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DETECCIO DE PEPTIDS IMMUNOGENICS DEL GLUTEN EN FEMTA I/0 ORINA
PER AL SEGUIMENT DE L’ADHERENCIA A LA DIETA SENSE GLUTEN

La malaltia celiaca és una alteracio cronica d'origen autoimmunitari caracteritzada per
una intolerancia permanent a les proteines del gluten (barreja de proteines present en
cereals com el blat, I'ordi, el segol i certes varietats de civada) (1, 2). Apareix en persones
genéticament predisposades i afecta tant a nens com a adults. Té una prevalenca
mitjana en la poblacié d'1:133, essent més freqlient en nens, on la prevalenca augmenta
al:71(1,2i3).

La malaltia celiaca afecta l'intesti prim, provocant I'atrofia de les vellositats intestinals,
el que interfereix en |'absorcié de nutrients com ara proteines, greixos, hidrats de
carboni, sals minerals i vitamines. No només afecta l'intesti, sind que és una malaltia
sistemica que pot causar lesions a la pell, a les articulacions, al cervell i a altres organs.

Actualment, I'eliminacio de gluten de la dieta és I’'Unica manera de controlar la celiaquia
(4). En la majoria dels pacients, I'evitacié estricta del gluten provoca una remissié
simptomatica, serologica i histologica. Tot i que la majoria dels pacients tractats que
compleixen la dieta sense gluten (DSG) sén asimptomatics, fins al 40% dels pacients en
DSG segueixen presentant simptomes (5). En aquest context, la persisténcia del consum
de gluten o I'exposicié accidental a I'antigen es considera el principal factor responsable
(6, 7, 8). Per altra banda, en els pacients asimptomatics en DSG que presenten una
normalitzacié de la serologia, no sempre se’ls fa una valoracié de la correcta adheréncia
a la dieta i la majoria de les guies cliniques no reforcen la necessitat de controlar-ne el
correcte compliment.

L'estricta adheréncia a la DSG és essencial tant per reduir els simptomes de la malaltia
com per evitar deficiencies nutricionals, reduir el risc de complicacions associades a la
malaltia i millorar la qualitat de vida dels pacients. No obstant, d'acord amb diferents
estudis, la transgressié de la dieta, ja sigui voluntaria o involuntariament, és freqlient
entre els pacients celiacs (32,6-55,4%), sobretot en adults (9).

Actualment no hi ha un metode directe per monitoritzar I'adheréncia a la DSG, i les
avaluacions es basen en la preséncia de simptomes, qliestionaris dietétics i/o en els
resultats de les proves serologiques (10, 11, 12). L'Gs dels anticossos anti-
transglutaminasa tissular o anti-gliadina desaminada (IgA o IgG) com a marcadors de
seguiment de la DSG és un metode indirecte i poc efectiu ja que no sén sensibles a les
transgressions puntuals de la dieta i poden tardar mesos o fins i tot més d'un any en
observar-se una reduccié dels nivells dels mateixos, essent dificil la prediccio de la
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recuperacié en base a les proves serologiques. A més, els nivells d'aquests marcadors
serologics sovint no tenen relacié amb I'estat de les vellositats intestinals (13, 14, 15).

Recentment s’han desenvolupat assaigs quantitatius (ELISA) i proves qualitatives
d’immunocromatografia per a mostres d’orina i femta que determinen el consum de
gluten mitjangant I'avaluacio de I'excrecié de peptids immunogénics del gluten (GIP) (14,
16). Els GIP sén fragments de les proteines del gluten que son resistents a la digestio
gastrointestinal i participen en la reaccid autoimmunitaria que es déna en el pacient
celiac. La resisténcia d'aquests péeptids del gluten a la digestid gastrointestinal assegura
que una part significativa dels GIP ingerits siguin excretats a través de la femta i 'orina.
La recuperacié de quantitats mesurables de GIP en mostres de femta i/o orina
constitueix una evidencia especifica del consum de gluten, proporcionant un marcador
precis, directe i molt util per al control de la DSG a curt i llarg termini (17).

Aquest marcador és d’especial utilitat en el control de la DSG en pacients celiacs, pero
també en aquells pacients amb sensibilitat al gluten no celiaca, amb al-lérgia al gluten o
en el control de la DSG en trastorns relacionats amb el gluten com I'esofagitis eosinofilica
o la duodenitis limfocitica, entre altres patologies.

A més a més, la deteccid de GIP és una eina per al correcte diagnostic de la celiaquia
refractaria, i en altres casos complexes de diagnostic de malaltia celiaca quan és
necessari un seguiment clinic de la dieta.

A Catlab s’ha incorporat recentment la prova de deteccié de GIP en femta mitjangant un
test rapid d'immunocromatografia. En concret, el test detecta els péptids equivalents al
33-mer de l'a-gliadina, el péptid més immunogenic del gluten, que produeixen
reactivitat amb I'anticos monoclonal anti-33-mer a-gliadina G12 que utilitza el test per
a la seva deteccio (18). Per a la realitzacié del test, en primer lloc cal extreure el gluten
de la mostra de femta, essent aquest un dels punts més critics. Després d’aquesta etapa
d’extraccio, es procedeix a la deteccid del GIP per immunocromatografia.

Per a la realitzacié de la prova cal recollir com a minim 1-2 g o mL (per a mostres liquides)
de femta en un recipient net i sec, sense additius ni conservants quimics afegits. S'ha
d'impedir que la mostra es posi en contacte amb I'orina o l'aigua del vater. Un cop
recollida la mostra de femta, s'ha de transportar al laboratori en un termini de 8 hores.
Si la mostra no es porta al laboratori en el termini indicat, s'han de congelar a -202C fins
a l'enviament.

El limit de deteccid del test és de 0,15 pg GIP/g de mostra i la sensibilitat diagnostica és
del 97%. Aquesta prova és capag de detectar especificament la presencia en femta de la
fraccio toxica, per als celiacs, de prolamines del blat (gliadina), del ségol (secalina), de
I'ordi (hordeina) (1), i també, de quantitats suficientment altes de civada (avenina). No
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obstant, no s'observa positivitat quan els individus consumeixen arros, blat de moro,
blat sarrai, soja, mill, quinoa o amarant, de manera que la prova no presenta
interferencies amb aquests ingredients sense gluten i, per tant, segurs per als celiacs.
Fins al moment no s'han registrat falsos positius, essent I'especificitat diagnostica del
test de 100%.
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