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LA ALIMENTACIÓN EN LA ENFERMEDAD CELÍACA

RESUMEN
La intolerancia al gluten se ha descrito como un proceso
típico de las personas que padecen de celiaquía. La instau-
ración de una dieta sin gluten conduce a una normalización
de la mucosa intestinal y desaparición de los síntomas. El
gluten está presente en cereales como el trigo, el centeno,
la cebada y posiblemente en la avena. Los productos
horneados elaborados a partir de estos cereales: panes, ga-
lletas, pizzas, pastas alimenticias, productos de repostería
y algunas bebidas como la cerveza, se deben aislar de la
dieta. La manufacturación de los productos análogos sin
gluten resulta muy engorrosa, si se tiene en cuenta que el
gluten es la estructura principal responsable de las propie-
dades de elasticidad y extensibilidad de las masas panade-
ras. Por lo anteriormente mencionado se plantea la necesi-
dad de realizar una revisión bibliográfica relacionada con
el tema donde se expongan las nuevas tendencias en la pro-
ducción de alimentos sin gluten y los nuevos criterios a
seguir relacionados con el correcto diagnóstico de la en-
fermedad.
Palabras clave: enfermedad celíaca, productos horneados
sin gluten.

ABSTRACT

Foods in celiac disease
Gluten intolerance has been described as a typical process
of people suffering from celiac disease. The introduction
of a gluten-free diet leads to a normalization of the intesti-
nal mucosa and disappearance of symptoms. Gluten is
present in cereals such as wheat, rye, barley and possibly
oats. Baked goods made from these cereals: breads,
cookies, pizzas, spaghettis, pastry products and some
beverages like beer should be isolated from the diet. The
manufacture of gluten-free analog products is very
troublesome, considering that gluten is the main structure
responsible for the elasticity and extensibility of the baking
doughs. For the aforementioned, it´s necessary a literature
review related to the subject and to know the new trends in
the production of gluten-free foods and new criteria to be
followed regarding the correct diagnosis of disease.
Keywords: celiac disease, gluten free baked goods.

INTRODUCCION

En los últimos años se habla de la enfermedad celíaca
(EC), la sensibilidad al gluten no celíaca (SGNC) y la
alergia al gluten de manera bien delimitada. La celiaquía
es una enfermedad sistémica inmunomediada produci-
da por el gluten en individuos genéticamente suscepti-
bles. Se caracteriza por síntomas clínicos dependientes
de la ingestión del gluten, de anticuerpos específicos de
la enfermedad, predisposición genética (HLA DQ2 Y
DQ8) y una enteropatía de base inmunológica. Esta
condición del sistema autoinmune es crónica y sistemá-
tica. Los especialistas diferencian estos perfiles clíni-
cos, ya que cada uno responde a la dieta sin gluten,
tienen en común una clínica semejante, pero la EC ten-
drá un período de tiempo libre de síntomas, está aso-
ciada a una autoinmunidad, a la presencia de unos
anticuerpos específicos y restringidos a sujetos DQ2 y
DQ8 positivos (1, 2).
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Antiguamente se manejaba la hipótesis de que la
celiaquía era una enfermedad que se manifestaba en los
primeros años de edad y que solo afectaba a niños y
adolescentes. La comunidad científica ha demostrado
que se trata de una enfermedad que puede aparecer a
cualquier edad y que hoy, casi el 50 % de la población
celíaca a escala mundial sobrepasa los 50 años de edad
(3). La prevalencia de la enfermedad depende del con-
tinente o país en cuestión y la cantidad de trigo ingerido
por las poblaciones. Los estudios arrojan que en EE.UU
y Europa una de cada 100 personas padece de celiaquía
(4, 5) y el consumo de trigo oscila entre 100-300 kg per
cápita. La mayor prevalencia se encuentra en Saharaui
(5,6 %) al Norte de África (6) y la menor en Japón
donde el consumo de trigo es 50 kg per cápita. Repor-
tes recientes han confirmado la ocurrencia de la enfer-
medad celíaca en China y en América Central países
donde previamente se consideraba que los desórdenes
relacionados al gluten no existían (7).

El único tratamiento que existe para esta enfermedad es
asumir una dieta sin gluten. De la dieta se elimina cual-
quier producto que contenga como ingrediente trigo,
avena, cebada, centeno (TACC). El trigo es el cereal
más consumido en el mundo y los productos horneados
a base de trigo son un componente básico de las dietas
en la mayoría de los países. Obtener productos
horneados sin gluten similares a los productos horneados
convencionales es un reto para la industria alimentaria
en Cuba y a escala mundial.

Epidemiología de la enfermedad celíaca

La epidemiología de la EC fue representada por Logan
en 1992 por el modelo del iceberg, el que conserva
validez en diferentes poblaciones del mundo. La EC
clásica representa solo la punta del iceberg  e incluye
a los pacientes que han sido diagnosticados por biop-
sia, que asumen una dieta sin gluten (SG) actualmente
y muestran una mucosa normal. Por debajo de la línea
de agua existen dos grandes grupos que no han sido
diagnosticados. Estos individuos también presentan una
mucosa aplanada (parte central del iceberg  que co-
rresponde a la enfermedad en su forma "silente") o
tienen anormalidades inmunológicas como el incremento
de los linfocitos intraepiteliales o presencia en suero
de anticuerpos antitransglutaminasa tisular (anti-TGt)
pero una mucosa normal (la parte baja del iceberg
que corresponde a la enfermedad en su forma "poten-
cial") (8).

De cada un paciente diagnosticado hay entre tres y sie-
te sin diagnosticar (9). Existe un problema real y que
cada día se manifiesta con los nuevos diagnósticos y es
que más del 70 % de las personas que padecen de la
enfermedad celíaca siguen sin ser diagnosticadas, lo que
significa que ellos se convierten en enfermos crónicos
quienes experimentan una disminución en su calidad de
vida, asociado con los problemas derivados de la inges-
tión de gluten. Esto representa una carga extra para el
sistema de salud pública (7). Por lo tanto, es evidente
que sin un pesquisaje serológico activo la mayoría de
los casos con EC continuará sin ser diagnosticada (10).
La ESPGHAN publicó en el 2012 una guía para diag-
nosticar la enfermedad celíaca y cuáles son los factores
de pesquisas que se tienen que tener en cuenta.

Se sabe que la enfermedad celíaca se puede manifestar
con síntomas gastrointestinales y extraintestinales o de
manera asintomática que se conoce como subclínica,
latente o potenciales. La forma clásica de la enferme-
dad se manifiesta con síntomas tales como diarrea cró-
nica o intermitente, falta de apetito, náuseas vómitos,
dolor abdominal crónico, estreñimiento, flatulencia,
distención abdominal entre otras. Por otra parte la for-
ma no clásica de manifestación de la enfermedad se
manifiesta con las expresiones extraintestinales que se
conocen como las mucocutaneas, entre ellas se encuen-
tran la dermatitis herpetiforme y la estomatitis aftosa.
Sumado a esto los déficit nutricionales comienzan a ser
evidentes como por ejemplo la anemia ferropénica y/o
por carencia de ácido fólico y ferritina baja persistente,
déficit de vitamina K y los déficit globales como estan-
camiento ponderoestatural y la malnutrición. En otros
ámbitos se exponen los trastornos de crecimiento y de-
sarrollo como talla baja y pubertad retrasada, artritis y
artralgias, osteoporosis y fracturas patológicas, aumento
de transaminasas, defecto del esmalte dentario entre otras
como alteración del carácter, apatía, y tristeza (11, 12).

La EC en el adulto se caracteriza porque existe un gran
retraso en el diagnóstico. En un estudio realizado en el
2001 por especialistas del colegio americano de
gastroenterología, pero que se ha puesto de referencia
recientemente, se manifiesta que en adultos existe pre-
sencia de síntomas durante una media de 11 años antes
del diagnóstico (13), que esta enfermedad está
infradiagnosticada incluso entre especialistas y que por
ejemplo el 27 % de las personas adultas celíacas han
acudido a dos o más gastroenterólogo y que el 4 % han
acudido a cuatro o más gastroenterólogos (14).
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En el Curso de diagnóstico de la enfermedad celíaca
y la sensibilidad al gluten (VI edición) que realiza la
asociación celíaca de la Comunidad de Madrid, que-
dó bien establecido el screening  que se debe hacer
para diagnosticar la enfermedad celíaca. Se recomien-
da que se comience por la prueba serológica, que se
realicen pruebas más sensibles y luego pruebas más
específicas. Recomiendan que lo primero que se haga
sea el análisis de la transglutaminasa y que se confir-
me con endomisio. La Dra. Ana de Andrés expone
que cualquier diagnóstico debe ir validado por las
dos pruebas. Expone que si se juntan las dos pruebas
se llega a una especificidad de 90-99 % y que es muy
necesario que estas pruebas se hagan en una dieta
rica en gluten con un consumo de más de 15 g de
gluten al día (15).

Por otra parte se hace muy interesante el estudio genético
que recomienda el Dr. Serrano (16) y expone que el
estudio genético tiene un alto valor predictivo negativo
y que si se asume que la prevalencia de la enfermedad
celíaca es del uno por ciento en la población, esto quie-
re decir que una persona tiene posibilidad de presentar
la enfermedad celíaca entre 100. Sin embargo si se hace
el estudio genético del individuo y resulta positivo se
dice que esa persona tiene una probabilidad de cada 30
de ser celíaco. Si se sabe que esta persona tiene un
familiar celíaco, se puede decir que tiene una probabili-
dad entre 10. Además, si  ese familiar celíaco tiene las
mismas variantes HLA entonces tiene una posibilidad
entre 3 y si esa persona es gemelo, las probabilidades
son 3 de 4.

Se pone de manifiesto que para dar un diagnóstico se
debe hacer un análisis exhaustivo que consiste en valo-
rar la suma de la clínica que presenta el paciente, los
anticuerpos, el estudio genético, la enteropatía y la res-
puesta de la supresión del gluten de la dieta. Aunque las
formas silentes y latentes son las que debutan sin
sintomatología aparente, pueden llegar a ser las formas
más graves, puesto que pueden desarrollarse complica-
ciones severas que se podrían solucionar con una dieta
libre de gluten (17, 18). A su vez pueden desarrollarse
linfomas intestinales u otros cánceres, como el linfoma
de células T no-Hodgkin, muy asociado a la EC (19).
El cumplimiento de esta dieta reduce el costo de aten-
ción de salud y mejora la calidad de vida de los pacien-
tes con EC (20) y además, disminuye el riesgo de com-
plicaciones asociadas (19, 21).

Sensibilidad al gluten no celíaca

La SGNC es un desorden emergente que se caracteriza
por manifestaciones intestinales y extra intestinales re-
lacionada a la ingestión de gluten en sujetos no afecta-
dos por la enfermedad celíaca o alergia al gluten. Los
estudios epidemiológicos realizados ponen de manifies-
to que esta enfermedad afecta a 5 - 10 veces más per-
sonas que las que padecen de EC (22). Por otra parte
en EE.UU desde en el período 2006-2010 las ventas de
alimentos libre de gluten se triplicaron y hasta el año
2015 se previó el mismo incremento (23). Un reporte
reciente reveló que las tres partes de la población adulta
en este país asume una dieta sin gluten porque manifies-
tan mejorías es su estado físico al evitar una dieta rica en
gluten (24). Los síntomas de la SGNC pueden aparecer
o no inmediatamente tras la ingestión de alimentos ricos
en gluten y desaparecen en horas o en pocos días cuan-
do se elimina el gluten de la dieta. La presentación clási-
ca es la combinación del síndrome de intestino irritable
que incluye dolor abdominal, diarreas, flatulencias y las
manifestaciones sistemáticas de fatiga, lagunas mentales,
dolores de cabeza, dermatitis y depresión (25, 26).

El término de SGNC se refiere a una o más manifesta-
ciones sintomáticas que se presentan por la ingestión de
gluten en personas en las cuales ha sido excluida la EC.
Aún no están claros cuales son los componentes del trigo
que pueden desencadenar los síntomas de la SGNC.

Situación actual en Cuba

Los estudios de prevalencia realizados tanto en grupos
seleccionados de riesgo como subpoblaciones infantiles
y adultas aparentemente sanas, muestran que la enfer-
medad celíaca no es infrecuente en Cuba. En el estudio
de genotipaje asociado a EC, realizado por primera vez
en el país (21), se pudo determinar que la proporción
de pacientes celíacos que portan el HLA DQ2 es muy
similar al de otras poblaciones con diferente fondo
genético al cubano. Es frecuente encontrar familiares
de primer grado de enfermos celíacos que muestran
positividad para los anticuerpos anti-TGt en los que la
enfermedad se presenta de forma silente y en los que la
biopsia de yeyuno es necesaria para desechar la pre-
sencia de daño mucosal.

En Cuba a partir la década de los 80 la EC se diagnosti-
caba mediante sospecha clínica y biopsia intestinal. Es-
tos estudios incluyeron varias decenas de pacientes,
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fundamentalmente niños y familiares de primer grado
de pacientes con EC (27, 28; 29). Es de destacar que
en Cuba no existen estudios de la prevalencia de la EC
ni en grupos de riesgo y ni en la población sana. Actual-
mente, el diagnóstico se realiza por los síntomas clíni-
cos y la determinación de anticuerpos antigliadina y
cuando estos resultan positivos, se confirman con la
biopsia (21).

A finales de los 1990s, el diagnóstico de la enfermedad
se realizaba del ponderamiento de los síntomas y la
determinación de AGA. En caso de que éstos resulta-
ran positivos, el diagnóstico de EC se confirmaba con
la biopsia del yeyuno. Dada la baja especificidad de
tales anticuerpos, se realizaban biopsias intestinales in-
necesariamente en un número elevado de pacientes. Por
otra parte, se ha puesto a disposición del médico ac-
tuante un inmunoensayo de evaluación visual desarro-
llado para la detección de anti-TGt lo que ha permitido
reducir considerablemente el número de biopsias
confirmatorias que se realizan en los servicios de
Gastroenterología del país y además, ha permitido la
posibilidad de pesquisar casos de EC tanto en grupos
de riesgo como la población general (30).

En el país se ha puesto en marcha un proyecto a escala
nacional para producir productos horneados aptos para
personas celíacas y con sensibilidad al gluten no celíaca,
liderado por la empresa provincial de la Industria
Alimentaria (EPIA), Instituto de Investigaciones para la
Industria Alimentaria (IIIA) y el Ministerio de la Indus-
tria Alimentaria (MINAL). La panadería dulcería La
Antigua Chiquita ubicada en Centro Habana es sede de
este proyecto.

Las proteínas del trigo

Los cereales constituyen una fuente proteica importan-
te en la nutrición del hombre. Particularmente, el uso
masivo de las proteínas del gluten es debido a sus pro-
piedades fisicoquímica y su habilidad de formar la es-
tructura llamada gluten. Cuando se hidrata la harina de
trigo con agua y se somete al proceso de mezclado, se
obtiene una masa elástica y cohesiva, la cual es capaz
de retener el gas producto de la fermentación (31). De-
bido a esta capacidad y a otras funcionalidades, el gluten
es extensivamente utilizado en la formulación de otros
alimentos que se desarrollan en la industria alimentaria.
El gluten ha sido definido como una masa viscoelástica
que permanece después del lavado continuo de los

almidones (32). Esta estructura es la principal respon-
sable de las propiedades de la harina de trigo que hacen
posible la producción tecnológica del pan.

Las gluteninas y gliadinas como sus contrapartes en la
cebada y el centeno son llamadas prolaminas. Este nom-
bre es debido a su alto contenido en los aminoácidos
prolina y glutamina los cuales conjuntamente con la
fenilamina explican del 60 al 80 % de su contenido de
aminoácidos. Las prolaminas del gluten que inciden ne-
gativamente en la EC son las gliadinas en el trigo, la
hordeina en la cebada, la cecalina en el centeno y posi-
blemente la avenina en la avena. El problema a escala
mundial es que el gluten está ampliamente difundido y
el consumo de gluten viene dado a través de los pro-
ductos horneados (pan, galletas, pasteles, pastas, entre
otros) además, la industria utiliza estas harinas como
aditivos o extensores y en la industria farmacéutica como
excipiente entre otros usos (33).

En la especialidad de la EC y de acuerdo con el Codex
Alimentario el gluten ha sido definido como la fracción
proteica del trigo, cebada, centeno, avena o de sus va-
riedades cruzadas o derivadas de ellos, a la cual algunas
personas son intolerantes y es insoluble en agua y en
0,5 mol/l NaCl.

Patogenia de la enfermedad celíaca

El gluten de la dieta es un complejo de polipéptidos
resistentes a la acción de las enzimas proteolíticas di-
gestivas. El individuo que consume gluten tiene en su
intestino muchos péptidos inmunorreactivos que se ab-
sorben bien por vía transcelular o paracelular y una vez
que se absorben, la enzima transglutaminasa (TG)
deamida estos residuos de glutaminas y prominas y los
convierte en ácido glutámico (34, 35). Con lo cual, se
presentan de mejor manera a los anticuerpos HLA de
las células presentadoras de antígenos HLA-DQ2 y DQ8
y esto pone en marcha una reacción inflamatoria y le-
siona el intestino en individuos genéticamente predis-
puestos. Esta lesión se caracterizada por el incremento
del número de linfocitos en el epitelio y en la lámina
propia, pérdidas de las vellosidades intestinales, des-
trucción de las células epitelial y remodelación de la
mucosa, en adición a la producción de anticuerpos en
presencia de las enzimas tisulares transglutaminasas del
tipo 2 (TG2) (34.) La inapropiada respuesta inmune a
las proteínas del gluten observada en pacientes celiacos
incluye inmunidad innata y adaptativa (36, 37).
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Esta respuesta causa mala absorción y reduce la asimi-
lación de nutrientes. Las consecuencias funcionales y
clínicas dependen del grado de atrofia y transformación
de la mucosa (38, 39).

Las personas con EC tienen que asumir una dieta riguro-
sa. Esta dieta consiste en restringir y evitar el consumo
de productos que contengan gluten en su composición.
Estos pacientes no presentan ninguna otra restricción ali-
menticia, aunque las dietas sin gluten se asocia a una
menor ingesta de fibra y los productos presentan meno-
res contenidos en folatos, hierro y vitamina del complejo
B. Pueden tener un contenido mayor en carbohidratos,
lípidos e índice glucémico (40). Los pacientes celiacos
puedan tener aumentado el riesgo de padecer enferme-
dades cardiovasculares, por las cantidades de materias
grasas no saludables incluidas en las formulaciones como
por ejemplo mayor cantidad de ácidos grasos saturados.
Los pacientes celiacos presentan mayor ingesta de ener-
gía, lípidos, proteínas, azúcares solubles y menor de
carbohidratos complejos y fibra (41-45).

Varios estudios han mostrado que algunos productos sin
gluten a veces presentan mayor contenido de carbohidratos
y lípidos que los contenidos en sus equivalentes con gluten
(46, 47, 48). Segura y col. analizaron la composición
nutricional de varios productos panarios SG y encontra-
ron que estos son alimentos a base de almidones con alto
índice glucémico estimado entre 83,3 y 96,1 y con baja
cantidad de proteína y alto nivel de grasa (49). Caponio
y col. demostraron que las galletas sin gluten comerciales
son más ricas en ácidos grasos saturados comparadas
con las que contienen gluten (50).

Beneficios saludables de la instauración de una dieta
sin gluten

Aunque ha quedado bien establecido por los clínicos
que la instauración de una dieta sin gluten se recomien-
da y es imprescindible para las personas que padecen
de celiaquía, en los últimos años se ha incrementado la
tendencia de eliminar de la dieta el gluten aun en perso-
nas que no padecen de esta enfermedad debido a que
este tratamiento ha sido propuesto para ser usado en la
prevención de artritis reumatoide (51), diabetes tipo 1
(52, 53, 54), resistencia a la insulina y obesidad (55).

Los especialistas no tienen bien establecido aun el me-
canismo de porque la dieta SG reduce la inflamación
en el organismo, pero ellos han manifestado que el

beneficio puede estar dado por la disminución en la
inmunorreactividad de los antígenos de los alimentos
cuando se adopta este tipo de dieta. En un estudio rea-
lizado en ratones diabéticos concluyeron que la dieta
SG reduce el número de células intestinales reguladoras
T y existen datos que evidencian los efectos beneficio-
sos en cuanto a reducción del tejido adiposo, inflama-
ción y resistencia a la insulina (56).

Desarrollo de productos horneados libre de gluten

Para la elaboración de productos de panificación libres
de gluten se utilizan diferentes mezclas de cereales que
incluyen almidón de arroz, maíz, quinua, amaranto,
sorgo y de tubérculos como la papa y la yuca entre
otros. Estas harinas al no poseer la habilidad de formar
la red conocida como gluten hacen difícil la
manufacturación, ya que las masas panarias y las ma-
sas para pastas alimenticias que se obtienen, son alta-
mente pegajosas y dificultan la manipulación de las mis-
mas. La ausencia de esta red proteica provoca que las
masas tengan que ser manipuladas como masas batidas
y no soporten la producción de gas, por lo que los pro-
ductos obtenidos son pobres en textura y volumen.

La industria alimentaria para darle solución a esta pro-
blemática emplea hidrocoloides (HD) como "sustitutos
del gluten" que hacen posible que estas masas puedan
retener los gases productos de la fermentación y se pue-
dan expandir (33, 57). Los HD nutricionalmente son
clasificados como fibra soluble y muestran alta capaci-
dad de absorción de agua. Durante el mezclado ellos se
combinan con el agua y forman una fase continua ro-
deada por partículas de harina; esta fase resulta en un
incremento de la cohesividad, no obstante no todos los
HD se comportan de la misma manera. Algunos mejo-
ran la estructura alveolar de los panes, la textura y la
durabilidad, otros favorecen el aumento del volumen
específico, pero todos aumentan la consistencia de las
masas libre de gluten (58, 59, 60) y la cantidad de agua
que se necesita para la correcta hidratación de las ma-
sas también se incrementa. Esta es la razón por la que
la humedad de las masas es en algunos casos de 80 % y
puede ascender hasta 100 %. Por ende estos productos
son altamente perecederos a temperatura ambiente y
sin conservantes añadidos.

Por otra parte los productos de repostería y algunos
de galletería no dependen de la formación del gluten
y en estos casos la presencia de la red proteica es
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indeseable. Es por ello que estos tipos de productos son
más fáciles de elaborar y similares a sus contrapartes
con gluten.

El uso de mezclas de harinas con baja cantidad de pro-
teína y contenido de fibra, disminuye el valor nutricional
de los productos comparados con las contrapartes de
trigo. Por estas razones se han propuestos soluciones
con el objetivo de revertir esta situación y para ellos se
han realizado estudios adicionándoles proteína de sue-
ro, soya, huevos, colágeno entre otros (61, 62, 63) y
fibras de cereales, fructooligosacaridos, almidones re-
sistentes, inulina entre otras (64, 65, 66).

El uso de aditivos y enzimas también son empleados
para mejorar las características organolépticas y fun-
cionales de los panes libres de gluten como por ejemplo
la enzima alfa amilasa y emulsificantes que retardan el
proceso de retrogradación de los almidones y por con-
siguiente el envejecimiento de los productos (67).

La dieta SG no constituye ningún problema desde el
punto de vista nutricional ya que los individuos que la
consumen por enfermedad o por preferencias o hábitos
de consumo, pueden satisfacer sus necesidades
nutricionales con otros alimentos o productos procesa-
dos por la industria alimentarias, capaces de aportar los
macro y micronutrientes necesarios para una correcta
alimentación-nutrición.

Una de las razones por las cuales el mercado alimentario
está inundado de alimentos que pueden contener gluten
en su composición, es por las propiedades viscoelásticas
y reológicas, las cuales permiten que varíen las
viscosidades de muchos alimentos en los cuales no se
explica la presencia de gluten porque naturalmente no
lo contiene. Por ejemplo a los yogures que contienen
frutas, le añaden gluten para que no se contamine el co-
lor; a los embutidos se les añade gluten como espesante
o como aglutinante del excipiente en la industria farma-
céutica. Son algunas de las propiedades funcionales del
gluten, las cuales han sido aprovechadas por la industria
alimentaria y por la industria farmacéutica.

Estas razones explican que los celíacos están constan-
temente expuestos a riesgos de contaminación con gluten
cuando consumen alimentos y bebidas procesados in-
dustrialmente. Por tanto, esto constituye un reto para la
industria alimentaria y sobre todo muy relacionados con
el correcto etiquetado nutricional de los productos, en
los que necesariamente se debe aclarar que "contiene
gluten", sobre todo en aquellos en que el consumidor
podría entender subjetivamente que no lo contienen.

En la actualidad el conocimiento de la EC que deben
tener los profesionales encargados del procesamiento
industrial de alimentos y bebidas sobre la enfermedad
celíaca y la sensibilidad al gluten no celíaca es de im-
portancia por ser estos partes fundamentales del mejo-
ramiento de la calidad de vida de este grupo poblacional.
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