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Resumen

Introduccion: El gluten es una glucoproteina presente
en algunos cereales. La incidencia de trastornos relacio-
nados con el gluten estd aumentando.

Objetivos: Revisar la literatura cientifica sobre la pato-
genia de diferentes enfermedades y la posible relacion de
éstas con la ingesta de gluten, en pacientes no celiacos, no
sensibles al gluten y sin alergia al trigo.

Meétodos: Buisqueda bibliografica en las principales ba-
ses de datos cientificas.

Resultados: Se obtuvo informacion/resultados de las
siguientes enfermedades: ataxia por gluten, esclerosis
miiltiple, trastorno del espectro autista, esquizofrenia,
trastorno por déficit de atencién con hiperactividad,
trastornos depresivos, cefaleas, sindrome del intestino
irritable, fibromialgia, dermatitis herpetiforme y epilep-
sia, en los que se hacia referencia a una determinacion
de antigliadina, o bien a la aplicacion de un tratamiento
con/sin gluten y se evaluaba la eficacia de la intervencion.

Conclusion: La ingesta de gluten parece estar relacio-
nada con algunas enfermedades, incluso excluyendo a los
pacientes que padezcan celiaquia, sensibilidad al gluten o
alergia al trigo. Las sospechas, en dichas enfermedades,
sobre el beneficio, como tratamiento complementario,de
una dieta sin gluten, se han confirmando con ensayos se-
mi-clinicos y cohortes, ya sea actuando sobre la patoge-
nia, o como medida de mejora de la sintomatologia. Son
necesarios mas estudios para confirmar una causa-efecto
del gluten sobre estas patologias.
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IS GLUTEN THE GREAT ETIOPATHOGENIC
AGENT OF DISEASE IN THE XXI CENTURY?

Abstract

Introduction: Gluten is a glycoprotein present in some
cereals. The incidence of disorders related to gluten, in-
cluding the EC, is increasing, even pathologies far from
an etiology or treatment with GFD.

Aims: Review the scientific literature related to the in-
gestion of gluten and pathogenesis of different diseases.

Methods: A literature search in major scientific data-
base.

Results: We obtained from the following diseases, glu-
ten ataxia, multiple sclerosis, autism spectrum disorder,
schizophrenia, attention deficit hyperactivity disorder,
depressive disorders, headaches, irritable bowel syndro-
me, fibromyalgia, dermatitis herpetiformis and epilepsy,
studies in which either a determination of gliadin was
refered or a treatment, with/without gluten, was applied
and evaluated.

Conclusion: The ingestion of gluten seems to be related
to disease, when there is no EC, SGNC or wheat allergy.
Suspicions about the benefit of GFD as a complementary
treatment is borne in semi-clinical trials and cohorts, ei-
ther as a causal factor in the pathogenesis, or improve-
ment of symptoms.

(Nutr Hosp. 2014;30:1203-1210)
DOI1:10.3305/nh.2014.30.6.7866
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Abreviaturas

ACF: American Culinary Federation.

AGA: Anticuerpos antigliadina.

ASD: Autism Spectrum Disorder, por sus siglas en
inglés (Trastorno del espectro autista).

TEA: Trastorno del espectro autista.

DH: Dermatitis herpetiforme .

EC: Enfermedad celiaca.

EM: Esclerosis muiltiple .

FM: Fibromialgia.

FODMAP: Oligosacdridos fermentables, disacdri-
dos, monosacdridos y polioles.

1203



GFD: Gluten free diet, por sus siglas en inglés (Dieta
libre de gluten).

IgA: Inmunoglobulina A.

IgG: Inmunoglobulina G.

NASPGHAN: North American Society for Pedia-
tric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition.

NRA : National Restaurant Association.

SGNC: Sensibilidad al gluten no celfaca.

SII: Sindrome del intestino irritable.

TDAH: Trastorno por déficit de atencion con hipe-
ractividad .

tTG: Transglutaminasa.

Introduccion

El gluten, es una glucoproteina compuesta a su vez
por dos glucoproteinas, la gliadina y la glutenina. Esta
presente en algunos cereales de consumo habitual
como el trigo, la cebada, el centeno y posiblemente la
avena, y en otros cereales de consumo menos frecuen-
te como la espelta (también llamada trigo salvaje) o el
triticale (hibrido de trigo y centeno)'. La North Ame-
rican Society for Pediatric Gastroenterology, Hepa-
tology and Nutrition (NASPGHAN), también incluye
en su lista, los siguientes granos o derivados: bulgur,
cuscus, durum, trigo emmer, harina, farro, harina de
Graham, trigo Kamut, Matzd, Panko, seitdn, sémola,
escanda, udon, germen de trigo y almidén de trigo®.

Ademads de estar presente principalmente en el pan
tradicional y derivados de cereales, el gluten se usa en
la industria alimentaria por sus propiedades tecnoldgi-
cas. En este contexto, se obtiene principalmente a par-
tir de harina de trigo y es utilizado como aditivo para
dar viscosidad, espesor o volumen a una gran cantidad
de productos alimenticios?.

Los cereales constituyen la base de la alimentacién
humana*. Hace 10.000 afios, la revolucién agraria tra-
jo consigo el cultivo de pastos antiguos. A medida que
se iba extendiendo su consumo desde el Oriente Me-
dio, hacia el Oeste a través de Europa, los sintomas
concordantes con la enfermedad celiaca (EC) comen-
zaron a ser descritos’. Pero no fue hasta 1952 cuando
WK Dick, un pediatra holandés, describié como, en la
Segunda Guerra Mundial, durante la escasez de trigo
los nifios con EC mejoraron su sintomatologfa. Desde
entonces quedod aceptada la relacion causal de la en-
fermedad con la dieta, y por ello se desarroll6 la dieta
libre de gluten (GFD, por sus siglas en inglés)°.

Mientras que menos del 2 % de la poblacién (ante-
riormente se hablaba de un 1%°7%) es diagnosticada
con EC o alergia al trigo, mds del 6% puede sufrir
de sensibilidad al gluten no celiaca (SGNC)>. La in-
cidencia de trastornos relacionados con el gluten estd
aumentando, incluyendo la EC y patologias cuya etio-
logfa no se asociaba tradicionalmente con el gluten.
Ademas, afloran cada vez mas, en los medios de in-
formacidn a los que tiene acceso la poblacidn general,
recomendaciones para diversas enfermedades y resul-

tados de mejoras clinicas con una GFD, convirtién-
dose dicha dieta en una solucién para las mismas, sin
ningtn tipo de control ni supervisién. De hecho, las
principales compaiifas de investigacién de mercado
y las autoridades del sector, como la Asociacién Na-
cional de Restaurantes (NRA, por su siglas en inglés)
y/o la Federacion Culinaria Americana (ACEF, por sus
siglas en inglés), llamaron “libre de gluten” a una de
las tendencias principales de alimentos para el afio
2011°. De acuerdo con las estimaciones del U.S News
and World Report, aproximadamente del 15 al 25% de
los consumidores refieren buscar productos sin gluten
en el mercado'®. Aunque la GFD es la recomendacién
para estos trastornos descritos, como la EC o la alergia
al trigo, muchas personas creen que una GFD es mds
saludable que la dieta que llevasen hasta ahora, lo que
es preocupante. Sin embargo esta afirmacion tiene, a
dfa de hoy, una pobre base cientifica’.

Objetivos

Revisar la literatura cientifica relacionada con la in-
gesta de gluten y la patogenia de diferentes enferme-
dades, y la evidencia que sustentan estas hipdtesis. No
fueron objeto de estudio revisar la literatura referente
a celiacos, alérgicos a trigo ni sensibilidad al gluten
no celfaca.

Material y métodos

Estudio de revision. El presente estudio se centra en
la revision de la literatura cientifica sobre gluten (in-
gesta y sensibilidad) en diferentes enfermedades. Para
ello, se ha llevado a cabo una bisqueda bibliografica
en las principales bases de datos cientificas: PubMed,
SciELO, EMBASE.

Para recuperar los estudios mds relevantes se di-
seflaron distintas estrategias de buisqueda combinan-
do las palabras clave segun el tipo de estudio que se
deseaba encontrar, con la mayor evidencia cientifica
posible. La busqueda se limité a un periodo de ma-
nuscritos publicados que, en su gran mayoria, no su-
peraran los diez afios. La estrategia de bisqueda en
PubMed fue la siguiente: ((“glutens”’[MeSH Terms]
OR “glutens”[All Fields] OR “gluten”[All Fields])
AND (“multiple sclerosis”’[MeSH Terms] OR (“mul-
tiple”’[All Fields] AND “sclerosis”[All Fields]) OR
“multiple sclerosis”[All Fields])) AND “humans”[-
MeSH Terms]. Siguiendo el mismo proceso para el
resto de enfermedades. Esto fue adaptado a cada mo-
tor de busqueda de las bases de datos analizadas, ex-
puestas anteriormente.

Cabe destacar que existen gran cantidad de entra-
das en bases de datos no cientificas relacionadas con
la implicacion del gluten con distintas enfermedades.
Sin embargo, al trasladar las bisquedas a las bases
de datos cientificas, el resultado fue nulo, o de muy
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baja evidencia (cartas a revistas, revisiones, estudios
in vitro o modelo animal). Estos resultados, por tan-
to, no fueron incluidos en esta revision, con el fin de
profundizar tnicamente en aquellas que presentaran
mayor soporte cientifico.

Resultados

Los estudios encontrados relacionados con el glu-
ten, y sobre los que se centra la revision, han sido
sobre las siguientes enfermedades: ataxia por gluten,
esclerosis multiple (EM), trastorno del espectro autis-
ta (TEA), esquizofrenia, trastorno por déficit de aten-
cion con hiperactividad (TDAH), trastornos depresi-
vos, cefaleas, sindrome del intestino irritable (SII),
fibromialgia (FM), dermatitis herpetiforme (DH) y
epilepsia. Llegando diversas investigaciones a la con-
clusion de que una GFD resulta beneficiosa para estas
patologias.

Enfermedades neurologicas

El gluten puede causar dafio neuroldgico a través de
varios mecanismos: bien a través de una combinacion
de anticuerpos de reaccion cruzada, o bien mediante
el desarrollo de una enfermedad compleja inmune y/o
por un mecanismo de toxicidad directa. El dafio so-
bre el sistema nervioso incluye: la desregulacion del
sistema nervioso autonomo, ataxia cerebelosa, retraso
en el desarrollo, problemas de aprendizaje, migrafia y
dolor de cabeza''. Ademds, muchos sintomas y tras-
tornos psiquidtricos (trastornos de ansiedad, trastor-
nos depresivos y del estado de dnimo, TDAH, ASD
y esquizofrenia) se han asociado con sensibilidad al
gluten'?,

La ataxia por gluten (o ataxia cerebelosa)

Se define en los casos de ataxia esporddica de causa
desconocida en los que se detectan anticuerpos especi-
ficos de gluten en sangre, especialmente antigliadina
(AGA)", con o sin afectacion duodenal asociada'*".
Ademas de los anticuerpos antigliadina, los pacientes
con ataxia por gluten tienen bandas oligoclonales en
el liquido cefalorraquideo, inflamacién en el cerebe-
lo, y anticuerpos anticélulas de Purkinje'?. La ataxia
constituye el sintoma inicial de presentacion en el 7%
de la poblacidn celiaca joven. Los sintomas de la en-
fermedad incluyen ataxia en miembros superiores o
inferiores, ataxia de la marcha y disartria'>. Su pato-
genia se relaciona con la existencia de una patologia
autoinmune. Algunos pacientes mejoran notablemen-
te con una GFD, especialmente cuando se administra
en los seis primeros meses de su aparicion'*!5.

La sensibilidad al gluten parece estar implicada en
algunos de los sintomas neuroldgicos de pacientes que

desarrollan ataxia cerebelosa esporddica en la época
adulta. En el estudio de Thara M et al. (2006)'¢, hasta
un 7% de los pacientes con ataxia presentaban anti-
cuerpos anti-gliadina, y en ellos se comprob6 cémo
una GFD tuvo efectos positivos en los sintomas neu-
rolégicos y el estado nutricional. Hadjivassiliou et al.
(2008)"7 también midieron la respuesta de la adminis-
tracién de una GFD, a pacientes con ataxia por gluten
y neuropatia, y comprobaron que después de 1 afio,
los pacientes experimentaron un alivio significativo
de la sintomatologia asociada a la ataxia por gluten.

Esclerosis miiltiple

En 2013, Herndndez-Lahoz C et al.'® sugirieron que
los pacientes que padecian un trastorno relacionado
con el gluten y, a la vez, EM y neuromielitis éptica
(enfermedades desmielinizantes del sistema nervioso
central) podrian beneficiarse de la GFD para ambos
procesos. Shor DB et al. (2009)' encontraron un au-
mento altamente significativo en los niveles de anti-
cuerpos IgG contra la gliadina y la transglutaminasa
en pacientes con EM, y comunicaron que una GFD de-
berfa ser recomendada especialmente a pacientes que
presenten anticuerpos contra el gluten. La presencia
concomitante de EM con esta aparicion atipica, hepa-
titis autoinmune y EC, probablemente representa una
asociacion inusual en el paciente, donde el dafio infla-
matorio inmunomediado del sistema nervioso central
provocado por el gluten no se ha podido excluir®.

Los datos presentados por Reichelt KL y Jensen D
(2004)*' ya apuntaban la posibilidad de que pudiera
existir una mayor absorcion en el estomago de algu-
nas proteinas especificas (anticuerpos IgA e IgG con-
tra la gliadina y el gluten), en pacientes con EM en
comparacion con los sujetos control.

Trastorno del Espectro Autista

EI TEA, o ASD (por sus siglas en inglés), es un con-
junto de trastornos complejos del neurodesarrollo, ca-
racterizado por impedimentos sociales, dificultades en
la comunicacion, y patrones de conducta estereotipi-
cos, restringidos y repetitivos?. Entre ellos se enmar-
can el autismo y el sindrome de Asperger. Se calcula
que 1 de cada 2000 nacidos o 0,05% sufrirdin ASD,
siendo cuatro veces mds prevalente en varones®. El
tratamiento ideal combina las terapias e intervenciones
conductuales educativas®. Millward C et al. (2008)*
ha sugerido que los péptidos del gluten y la caseina
pueden tener un papel en los origenes del autismo y
que la fisiologfa y la psicologfa del trastorno pueden
ser explicadas por la excesiva actividad opioide vin-
culada a dichos péptidos?. Catassi C et al. >, en 2013,
trabajaron en esta misma linea, sugiriendo una rela-
cion entre la SGNC y los trastornos neuropsiquidtri-
cos, entre ellos el autismo.

(Es el gluten el gran agente etiopatogenico
de enfermedad en el siglo XXI?
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Esquizofrenia

La esquizofrenia es un trastorno mental complejo,
en el cual la persona encuentra dificultad para estable-
cer la diferencia entre lo que es real e irreal, pensar de
manera clara, tener respuestas emocionales normales
y actuar normalmente en situaciones sociales. Se pre-
senta por igual en hombres y mujeres, comenzando en
los afios de adolescencia o a principios de la adultez®.
Los sintomas iniciales pueden abarcar desde cuadros
de irritabilidad, dificultad para concentrarse y dormir,
hasta cuadros de delirios y alucinaciones®. El trata-
miento se basa en la hospitalizacidn, por la propia se-
guridad del paciente, y la administracién de la medi-
cacion correspondiente”. En estudios transversales®
se han observado niveles elevados de anticuerpos IgG
a la gliadina, en la esquizofrenia. Sin embargo, estos
niveles no fueron significativamente diferentes de los
niveles presentes en los controles a los seis meses de
seguimiento. Dichos niveles elevados se asociaron
significativamente con la re-hospitalizacion durante
los seis meses de seguimiento, concluyendo los au-
tores que, el seguimiento y el control de la sensibi-
lidad al gluten pueden tener efectos significativos en
el tratamiento de pacientes hospitalizados con sindro-
me maniaco agudo. El estudio de Dickerson F et al.
(2010)*7 anadié que, los individuos con psicosis de
reciente comienzo y/o con esquizofrenia de mdltiples
episodios, que tienen aumentados los anticuerpos a la
gliadina, pueden compartir algunas de las caracteris-
ticas inmunoldgicas de la EC. En relacién con esto,
Cascella NG et al. (2011)*® comprobaron que de los
pacientes con esquizofrenia, el 23.1 % tenian niveles
moderadamente altos de anticuerpos IgA antigliadina,
en comparacion con el 3,1 % del grupo control; y un
5,4 % de tTG frente a 0,80 %, respectivamente. Con-
cluyendo, por tanto, que las personas con esquizofre-
nia tienen niveles de anticuerpos relacionados con la
EC mds altos de lo esperado.

Por otro lado, Jin SZ et al. (2012)* estudiaron las
IgA frente a gliadinas nativas y normales en pacientes
con esquizofrenia y controles sanos y, analizando las
diferencias entre los grupos, observaron que sélo re-
sultaban distintos al hacer el andlisis de los epitopos
de las gliadinas, por lo que llegaron a la conclusion
de que los epitopos de la gliadina pueden estar invo-
lucrados en la esquizofrenia. En sentido contrario, Sa-
maroo D et al. (2010)* comprobaron que, a diferencia
de los pacientes con EC, una asociacién entre la res-
puesta inmune anti-gliadina y anti-TG2 o marcadores
HLA-DQ2 y DQS8 no se observaba en individuos con
esquizofrenia. Ademds, en este mismo estudio, vieron
que en la mayoria de los individuos con esquizofrenia,
el anticuerpo anti-gliadina no mostré reactividad de
los anticuerpos a los péptidos de gliadina desamidada.
Por lo tanto, la respuesta inmune anti-gliadina en la
esquizofrenia tiene una especificidad antigénica dife-
rente a la de la EC y es independiente de la accion de
la enzima transglutaminasa y HLA-DQ2/DQS8.

Por lo anteriormente expuesto, varios estudios?!
sostienen que la retirada del gluten de la dieta de cier-
tos individuos puede acompaidiarse de una reduccion
dréstica, e incluso de la remisién completa de los sin-
tomas esquizofrénicos. Sin embargo, insistimos, esto
ocurre sélo en un subgrupo de pacientes esquizofré-
nicos.

Trastorno de déficit de atencion e hiperactividad
(TDAH)

El TDAH es un trastorno, de origen neurobioldgi-
co, de inicio en la infancia que comprende un patrén
persistente de conductas de desatencidn, hiperacti-
vidad e impulsividad. Se considera que el trastorno
estd presente cuando estas conductas tienen mayor
frecuencia e intensidad de lo que es habitual segtin
la edad y el desarrollo de la persona, y tales mani-
festaciones interfieren de forma significativa en el
rendimiento escolar o laboral, y en sus actividades
cotidianas®. A nivel mundial, se estima que entre el 3
y el 7% de los nifios pueden estar afectados. En Espa-
fia la incidencia varia entre el 4,57 y el 10,81%?%. El
TDAH tiene tres sintomas nucleares que son: falta de
atencion, hiperactividad e impulsividad®’. La forma
mds eficaz de tratar el TDAH consiste en combinar la
terapia conductual y la farmacoldgica (metilfenida-
to o atomoxetina), acompafada de una intervencion
psicopedagdgica®. Tras varias sospechas en investi-
gacion bdsica y revisiones, se comprobd en un estu-
dio, como una GFD durante 6 meses mejoré los sin-
tomas del TDAH. En el estudio de Jackson JR et al.
(2012)'2, se observé como la mayoria de los pacientes
(74%), prefirié seguir una GFD debido a un alivio
significativo de su sintomatologia.

Depresion y cefaleas

Los trastornos depresivos y del estado de dnimo
también se han asociado con la sensibilidad al gluten.
Corvaglia et al. (2012) ! describieron mejorias en los
sintomas depresivos después de una GFD. Sainsbury
K et al. (2013)*relacionaron estrechamente la mejoria
de los sintomas psicoldégicos (especialmente la depre-
sion) con la adherencia a la GFD.

Referente a las cefaleas, Gabrieli et al. (2004) en-
contraron que mds de la mitad de los pacientes que
presentaban cefaleas o migrafias, mejoraron signifi-
cativamente tras la instauracién de una GFD, lo que
habla a favor de la posible existencia de una relacion
causal entre la cefalea y el gluten.

Por tltimo, en lo que se refiere al campo de la neuro-
logfa, William T et al. (2006) llegaron a la conclusién
de que existe una posible asociacion entre el deterioro
cognitivo progresivo y el gluten. El 23% de los pacien-
tes estudiados por ellos, mejoraron o se estabilizaron
cognitivamente con la retirada del gluten.
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Sindrome del intestino irritable

El SII es un trastorno cuyos sintomas son dolor ab-
dominal y cdlicos, cambios en las deposiciones (dia-
rrea y estrefiimiento), sensacion de plenitud, gases y
distension”’. Aproximadamente el 7,3% de las per-
sonas en Espafia padece este sindrome®. El objetivo
del tratamiento es aliviar los sintomas: cambios en
el estilo de vida, ejercicio regular y mejoramiento en
los hébitos de suefio y alimentacién®’. Mearin F et al.
(2014)* definid en un estudio la SGNC, como la in-
tolerancia al gluten, una vez la EC y la alergia al trigo
se han descartado (y consideré que debia tenerse en
cuenta en pacientes con SII; al igual que Nijeboer P
et al. (2013)* quien afirmaba que los sintomas de la
SGNC muestran una superposicion significativa con
dicho sindrome. Mearin F (2014) ademds observo que
una dieta baja en oligosacdridos fermentables, disa-
cdridos, monosacdridos y polioles (FODMAP) reduce
significativamente los sintomas del SII y se ha suge-
rido como una opcién terapéutica®. Por el contrario,
Biesiekierski JR et al. (2013)* no encontraron pruebas
de efectos especificos o dependientes de la dosis de
gluten en pacientes con SGNC tomando dietas bajas
en FODMAPs. Véazquez-Roque MI et al. (2013)* afir-
maron que el gluten altera las funciones de barrera in-
testinal en pacientes con SII con diarrea, en particular
en pacientes HLA-DQ?2/8-positivos. Estos resultados
ponen de manifiesto que los pacientes con SII con pre-
dominio de diarrea se podrian beneficiar de una GFD.
Carroccio A et al. (2011)* hallaron que los niveles de
proteina catiénica de eosindfilos fecal y triptasa fue
significativamente mayor entre los pacientes con SII
e hipersensibilidad a los alimentos, que aquellos sin
hipersensibilidad, lo que indica que podrian causar la
inflamacion en pacientes con SII. Los resultados de
Laparra JM et al. (2010)** sugieren que los glicosa-
minoglicanos puede mejorar la respuesta inflamatoria
inducida por la gliadina en SII.

Fibromialgia

La FM es un trastorno que causa dolores musculares
y fatiga. Las personas con FM tienen “puntos hipersen-
sibles” en cuello, hombros, espalda, caderas, brazos y
piernas, que duelen al presionarlos®. Pueden también
tener otros sintomas como dificultad para dormir, rigi-
dez por la mafiana, dolores de cabeza, periodos mens-
truales dolorosos, sensacion de hormigueo o adorme-
cimiento en las manos y los pies y falta de memoria o
dificultad para concentrarse®. La prevalencia se esti-
ma hasta un 4 % de la poblacion adulta, presentdndose
con mayor frecuencia en mujeres®. El tratamiento de
la FM es sintomadtico, ya que no se conoce la etiolo-
gfa. Va encaminado bdsicamente a disminuir el dolor
y la fatiga, a mejorar el suefio y los niveles de activi-
dad, la adaptacién y calidad de vida de los pacientes,
asi como a mantener la funcionalidad e incrementar

la capacidad de afrontar la enfermedad y mejorar el
bienestar psicolégico*’. En 2008, Isasi et al.*® inicié un
estudio prospectivo para evaluar el efecto terapéutico
de la GFD en pacientes afectados por fatiga crénica,
fibromialgia y dolor musculo-esquelético crénico ge-
neralizado en los que tratamientos previos no tuvieron
efecto favorable. Hasta la fecha, mds de 300 pacientes
han sido incluidos en el estudio, habiéndose observa-
do una clara mejorfa en una proporcién importante de
ellos. El objetivo de otro de sus estudios (2014)* fue
describir 20 pacientes seleccionados con FM sin EC
que mejoraron cuando se les introdujo una GFD. La
respuesta clinica se definié como la consecucién de al
menos uno de los siguientes objetivos: la remisién de
los criterios de dolor para FM, volver al trabajo, volver
a la vida normal o la interrupcién de los opioides. Esta
observacion apoya la hipétesis de que la SGNC puede
ser una causa subyacente del sindrome de FM.

Dermatitis Herpetiforme

La DH, también conocida como enfermedad de Du-
hring, es una erupcién cutdnea extremadamente pruri-
ginosa caracteristica por las ampollas o vesiculas que
aparecen usualmente en los codos, rodillas, espalda y
gliteos™. Se presenta con una frecuencia de 10 a 39
por cada 100.000 personas, siendo menos frecuente en
nifios®'. En mds del 90% de los casos, se halla presen-
te una lesién de la mucosa intestinal semejante a la
que presentan los pacientes celfacos®. Su curso clinico
incluye remisiones y reagudizaciones, coincidiendo
éstas con la exposicion al gluten®?. Este trastorno se
puede tratar con antibidtico. Asimismo, se recomienda
una GFD con el fin de controlar la enfermedad®. Los
resultados de Patinen P et al. (1995)°* muestran que el
suero de IgA-AGA, es adecuado para la vigilancia del
tratamiento GFD en pacientes con DH. En el estudio
de Kilander AF et al. (1985)**, 1a morfologia intestinal
mejord, y los niveles de anticuerpos antigliadina (IgA
e IgG) disminuyeron después de un tratamiento con
una GFD durante un periodo de 16-36 meses. Ljun-
ghall K et al. (1983)%, ya demostraron anteriormente,
que la eliminacidn del gluten de la dieta de los pacien-
tes con DH tiene una influencia importante en la apa-
ricién de anticuerpos tanto para reticulina como para
gluten. En 1976, Heading RC et al.’ ya indicaron que
el tratamiento con una GFD podria resultar beneficio-
so para la mayoria de los pacientes con DH, no sélo
para corregir la anormalidad intestinal, sino también
para minimizar la dosis de los farmacos necesarios
para el control de las lesiones de la piel.

Epilepsia
La epilepsia es un trastorno cerebral caracterizado

por la aparicién de convulsiones (crisis epilépticas) en
la persona. Estas son episodios de alteracién de la ac-
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tividad cerebral que producen cambios en la atencion
o el comportamiento®’. Los sintomas pueden ir desde
simples episodios de ausencia a pérdida del conoci-
miento y temblores violentos®’. El tratamiento para la
epilepsia abarca tanto la cirugfa como la medicacion
anticonvulsivante’’. La prevalencia estimada oscila
entre un 0,04 y un 0,1%%.

El control de la epilepsia y de la frecuencia e inten-
sidad de las convulsiones mejoran con la GFD, espe-
cialmente si se inicia ésta al poco tiempo del comienzo
de la epilepsia®. Jackson JR et al. (2012) revisaron
varios estudios donde los pacientes, que tenfan epilep-
sia y trastornos convulsivos, tuvieron una reduccién
significativa de su actividad convulsiva después de so-
meterse a una GFD'2,

Otras enfermedades con posible relacion al gluten:

Manifestaciones 6seas - La osteopenia y osteopo-
rosis asi como el raquitismo y osteomalacia, mejoran
y revierten, incluso se normalizan por completo, con
la GFD*. Kurppa K et al. (2010)® demostraron que
los pacientes con anticuerpos endomisiales positivos
pueden sufrir sintomas gastrointestinales y osteopenia
y, por tanto, podrian beneficiarse de una GFD.

Hiper-transaminasemia prolongada - Es la eleva-
cion fluctuante o persistente de las transaminasas, que
desaparece o se normaliza con la GFD, al cabo de mu-
chos meses, incluso varios afios®!2.

Hepatopatias colestdsicas y autoinmunes - La cirro-
sis biliar primaria especialmente en sus fases modera-
das, la colangitis esclerosante primaria y algunos tipos
de hepatitis crénica autoinmune pueden mejorar o al
menos estabilizarse con la GFD*2,

Manifestaciones ginecoldgicas y trastornos de la
fertilidad - Se ha encontrado una correlacion estadisti-
camente significativa entre la EC y el riesgo de amena-
za de aborto, preclamsia, desprendimiento de placenta,
colestasis gravidica recurrente, partos prematuros y
embarazos de poco peso®®. Algunos estudios®* de-
muestran que la GFD normaliza y previene la mayor
parte de estas posibles complicaciones ginecoldgicas
y obstétricas.

Conclusiones

La ingesta de gluten parece estar relacionada con al-
gunas enfermedades, excluyendo la EC, la SGNC y la
alergia a trigo. En algunas de ellas, reflejadas en este
trabajo, el beneficio de la GFD como tratamiento com-
plementario ha sido confirmado con ensayos semi-cli-
nicos y cohortes, ya sea como factor etiopatogenico,
o como agente de mejora de la sintomatologia clini-
ca. Revisada la literatura se intuye una posible efecto
positivo de ciertos grupos de pacientes diagnosticados
con enfermedades neuronales, y sin antecedentes de
celiaquia o sensibilidad, podrian beneficiarse de la

GFD. Esta posible evidencia, sugiere la necesidad de
futuras lineas de investigacién que podrian dar resul-
tados muy esperanzadores. Para la gran mayoria de
enfermedades aun es pronto, aunque consideramos
que es necesario realizar estos estudios, ya que la gran
inmensidad de resultados, poco consistentes y de poca
evidencia cientifica que hemos observado en bases de
datos no cientificas, estd ocasionando que la poblacion
general esté orientdandose hacia la eleccion de produc-
tos sin gluten, como un patrén de dieta mds saludable,
sin que nosotros hayamos podido encontrar esta aso-
ciacion en la presente revision.
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