuesto que existan factores adicionales, como la
exposicion al adenovirus 12, en individuos susceptibles a desarrollar EC, puesto que Ia proteina
“Flb” de! virus, presenta similitud con una secuencia de aminodcidos de la gliadina alfa,
desarrollindo inmunidad cruzada {2.4). Asi, lz gliadina aifa sola, o bien en comjunic con e
adenovirus, activan la formacién de anticuerpos antigliadina, gue desenpcadenan una reaccidn
citotéxica en contra de las células absortivas, ademas de activar la via del complemenic Estos
sucesos, asociados a alteraciones en la respuesta inmune celular descritas en pacientes con EC,
preducen la lesion de la mucosa intestinal {2) Aunque esta teoria cumple con los criterios de una
enfermedad autoinmune, los resultados y reportes contradictorios en diversos estudios han

provocado que cada vez sea menos aceptada

3 Desaminacién parcial: La glutamina comprende el 35% de los aminoacidos en la
gliadina y puede tener un papel importante en la toxicidad intestinal Este hecho se basa en que la
desaminacion completa de lz2 glutamina inhibe las propiedades téxicas de la gliadina, sin embargo,
una desaminacion parcial se asocia a incremento en la sensibilidad a estas sustancias, por parte de
ios linfocitos T sensibles al ghren. Esto se explica con los hallazgos recientes de que la
transglutaminasa tisular (tTG) intestinal, produce desaminacién selectiva y parcial de las proteinas
del gluten, lo que incrementa su efecte estimulante sobre los linfocitos T sensibles al gluten. Esto
ha permitido postular 1a generacion de neoepitopes en las proteinas del trigo que se involucran en
la patogénesis de la enfermedad ( 7)

Otras hipdtesis proponen una deficiencia enzimatica, alteraciones en ia glucosilacion de las
glucoproteinas del borde en cepillo, asi como un incremento en la expresion de agentes
proinflamatorios come IL-2, 4, 5 e INF gamma, sin embargo estas, al igual gue las relacionadas
con los factores antes mencionados, no han podide ser completamente comprobadas hasta el

momento.(2,4,5)



Las manifestaciones clinicas clasicas de EC, tales como diarres, perdida de peso,
debilidad, asaciades a deficiencias nutricionales graves, son cada vez con menes frecuencia el
origen de los casos diagnosticados ya que actualmente, la sospecha diagnostica se establece en
presencia de signos v sintomas de otras patologias a las que la EC se ha asociade fuertemente
como. dermatitis herpetiforme, hepatitis autoinmune, disbetes mellitus, cirrosis biliar primaria,

sindrome de Sjogren, deficiencia de IgA, entre otras. (1,2,8)

Ademas, un elevado porcentaje de pacientes se presentan con manifestaciones que no
pueden relacionarse tan obviamente con la EC como p ¢ . anemia ferropénica de causa
inexplicable, trastornos neurolégicos inespecificos, abortos recurrentes, infertifidad, osteoporosis,
fatiga cronica, ulceras orales, artralgias o incluso alteraciones de laboratorio come
hipertransaminasernia cronica inexplicable {1,9) La identificacién de estos casos subclinicos, s fa
responsable del aparente incremento en la prevalencia de la EC, ya que en la actualidad es de
hasta 1-200 en la poblacion general, segiin reportes de estudios europees (1,2}, norteamericanos
(10) v en algunos paises latinoamericanos (11) en los que se concluye que la baja prevalencia de fa
EC en el pasado fue a causa de un subdiagnéstico de la misma. Problema que se trata de explicar
por ¢l modelo del “iceberg™ propuesto por Logan et al en 1991 (6) que postula que ta prevalencia
de la EC puede concebirse como el tamafic real del iceberg, el cual estd influenciado por la
frecuencia de genotipos predisponentes en la poblacion ademas de que la parte visible de este esté
determinada por los casos con manifestaciones clinicas tipicas (EC tipica} pero, la parte
sumergida corresponde 2 casos con manifestaciones distintas o muy sutiles, lo cual ha dado origen
a los conceptos de NEC no diagnosticada ( individuos con iesiones mucosas clasicas y con
sintomas pero ain sin diagndstice), 2) EC silente (pacientes con cambios -morfologices

caracteristicos observados en la biopsia de imtestino delgado, perc con ausencia de



manifestacicnes clinicas), 3) EC latente {pacientes con susceptibilidad genética, peroc sin

manifestaciones clinicas o histologicas de la misma). (7}

Esto explica lz necesidad de descartar la presencia de EC, una vez que se hayan agotado
las posibilidades diagnosticas mas comunes para los trastornos antes mencionados (12). La
importancia radica en evitar la progresion de la EC a Ja desnutnicién y sus complicaciones ast como el
desarrollo de otras complicaciones asociadas como linfoma intestinal (1,4), caracterizado por su
gran agresividad, pobre prondstico vy sobrevida, yeyunitis ulcerativa, trastornos psicoldgicos y
neurolégicos asi como otras situaciones comorbidas atn no bien precisadas como el desarrollo de

cirrosis o glguna otra forma de dafio hepatocelular (8,13)

Recientemente se han publicado varios estudios en los que la hiperiransaminasemia sin
causa evidente orient6 al diagnostico de EC, ademas de que el fratamiento adecuado de ésta, llevéd

a la desaparicién o mejoria de estas alteraciones enzimaticas del higado (14-19)

La asociacion de la EC con esteatosis hepatica, colangitis esclerosante, cirrosis biliar
primaria, dafio hepatico crénico y alteraciones en las pruebas de funcion hepatica (PFH) datan
desde 1977 segin lo reportado por Hagandaer y cols. (8). En 1995, Bardella y cols después de
estudiar 158 pacientes con EC, informaron una prevalencia de 42% de alteraciones en PFH al
momento del diagndstico (14). A este reporte se agregaron oiros, en los que, después de
descartar las causas més comunes de elevacion de transaminasas, llegaron ai diagnostico de EC, y
en todos ellos, las alteraciones enzimaticas volvieron a l2 normalidad, después de un tratamiento
adecuado de la EC, teniendo asi, prevalencias de alteraciones en las PFH asociadas 2 EC del 19 al

55% (14-17)



Bardella v cols informaron la mayor prevalencia de EC sublcinica en pacientes con
hipertransaminasemia crénica inexplicable es comparacién con la poblacion general (0.5%) En
140 pacientes con elevacion cronica de las transaminasas sin causa aparente, un riesgo relative de
18.6 (XC 11 1-31.2 95%;) (p<0 001) comparado con la poblacion general, por lo que el escrutinio
de EC se justifica en estos pacientes con hipertransaminasensa crénica inexplicable (15) Ademnas
que Volta y cols., correlacionaron estas alteraciones enziméticas con dafio hepético evidenciado
en biopsias con reportes histologicos de hepatitis reactiva e inflamacion periportal, mismas que

desaparecieron junto con la elevacién enzimética después de un tratamiento adecuado de la EC

Las teorias hasta hoy propuestas para explicar estas alteraciones son

a} Dafio hepatico aseciado a desnutricién, sin embargo en ningin estudio se ha
podido documentar una correlacion entre estas 2 entidades (14-15)

b} Incremento en la permeabilidad intestinal secundaria al dafio en la mucosa, lo
que permite el pasoc de toxinas y antigenos desde la luz intestinal hasta el higade a través de Ia
veng porta (14)

¢} Inflamacién cromica del intestino que se ha asociado a incremento en la
expresion de varias interleucinas e interferon (JFN) gamma pudiendo provocar ademés de dafio
local a mivel de la mucosa, toxicidad hepatica, como lo propone una reporte experimentai en
animales donde se enconiré que la aplicacién o incremento en la concentracion hepatica de INF

gamma provocaba hepatitis inespecifica {20-24)



Lamentablemente, hasta el dia de hoy ninguna de estas teorias ha podido comprobarse por

completo y mucho menos sceptarse plenamente

Considerando esto, ademss de no contar con reportes de la prevalencia de estos hallazgos
en maestro instituto ni en nuestro pais, decidimos realizar un estudio retrospective, tratande de
obtener la prevalencia de hipertransaminasemia en pacientes con EC al momento de su

diagnostico v su evolucion durante el tratamiento de la enfermedad



OBJETIVO.

PRINCIPAL

Determinar la prevalencia de alteraciones en las PFH en pacientes con EC, al momento de

su diagndstico y compararios con pacientes con esprue tropical (ET)

SECUNDARIOS
1 Establecer diferencias entre los pacientes con EC y PFH alteradas y pacientes con EC y

PFH normales.

2. Evaluar ¢! comportamiento de dichas alteraciones en relacién con la respuesta al

tratamiento para la EC



HIPOTESIS

1 LaEC se asocia 2 alteraciones en tas pruebas de funcidn hepatica

2 Las alteraciones en pruebas de funcidn hepatica desaparecen o mejoran con el

tratamiento para la EC.

YVARIABLES

A. Alteraciones en las pruebas de funcién hepatica

1 Hipertransaminasemia se constderarcn niveles de alanino amino tramsferasa (ALT) y/o
aspartato amino transferasa (AST) 0.5 veces por arriba de sus valores de referencia

2 Hiperbilirrubinemia: se considerara, cuando la bilirrubina dierecta {BD) y/o bilirrubina
indirecta (BI} se encuentren O 5 veces por artiba de sus valares de referencia.

3. Fosfatasa Alcalina. se considerara alterada con valores dos veces por arriba de sus valores de
referencia.

4 Gammaglutamiltranspeptidasa; se considerara alterada con valores 0.55 veces por arriba de

sus valores de referencia



HIPOTESIS

1 LaEC se asocia & alteraciones en las pruebas de funcion hepatica

2 Las alteraciones en prucbas de fumcion hepatica desaparecen o mejoran con el

tratamiento para la EC

VARIABLES

A. Alteracienes en las pruebas de funcién hepética.

1 Hipertransaminasemia’ se consideraron niveles de alanino amino transferasa (ALT) y/o
aspartato amino transferasa (AST) 0 5 veces por arriba de sus valores de referencia.

2 Hiperbilirrubinemiz se considerara, cuando la bilirrubina dierecta {BD) v/o bilirrubina
indirecta {BI) se encuentren ¢ 5 veces por arriba de sus valores de referencia.

3 Fosfatasa Alealina: se considerara alterada con valores dos veces por arriba de sus valores de
referencia.

4 Gammaglutamiltranspeptidasa; se considerara alterada con valores 0.5s veces por arriba de

sus valores de referencia



MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los expedientes de pacientes a quienes diagnosticd EC y ET {grupo control)
entre 1987-2000 y se recabaron datos al diagndstico, a los 3 y 6 meses de lievar un tratamiento
especifico para la enfermedad intestinal, tales como edad, sexo, antecedentes de importancia
(alcoholismo, serologia de virus de hepatitis, transfusiones), sintomas {diarrea, esteatorrea,
perdida de peso, flatulencia, fatiga ), indice de masa corporal {IVIC) (peso en kilogramos/ tallaen
metros %}, enfermedades asociadas o agregadas, alteraciones en pruebas de laboratorio (biometria
hemética, densitometria dsea cuando este disponible, niveles séricos de vitaminas, perfil de hierro,
PFH, serologia para virus hepatotroficos), tiempo de evolucidn. El diagndstico de EC se
establecid en base a- a} cuadro clinico compatible, b} serologia positiva {(anticuerpos antighiadina
y/o antiendomisio positives) cuando se cuente con estos, ¢) biopsia intestinal compatible con EC
segin la descripcion realizada por Marshall (4) y/o d) respuesta al tratamiento con dieta sin

gluten.

El diagnostico de ET se sustentd en base a: 2) cuadro clinico compatible v ausencia de
otro factor causal, b) bionsia intestinal compatible con ET y/e ¢} respuesta al tratamiento con
tetraciclinas y acido folico La respuesta terapéutica se definid como aquellos casos en que a)
desaparecieron los sintomas por los que se realizé el diagnéstico, b) recuperacin de peso o
incremento del IMC, ¢} mejoria en relacién al dafio intestinal visto en biopsias de control cuando
estén disponibles. d) normalizacién o mejoria en los valores de marcadores de mal absorcion
intestinal cuando estuvieron disponibles v €) en el grupo de EC cuando existiera negativizacion o

disminucién en los titulos de anticuerpos especificos.



Se excluyeron aquellos pacientes que no cumplieron con los criterios diagndsticos, que no

tenfan determinaciones de laboratorio, peso y/o talls a su ingreso a los 3 o 6 meses de

tratamiento.

Se calculd el riesgo de hipertransaminasemia en pacientes con SC comparados con el
grupo de ET mediante razoén de momios (RM), ademas de comparar los cambios en peso, IMC y
niveles de ALT v AST al diagnéstico con los obtenidos a los 3 y 6 meses de tratamiento, mediante

analisis pareado por t de student.



RESULTADOS.

Se estudiaron 18 pacientes con EC (13 mujeres) y 32 pacientes con ET (20 mujeres), sin
que se encontraran diferencias significativas en relacion a género, peso, tiempo de evolucion de la
enfermedad, ni en examenes de laboratorio marcadores de sindrome de absorcion intestinal
deficiente (grasa en heces, carotenos, albwimina, D-xylosa) en ambos grupos Los casos con EC
fueron significativamente mas jovenes v con menor IMC. Tabla 1.

Solo en 5 pacientes de! grupe de EC se contd con determinacion de anticuerpos
antigladina y antiendomisio, en ¢l reste, el diagndstico se sustenid y corrobord mediante

respuesta clinica y bioquimica al tratamiento

La enzima que con méas frecuencia se encontrd elevada en ambos grupos fue la AST,
seguida de ALT y nunca se encontrd alteracidn en el resto de pruebas de funcion hepatica como
FA, GGT, DHL, BT, BB, BI. De! grupo con EC 6 pacientes presentaron efevacién de AST y 3 de

ALT, venel grupo de ET, 1 elevacion de ALT y 4 de AST. Tabla 2.

Los pacientes con EC tienen un riesgo 4.5 veces mayor de presentar hipertransaminasemnia
(ALT w/o AST) en comparacién con los pacientes con ET. IC 95%(1 2-17 2) p=0 06 (Fisher)

Tabla 2

Seguimiento de transaminasas, peso e IMC a los 3 ¥ 6 meses de tratamiento.

En ia tabla 3 se muestran los valores promedio de IMC, peso v transaminasas obtenidos al

diagnostico de cada una de las enfermedades intestinales



Durante el seguimiento a los 3 y 6 meses de tratamiento especifico, el ndmero de
pacientes disminuyé progresivamente debido 2 la ausencia de examenes, quedando 12 y i3 para

ECyETalos3 mesesy 5y 9 alos 6 meses de tratamiento respectivamente

Durante este tiempo, se cbservd incremento progresivo en peso ¢ IMC en ambos grupos
ademis de normalizacion en fos niveles de transaminasas en los casos en que se efcontraron
elevadas asi como disminucién progresiva en los casos en que los niveles iniciales s¢ encontraron
en los limites superiores aites en relacion a los valores normales indicados por el laboratorio

La Tabia 4 muestra los promedios de incremento en peso e IMC posterior 2 3 y 6 meses
de tratamiento, asi como los promedios de disminucidn en los valores de transaminasas durante
los mismos periodos.

El comportamiento de los niveles de transaminasas en cada grupo de pacientes, desde el

momento del diagnéstico y durante el tratamiento se muestra en las figuras 1 v 2

No se encontré relacion en cuanto al grado de desnutricion (IMC menor o igual 25

kg/cm?) y presencia de hipertransaminasemia en ninguno de los 2 grupos.



Tabla 1
Datos demogréaficos
EC ET DS p
N 18 2

Hombres 5 12 03
| Mujeres 3 20 03

Edad BT BT | b7 (2578) 75136 0006
| Peso 502 (3378) | 537 (31-59) EEXTIES o2
i e 195 (1425) | 244 (14529) | 304A4 =
! Evolucién 379(296) | 248(2168) 23332 068
; D-xylosa L24 W010-5 | 230-60H Tanz 0.7
| Grasa heces | 1-8@8307) | 258 (58-190) 5.4140.8 06
| Carotenos | 557 Go-111) | 554052 | SA80A51 2
% Alpimina | 35(154%) | 38 (248 0.870.71 04
|
|
|
| Tabla 2.
|
|
i Prevaiencia de alteraciones en PFHs en pacientes
[ con EC v ET al momente de! diagndstico.
|
| EC  ET RM(CI5%) p
2 ALT
{ AST
|
l ALT/IAST
!
L




. S
. Tabla 3.

Valores promedic de IMC, peso y ransaminasas en pacientes con i
EC y ET al momento del diagndstico.

IMC Peso ALT AST

—

E(;{; 185 (14325 +-3.04 | 502 (3378 +- 13.4 A31013-88) ¢ 211 45.5 (21-06) +- 20.7

| E_!;z 2:.45(14529; +-34 | S3.7(3189) #- 115 331 (13-77) +/- 164 | 4029 (18-103) +- 233
i n=

| *media {rango) +- 105 |

Promedio de incremento v descenso en Peso, IMC, ¥ ransaminsasas en
pacientes con SC y ST a los 3 y 6 meses de tratamients

o N
;
;
|
|

PESO (Kg) IMC (Kg/m2) ALT (Ul/mi) AST (Ulimi)

" | Evolucin [ECET| EC ET EC ET EC ET EC ET
| [Bmeses |72 | 19| 42104 Sazia | 1604 | 2104 -10£63] 3£43] 13758 85£37a

Smeses 5 ¢ 1621848813 | 27408a | 3.7406a | 26247.7a | -14726a | -108478b | -195+87a

< |
* media + 1ES de la diferencia en relacién con los valores al diagnésaco ‘
ap<005 bp-0.08 \




Figura 1.

Nivetes promedic de fransaminasas en pacientes con EC
al diagnéstico, a los 3 y § meses de fratamiento

[ Diagnéstico
& 3 meses
B 6 meses

P

Figura 2.

Niveles promedio de transaminasas en pacientes can £7
al diagndstico, a los 3 y 6 meses de tratamienic

"1 Diagngstico
i1 3 meses
%2 6 meses

e



DISCUSION,

La prevalencia e incidencia de el EC se ha incrementado en los 1iltimos afios, no sdlo ea
Europa, también er los Estados Unidos de América y otros paises latincamericanos(1,2,10,11), fo
cual se ha tratado de explicar como resultado de un incremento en la sospecha diagndstica como
resultado de un incremento en los reportes de la existencia de EC de tipo subclinco o silente, el
cual no presenta manifestaciones gastrointestinales v solo alteraciones inespecificas en las pruebas
de laboratoric o hien manifestaciones clinicas no relacionadas con la enfermedad como anemia
ferropénica cromica refractaria de causa inmexplicable, trastornos neurologicos inespecificos,
abortos recurrentes, inferiilidad, osteoporosis, fatiga cronica, Ulceras orales, artralgias o incluso
alteraciones de laboratoric como hipertransaminasemia cronica inexplicable(1,6,8,913),

Esto sin duda tiene implicaciones diagnésticas y prondsticas importantes, pues el EC no
tratado se ha sscciade al desarrolié de linfoma intestingl, yeyunitis ulcerativa, trastornos
psicoldgicos v neurologicos. Otros estudios recientes, han reportado la presencia de
hipertransaminasemia de causa no precisada asi como a dafio hepatocelular de tipo cronico y en
otros casos, a hepatitis aguda inespecifica como manifestacion inicial de EC, alteraciones que
desaparecen después de un tratamiento adecuado de la enfermedad (13-15). Las teorias de esta
Gltima aseveracién son varias, sin que se puede aceptar una por completo IHasta el dia de hoy no
existen estudios en que se analize ni se compare fa incidencia de alteraciones en PFH entre
pacientes con EC y ET ni el comportamiento de estas alteraciones al tratamiento especifico de

cada enfermedad.

En muestro estudio, encontramos una prevalencia similar 2 1z reportada en la literatura de

alteraciones en PFH (hiperiransamingseria) £14,15), sin embargo nesoiros encontramoes un maycr



porcentaie o nimero de casos con elevacion de AST que de ALT, fo cual habia sido reportado en
forma inversas sin que pudiéramos encontrar alguna causa extrahepatica que explicara esto.

Las alteraciones en las transaminasas en ambos grupos desaparecieron al mismo tiempo
que los pacientes recuperaron peso y mejoraron en cuanio a su sintomatologia a lo largo det
tratamiento, resultados que coinciden con otros reportes en el caso de EC. En el grupo con ET
los niveles promedic de ALT y AST se elevaron a ios 3 meses de tratamiento, lo cual puede
explicarse en relacién a 2 pacientes con elevacién existente en los niveles de dichas enzimas que
no siguieron adecuadamente el tratamiento en los primeros meses, sin embargo durante su
seguimiento, s¢ observé normalizacion en los valores enzimaticos.

Existen varias teorias que intentan explicar la relacién y causa de hipertransaminasemia y
probable dafio hepdtico asociado al EC; uma de ellas sugiere que la lesién hepatica podria estar
causada por incremento en la permeabilidad intestinal reportada y documentada en pacientes con
EC (25,26), lo cual permite el paso a una mayor cantidad de toxinas a la circulacion porta
provocando asi dafio hepatico, sin embargo, nuestros hallazgos hacen pensar en la posibilidad de
que exista otra explicacion, ya que ¢l dafio intestinal que presentan los pacientes con ET es muy
similar, pudiendo presentar también incremento en fa permeabilidad intestinal, sin embargo la
prevalencia de alteraciones en PFH en este grupo fie menor. Analizando nuestro grupo de
pacientes, podria srgumentarse el hecho de que el grupo de EC presentd IMC menor, comparados
con el grupo de ET lo cual podria asociarse a dafio hepatico por depésitos intrahepaticos de
grasa, sin embargo no encontramos diferencias ni relacion significativa entre el grado de
desnutricién determinado por IMC y la presencia de hipertransaminasemia en ninguno de los
grupos, similar a lo reportado en otras series (14,15)

Una posible explicacién podria sustentarse en los repories que encomiraron mayof
expresién de sustancias proinflamatorias en la mucosa intestinal de éacientes cont EC, cemo son

interleucinas e IFN gamma que asociados al incremento en la permesbilidad intestinal podrian



inducir un dafic hepatico intenso o de mayor gravedad al compararlos con otras enfermedades
similares. Ademas que se ha reportado que la infusidn de IFN gammaz en animales de
experimentacion se asocia al desarrollo de hepatitis inespecifica, asociados a un dafio histologico
mayor ¢ mas severc, causado directamente por el giuten y su desaminacion parcial en EC a

diferencia de pacientes con ET.(20-24)

Sin embargo aun faltan més estudios para poder aceptar esta teoria o bien encontrar una
explicacién valida para los hallazgos ya mencionados. Por otra parte esto abre la puerta para lz
realizacidn de un numero mayor y mas profundas investigaciones no solo en pacientes con EC,
también en ET tratando de buscar diferencias o similitudes ern el comportamiento de estas
enfermedades en cuanio a su refacion al desarrollo de dafio hepético silencioso o bien causa de
dafio hepético cronico dentro del grupo de pacientes catalogados hasta el momento como de

origen criptogénico.



CONCLUSIONES.

1. Bl EC se asoci¢ a mayor prevalencia de alteraciones en las transaminasas hepaticas cormparado

con pacientes con ET

2 El tratamiento adecuado especifico para la enfermedad intestinal Llevd a un incremento
ponderal en todos los pacientes, ademas de asociarse a normalizacién de las transaminaszs en los

os con elevacion de estas v en general, disminucién en sus niveles séricos

3. La mayor prevalencia y riesgo de hipertransaminasemia en pacientes con EC comparados con
ET, sugiere Ia presencia de otro factor precipitante de dicho hallazgo, diferente al dafio intestinal,
que ¢s similar en ambas enfermedades y probablemente se relacione a toxicidad directa del ghiten
por defectos en su desaminacién asi como a una mayor expresion de factores proinflamatorios

observada en pacientes con EC.
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