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RESUMEN

Introduccion: El gluten es un conjunto proteico que se encuentra en determinados cereales. Es
el responsable de ciertas enfermedades como las autoinmunes (EC, AG o DH), las alérgicas
(AT) y las ni autoinmunes ni alérgicas (SGNC). Como tratamiento a estas patologias existe la
dieta sin gluten, que consiste en una eliminacién completa de este, ayudando a reducir los

sintomas gastrointestinales y extraintestinales, asi como a prevenir futuras complicaciones.

Objetivo: revisar la literatura existente sobre la dieta sin gluten para justificar una eliminacion

del gluten en personas sanas o en otras enfermedades.

Metodologia: busqueda de articulos cientificos en diferentes bases de datos. Se ha seleccionado
los articulo que cumplieran los criterios necesarios. De los resultados obtenidos se han cogido
aquellos que concordaran con el tema seleccionado y que estuvieran relacionados con la dieta

sin gluten.

Resultados: de los articulos seleccionados se han sacado conclusiones para diferentes puntos
(consecuencias nutricionales de la DSG, asesoramiento nutricional en la DSG, cambios en la

microbiota intestinal, impacto social y potenciales beneficios de la DSG).

Conclusiones: con los datos recogidos podemos concluir que la dieta sin gluten no es una dieta
adecuada para personas sanas por todas las consecuencias que conlleva la privacion de gluten
y los productos sin gluten. Para ciertas enfermedades se necesitan més estudios y ensayos para

poder comprobar la posible mejora con esta dieta.
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ABSTRACT

Introduction: Gluten is a protein set found in certain cereals. It is responsible for certain
diseases such as autoimmune diseases (EC, AG or DH), allergic diseases (AT), and
autoimmune or allergic diseases (NCGS). As a treatment for these pathologies, there is the
gluten-free diet, which consists of the complete elimination of this, helping to reduce

gastrointestinal and extraintestinal symptoms, as well as prevent future complications.

Objective: to review the existing literature on the gluten-free diet to justify the elimination of

gluten in healthy people or in er diseases.

Methodology: search for scientific articles in different databases. The articles that meet the
necessary criteria have been selected. From the results obtained, those that agreed with the

selected topic and that was related to the gluten-free diet have been taken.

Results: from the selected articles, conclusions have been drawn from different points
(nutritional consequences of the DSG, nutritional advice in the DSG, changes in the intestinal

microbiota, social impact and potential benefits of the DSG).

Conclusions: with the data collected we can conclude that the gluten-free diet is not a suitable
diet for healthy people because of all the consequences of gluten deprivation and gluten-free
products. For certain diseases, more studies and trials are needed to be able to verify the possible

improvement with this diet.
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ABREVIATURAS

EC

Célula NK
tTG-IgA
DGP

AG

DH

DLG

AT

OMS
SGNC
FODMAP
GIP

(enfermedad celiaca)

(célula natural killer)

(anticuerpos anti-transglutaminasas tisular IgA)
(gliadina desaminada)

(ataxia inducida por el gluten)

(dermatitis herpetiforme)

(dieta libre de gluten)

(alergia al trigo)

(Organizacion Mundial de la Salud)
(Sensibilidad al gluten no celiaca)
(oligosacaridos, disacéridos, monosacéaridos y polioles fermentables)

(Péptidos inmunogénicos del gluten)
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1. Introduccion

En los ultimos afios, se ha popularizado la moda de realizar dietas libres de gluten
presuponiendo supuestos beneficios para la salud y en su capacidad para sanar muchas
enfermedades. El presente trabajo se ha centrado en recabar informacion fiable acerca de las
“bondades” de la dieta sin gluten (DSG) a fin de establecer en qué entidades esta
verdaderamente justificada y en cules no existe evidencia cientifica suficiente para establecer

esta recomendacion.
1.1. ;Quées el gluten?

Segun la definicion del Consenso de Oslo, gluten es un una proteina compleja que se encuentra
naturalmente en el grano de determinados cereales (1). El principal cereal conocido por su
contenido en gluten es el trigo, pero no podemos caer en el error de pensar que es el Unico, ya

que se encuentra también en el centeno, la cebada y la avena (2).

Primero debemos entender la estructura del grano de cereal (figura 1), usando el de trigo como
ejemplo. EI almidén conforma entre el 60-75% del peso seco del grano de trigo. El porcentaje
lipidico es muy pequefio en los cereales, aunque posee efectos significativos en la calidad y
textura por su asociacion con las proteinas. En cuanto a las proteinas, varia entre el 10-18%.
Dentro de las proteinas, debemos clasificarlas segun su la solubilidad en distintos solventes (3):
e AlbUminas: solubles en agua

e Globulinas: insolubles en agua pura, pero solubles en soluciones de CINa diluidas e

insoluble a concentraciones altas de CINa.
e Gliadinas: solubles en soluciones al 70% de alcohol etilico.
e Gluteninas: soluble en &cidos diluidos o soluciones de hidroxido sodico. Junto a las

gliadinas conforman el 75% del total proteico del trigo, ambas son prolaminas.
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Figura 1.

Composicion del grano de trigo (3).

Realmente el gluten estd compuesto de muchos componentes proteicos, monomeros y
polimeros, unidos por enlaces de disulfuro y poseen un alto contenido de glutamina y
prolamina. Simplificando podemos decir, que las gliadinas son algo asi como un disolvente
para las gluteninas y la mezcla de ambas confiere la elasticidad y viscosidad caracteristicas de

las masas de trigo (4).

El gluten comienza digiriéndose de la misma forma que cualquier otra proteina. Puede empezar
su digestion en el estbmago con la pepsina gastrica que se activa en presencia de un pH bajo.
Aungue no es esencial para la digestion proteica es muy importante para que se liberen los
aminoéacidos libres y estimulen la secrecion de colecistoguinina en duodeno y yeyuno y a su
vez estimula la secrecion de proteasas pancreaticas. Con esta Ultima se digieren la mayor parte
de las proteinas en duodeno y yeyuno. Lo resultante de la digestién proteica son los
aminoacidos libres y oligopéptidos (5). Los aminoacidos que encontramos en el gluten son la
glutamina y la prolina. (1). En la luz duodenal no existen fermentos capaces de hidrolizar
completamente el gluten. Como consecuencia de esta digestion incompleta, se liberan en el
duodeno péptidos que resultan inmunotoxicos en individuos genéticamente susceptibles.
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1.2. Trastornos que necesitan una retirada del gluten de la dieta.

Las patologias claramente relacionadas con el gluten pueden agruparse en tres categorias:
autoinmunes, alérgicas y no autoinmunes ni alérgicas (figura 2). Dentro del primer grupo se
incluyen la enfermedad celiaca, la ataxia inducida por gluten y la dermatitis herpetiforme.
Dentro de las alérgicas tendriamos la alergia al trigo (mediada por IgE) y la esofagitis
eosinofilica (mediada por IgE y no IgE) y en el tltimo grupo la sensibilidad al gluten no celiaca

(6).

TRASTORNOS
RELACIONADOS CON

EL GLUTEN/TRIGO

|
1 1
AUTOINMUNES ALERGICOS
e CELIAQUIA I_ SENSIBILIDAD AL
ALERGIAALTRIGO GLUTEN NO CELIACA

ATAXIA INDUCIDA
POR GLUTEN

NI AUTOINMUNES NI
ALERGICOS

DERMEATITIS

HERPETIFORME

Figura 2.
Clasificacién de trastornos relacionados con el gluten/trigo (6).

1.2.1. Enfermedad celiaca

La celiaquia es una enteropatia de base inmune que afecta a personas genéticamente
susceptibles que consumen gluten. Se caracteriza por una respuesta clinica, serolégica e
histologica (7,8) Los individuos con esta enfermedad suelen tener sintomas digestivos cléasicos,
derivados de una malabsorcion florida con esteatorrea, pérdida de peso y emaciacion, y
sintomas no clasicos que imitan a los de un sindrome de intestino irritable. Estos Gltimos son
mas dificiles de reconocer, ya que en ellos no existe un deterioro nutricional aparente, salvo
que de forma intencionada se investiguen los niveles séricos de algunos micronutrientes, tales
como el hierro, la vitamina D3 o la vitamina B12. En otros casos, el sintoma guia o principal
es una manifestacion extraintestinal. Aqui se incluyen sintomas constitucionales como el
retraso de crecimiento y otros como la anemia (fundamentalmente ferropénica), la osteoporosis,
la elevacion inexplicable de enzimas hepaticas, asi como diversas formas de neuropatia o la
infertilidad. La sospecha clinica aumenta cuando estos sintomas se acomparfian de antecedentes
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familiares de primer grado, el padecimiento de una cromosomopatia (Down, Turner, Williams)

0 una enfermedad autoinmune (diabetes tipo 1 o hipotiroidismo) (9).

La genética es importante en la predisposicion a padecer celiaquia. Asi, en el 90% de los casos

de celiaquia se expresa el haplotipo HLA-DQ2 y en otro 5% el HLA-DQ8. Ademas, es mas

frecuente padecer celiaquia entre mujeres que en hombres (2:1) y en los paises en desarrollo

(10). En latabla 1 han quedado reflejados los sintomas y/o signos que deberian hacer sospechar

el padecimiento de una enfermedad celiaca y promover una investigacion para confirmar o

descartar la enfermedad (11).
Tabla 1.

Pacientes que podrian requerir pruebas para la enfermedad celiaca

SINTOMAS Y SIGNOS

CONDICIONES
ASOCIADAS

GASTROINTESTINALES

EXTRAINTESTINALES

Diarrea cronica
Dolor abdominal
Malabsorcién
Distension
Cambios frecuentes en el
intestinal

ritmo (similar al

sindrome intestino irritable)

Estrefiimiento (mas comin en
nifos)
Retraso en el

crecimiento/pérdida de peso
Anorexia
Vomitos
Enfermedad

por  reflujo

gastroesofagico

Anemia ferropénica

Otros estados carenciales
(vitamina B12, vitamina D,
folato, zinc, vitamina B6)
Fatiga

Estomatitis aftosa recurrente
Elevacion de transaminasas
hepaticas

Baja estatura

Retraso en la
pubertad/menarquia
Amenorrea

Menopausia precoz
Dermatitis herpetiforme
Osteopenia/osteoporosis
Hipoplasia del esmalte dental
Neuropatia periférica

Hipoesplenismo

Antecedentes familiares de
enfermedad celiaca

Diabetes tipo |

Enfermedad tiroidea
autoinmune
Enfermedad hepética
autoinmune

Deficiencia selectiva de IgA
Sindrome de Sjogren
Sindrome de Down
Sindrome de Turner

Sindrome de Williams
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En los pacientes con celiaquia, la gliadina promueve una respuesta inflamatoria
inmunomediada que puede afectar a todo el intestino delgado (principalmente en la parte
proximal). Histolégicamente se caracteriza por un infiltrado linfoplasmocitario de la ldmina
propia, con presencia de eosinofilos, hiperplasia de las criptas y una atrofia de vellosidades en
grado variable (12). La respuesta inmune (figura 3) se produce por parte tanto del innato como
del adaptativo, en el segundo caso mediado por las linfocito T CD4+ que producen citoquinas
proinflamatorias, las cuales desencadenan la cascada inflamatoria que libera metaloproteinasas
que son dafiinos para los tejidos produciendo la hiperplasia de cripta y la lesion en las
vellosidades. En cuanto a la respuesta inmune innata también es activada por la gliadina que
activa los linfocitos intraepiteliales que expresa el receptor activador del marcador de las células

NK, que se vuelven citotoxicas y lesionan al enterocito (13).

Dietary trigger

Gram bacteria
Gluten
Lumen " peptides Dysbiota '_) . . )
-] Tight junction disassembly

m
"

slz R T

Enterocyte
IL-15 cp8
cell cD8 1
i \ cell
! S

; Atrophied enterocytes

J

Lan Leaky gut

bropiia 3
c® \

tTG2 Deamidation Cyt]%l;ines: Mucosal inflammation
—_— E |
Th1 . TNF-a - Villus atrophy
/Tm « Intraepithelial lymphocytes

APC ¢
HLA DQ2/8 —_ h Antibodies: Autoimmunity
> Anti-gliadin
5 + Anti-tissue TG Intestinal and
Genetic extraintestinal symptoms
susceptibility

Figura 3

Patogenia de la enfermedad celiaca. (14)
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El diagndstico de la enfermedad se basa en un
conjunto de datos clinicos (tabla 1), seroldgicos
(presencia  de anticuerpos frente a la
transglutaminasa 2, anti-endomisio y frente a los
péptidos desamidados de la gliadina), genéticos
(HLA DQ2|DQ8) e histoldgicos. De acuerdo con
las guias clinicas méas actuales de la ESPGHAN,
hoy en dia los nifios que presentan niveles de anti-
transglutaminasa 10 veces o mas el limite superior
de la normalidad, no precisan de una biopsia
intestinal para establecer el diagndstico, siempre

que se demuestre la presencia de anticuerpos anti-

Universidad de Zaragoza
Grado de Nutriciobn Humana y Dietética

Figura 4
Dario de la mucosa del intestino delgado.

A la izquierda vemos una mucosa normal y a la derecha
podemos ver la atrofia de las vellosidades, criptas
hiperpldsicas agrandadas y aumento de la infiltracion de las

células linfoides de la Ildmina propia y epitelio (16)

endomisio en una 22 muestra de sangre. En el resto
de los casos, el diagndstico requiere documentar la presencia de una enteropatia mediante una
biopsia de duodeno. En el adulto, se requiere la presencia de sintomas compatibles, una
serologia positiva y la demostracion de enteropatia. Los pacientes que no expresan
autoanticuerpos en el suero (enfermedad celiaca seronegativa) requieren la presencia de un test
genético positivo, la presencia de enteropatia y verificar que tanto los sintomas como las
lesiones desaparecen un tiempo después de retirar el gluten de la dieta. EI grupo de Fasano y
Catassi han propuesto la regla del 4 sobre 5 para establecer el diagnostico en los adultos,
incluyendo las formas seronegativas, de tal modo que un diagnostico de enfermedad celiaca
seronegativa es factible, si cumplen el resto de condiciones referidas, es decir; sintomas tipicos,
test genético positivo, presencia de enteropatia y regresion de sintomas y lesiones tras excluir
el gluten de la dieta (15).

1.2.2.Ataxia inducida por el gluten

Al igual que la celiaquia, la ataxia producida por el gluten es una enfermedad autoinmune, la
cual afecta al cerebelo tras una exposicion al gluten en individuos genéticamente susceptibles.
(16). Como la celiaquia, los pacientes con ataxia tenian anticuerpos antigliadina 1gG
circulantes, pero no necesariamente anticuerpos antigliadina IgA o antiendomisio, concluyendo
que el mejor marcador para la AG son los anticuerpos antigliadina IgG o la demostracion de
anti-transglutamina tisular de tipo 6 (17). También se ha reportado un resultado similar al de la
EC con respecto a la HLA: el 72% tienen HLA-DQ2 y el 6% HLA DQ8 (17).

11
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Esta causado mayoritariamente por la afeccion de las células de Purkinje del cerebelo. En la
mayoria de estos pacientes se ha encontrado un depoésito generalizado de anticuerpos contra la
transglutaminasa tisular-6 alrededor de los vasos cerebrales, siendo mas pronunciada en

cerebelo, protuberancia y meédula (17,19).

Las manifestaciones que se han observado son: nistagmo (84%), disartria (66%), ataxia de miembros
superiores (75%), de los inferiores (90%), ataxia de la marcha (100%) y trastornos adicionales del
movimiento como mioclonia, corea y temblor palatal (16). Igualmente se pueden observar signos y
sintomas extracerebelosa como inestabilidad autonémica, parkinsonismo o disfuncion piramidal en

diversas combinaciones (19).

El diagndstico de la ataxia por gluten no es tan facil como el de la enfermedad celiaca, ya que menos de
la mitad de los pacientes presentan anticuerpos IgA anti-TG2, siendo mas frecuentes los 1gG contra
tTG2. (18) Un diagndstico precoz y la dieta sin gluten pueden evitar una pérdida masiva de células
Punkinje (20).

1.2.3. Dermatitis herpetiforme

La dermatitis herpetiforme es el equivalente cutaneo de la enfermedad celiaca (22) y se
caracteriza por la aparicion de lesiones ampollosas, eritematosas e intensamente pruriginosas
en codos, antebrazos, rodillas y gluteos, aunque también se han descrito esporadicamente

lesiones de mucosas (23). Al igual que con la celiaguia, tiene un componente genético asociado

a los haplotipos HLA-DQ2 y DQ8, que estan asociados al
procesamiento del antigeno de la gliadina (21).

El diagnostico se basa en la demostracion mediante biopsia
cuténea de un infiltrado neutrofilico localizado de forma
predominante en las papilas dérmicas, depositos de IgA
granular a lo largo de la union dermoepidérmica (figura 5).
No en todos los casos se demuestra la presencia de una
enteropatia concomitante; por tanto, la ausencia de lesiones
histologicas duodenales tipicas de enfermedad celiaca no
excluye el padecimiento de la enfermedad (23-25) En todos

Figura 5.

los casos se requiere una retirada del gluten de por vida y en los

_ . I ia directa de piel

casos refractarios, una medicacion a base de dapsona. nmunofuorescencia directa de pie

perilesional de paciente con dermatitis
herpetiforme.

Depésitos granulares de IgA en las puntas

12
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I Clinical and histopathological features suggestive for DH I

l

l DIF in perilesional skin + IgA anti-tTG testing I

DIF: + DIF: + DIF: - DIF: -
Anti-tTG: + Anti-tTG: - Anti-tTG: + Anti-tTG: —
HLA HLA
DQ2/DQ8 DQ2/DQ8

DH excluded EMA, DH excluded Perform

DGP another DIF
v v
DH Duodenal DH Duodenal DH DH
confirmed biopsy confirmed biopsy confirmed excluded
Figura 6.

Algoritmo diagndstico de la dermatitis herpetiforme.
DIF: inmunofluorescencia directa; DPG: anticuerpos anti-peptido de gliadina

desaminada; DH: dermatitis herpetiforme; EMA: anticuerpos antiendomisio (25)

A largo plazo estos pacientes pueden presentar linfomas, siendo la complicacién mas grave
tanto de la celiaquia como de la DH (23). En cuanto a la calidad de vida encontramos que los
pacientes no tratados experimentan picazon intensa y trastornos del suefio, asi como sintomas
gastrointestinales, pudiendo tener una calidad de vida normal después de un afio desde el inicio
de la dieta libre de gluten (en el 90% de los casos) (23).

1.2.4. Alergia al trigo

Es una de las alergias alimentarias mas comunes, viéndose mas en la practica pediatrica que en
adultos (16). Se puede conocer como asma de panadero, si la via de exposicion es respiratoria
provocando asma. También puede producir anafilaxia inducida por ejercicio dependiente de
trigo (mas habitual en adultos). La OMS ha descrito 21 alergenos del trigo. (25)
Durante mucho tiempo se ha creido que una exposicion temprana a alimentos sélidos se
relacionaba con un desarrollo de las alergias alimentarias, pero un estudio en 2006 demostré
que, al contrario de esta creencia, retrasar la exposicion al trigo hasta después de los 6 meses se
asociaba con un aumento del riesgo (> 4 veces) de desarrollar la alergia al trigo (26). Por este
motivo, la Sociedad Europea de Gastroenterologia, Hepatologia y Nutricion Pediatrica
(ESPGHAN) establecio la recomendacion de introducir el trigo entre los 4-7 meses para reducir
este riesgo (27).

13



T Facultad de

aae Ciencias de la Salud B )
il ydelDeporte- Huesca Universidad de Zaragoza
122 UniversidadZaragoza Grado de Nutricion Humana y Dietética

Se divide en dos subgrupos:

— Mediada por IgE: al contacto con la sustancia que produce la alergia, se segregan
inmunoglobulinas por parte de las celulas B y T. Esto puede producir sintomas
gastrointestinales, dérmicos, respiratorios, circulatorios o incluso cerebrales pudiendo
manifestarse inmediatamente u horas mas tarde. Podemos poner como ejemplo la anafilaxia
inducida por ejercicio dependiente del trigo (16).

— No mediada por IgE: esta relacionada con la esofagitis eosinofilica y la gastritis eosinofilica
(28) y suele estar asociada con otras alergias alimentarias (16). También puede generar
sindrome de enterocolitis inducido por proteinas alimentarias (27). En estos casos la
inflamacion estd mediada por el marcador Th2 (28).

El diagndstico se basa en la prueba de puncién cutanea, ensayos de inmunoglobulina E (sIgE)

especificos in vitro y ensayos funcionales (26). Los ensayos in vitro de sIgE son mas sensibles

que los SPT pero menos especificos (principalmente por la reactividad cruzada con el polen de
las gramineas) (25). Las anteriores técnicas no son efectivas para la alergia al trigo no mediada
por IgE (28) por ello para el diagnostico sera necesario el ingerir el alimento para diagnosticar

la alergia alimentaria (18).

La alergia al trigo puede ser transitoria y puede revertirse a los afios de abstinencia de gluten

(sobre todo en nifios) o puede ser un trastorno de por vida (16). Los niveles de IgE pueden

seguir altos incluso con la eliminacion del trigo en la dieta, lo que indica que la enfermedad

sigue persistente (29).

1.2.5. Sensibilidad al gluten no celiaca.

Se trata de casos de sensibilidad al gluten pero que no pueden describirse por mecanismos
alérgicos o autoinmunes. Suelen diagnosticarse en los casos en los que los pacientes tienen
sintomas clinicos y manifestaciones relacionadas con el gluten, pero en los que se ha descartado
la celiaquia y la alergia al trigo. (30) A menudo es descrita como una enfermedad similar al
sindrome de intestino irritable, por lo que muchas veces es indistinguible (25)(31). De hecho
algunos estudios han demostrado que la retirada del gluten de la dieta mejora los sintomas en
un subgrupo de pacientes con sindrome de intestino irritable (30).

En esta enfermedad no hay criterios seroldgicos o histologicos caracteristicos (25). En una
investigacion que recopild varios estudios, se ha visto que en los sujetos que padecen esta
enfermedad tienen una mayor permeabilidad intestinal, asi como lesion del enterocito (16). Pero
debemos tener en cuenta que todos los sintomas son autodeclarados (tabla 2), por lo que es un

diagnostico subjetivo que puede estar influenciado por la respuesta de nocebo (31).
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Manifestaciones clinicas de la sensibilidad al gluten no celiaca.

Dolor epigéastrico

Nauseas

Aerofagia

Reflujo gastroesoféagico
Estomatitis aftosa

Habitos intestinales alternos

Estreflimiento

Frecuencia Intestinal Extraintestinal
Muy comun | Hinchazon Falta de bienestar
Dolor abdominal Cansancio
Comdn Diarrea Dolor de cabeza

Ansiedad

Mente confusa
Entumecimiento

Dolor articular/muscular

Erupcion cutanea/dermatitis

Indeterminado

Hematoquecia

Fisuras anales

Pérdida de peso
Anemia

Perdida de equilibrio
Depresion
Rinitis/asma
Aumento de peso
Cistitis intersticial
Pelos encarnados
Oligo o polimenorrea
Sintomas sensoriales
Patron de suefio perturbado
Alucinaciones
Cambios de humor
Autismo

Esquizofrenia

Nota: adaptada de (32)
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extraintestinales (aftas orales, rinitis, dermatitis, cefaleas, artromialgias, astenia y mente
“nublada” (foggy mind), que desparecen tras la retirada del gluten de la dieta y ademas no
presentan lesiones histoldgicas duodenales caracteristicas de la enfermedad celiaca. En estos
pacientes, se requiere, por tanto, una biopsia duodenal para excluir la presencia de enteropatia.

De igual modo, debe excluirse la alergia al trigo.

Los criterios de Salerno recomiendan un doble desafio ciego con gluten frente a placebo para
confirmar el diagndstico. Asi, en pacientes que se autodeclaran “intolerantes al gluten” o que
padecen sintomas “gluten-dependientes” se realiza una prueba de provocacion ciega para el
paciente y para el médico siguiendo los pasos siguientes. En la 1° semana se ofrece al paciente
gluten o placebo y se evalla la respuesta mediante un cuestionario de sintomas (GSRS-
modificado); en una 22 semana el paciente recibe una dieta sin gluten (periodo de lavado) y en
una 3% semana, los pacientes que habian recibido gluten ahora reciben placebo y viceversa. En
cada periodo se miden los sintomas y el diagndstico queda establecido si tras la retirada del
gluten se observa una reduccién de los sintomas de al menos el 30%. Los metaanalisis que han
evaluado los resultados de los estudios que han seguido esta metodologia han demostrado que
solo el 25-30% de los pacientes que se autodeclaran intolerantes al gluten, padecen realmente
una sensibilidad al gluten no celiaca. En uno de los metaanalisis que recogio la experiencia de
mas de 1200 pacientes, se documenté que hasta un 40% de los pacientes empeoraban sus
sintomas cuando tomaban placebo (efecto “nocebo”). Hoy en dia se hipotetiza con que los
sintomas de la mayoria de los pacientes con “sensibilidad” al gluten no celiaca se atribuyen mas

a la ingesta de los fructanos contenidos en el grano del cereal que al gluten propiamente dicho
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Y que estos pacientes pueden beneficiarse de una dieta reducida en carbohidratos fermentables
(FOSMAPs: oligosacaridos, disacaridos, monosacaridos y polioles fermentables ) sin necesidad
de retirar el gluten. Solo un 25% de estos pacientes presentan una verdadera sensibilidad al
gluten no celiaca (32) . Este tipo de dieta solo puede ser recomendada para periodos cortos de
tiempo, ya que de lo contrario puede inducir cambios notables en la microbiota intestinal que a
largo plazo pueden resultar nocivos para la salud (31). La tabla 3 muestra las caracteristicas de
una dieta reducida en FODMAPs.

Tabla 3.
Fuentes alimenticias de FODMAP

Grupo de alimento Gran fuente de FODMAP

Fruta Manzanas Albaricoque Caqui Nectarinas
Cereza Moras Ciruelas Melocoton
Mango Peras Sandia

Verduras Alcachofas Esparragos Coliflor Guisantes
Ajo Champifiones Cebolla

Proteicos Legumbres Pistachos Anacardos

Pan y cereales Trigo Centeno Cebada

Lacteos Leche condensada Queso cottage Natillas
Helado Leche Yogur

Otros Sorbitol o0 manitol Jarabe de maiz Fructosa

Nota: adaptado de (33)

1.3. Dieta sin gluten

Lo mas légico, es que los pacientes que padecen las enfermedades anteriores eliminen el gluten-
trigo de sus dietas, dado que es el principal causante de estas. Aunque en alguna enfermedad se
puede combinar con otras terapias o farmacos, la dieta libre de gluten es ademas del principal
tratamiento una buena prevencion de futuras complicaciones (como neoplasias en el tubo
digestivo (34)). Lo primordial para un buen cumplimiento de una dieta sin gluten es la
educacion del paciente y de la familia por parte de un equipo multidisciplinar compuesto por el
gastroenterdlogo, el médico de atencion primaria y dietista (35). Las asociaciones de pacientes

también juegan un papel importante en labores de apoyo, divulgacion y consejo.
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Podemos definir una dieta sin gluten como aquella que no incluye alimentos que contengan
gluten como el trigo, la cebada o el centeno y algunos hibridos como el triticale (36). La dieta
sin gluten no solo debe llevar consigo una eliminacion completa del gluten de la dieta, sino
también de las trazas de gluten y de la contaminacién cruzada. La mayoria de la veces es muy
dificil evitar la contaminacién cruzada y aunque los etiquetados expresen que no contienen
gluten pueden tener trazas dado que muchos alimentos procesados sin gluten se procesan en el

mismo lugar que los que lo contienen, contaminandolos (37).

Con este tratamiento podemos conseguir una recuperacion practicamente total de la mucosa
duodenal y mejora de los sintomas y signos de malabsorcion (37). También se observa que a
largo plazo desaparece la enteropatia y se logra recuperar la altura de las vellosidades (38)
(aunque estas requieren de meses o0 afios para recuperarse (36), aunque en adultos se cree que

puede tardar mas tiempo o incluso no recuperarse nunca (37).

Hay entre un 7-30% de pacientes que no mejoran con la dieta sin gluten por lo que muchas
veces debemos buscar terapias alternativas, como el gluten modificado genéticamente, los

inhibidores de zonulina y probidticos complementarios (39).

La adherencia a la dieta sin gluten entre nifios es del 52-95%, mientras que la poblacion
adolescente tiene mas dificultad (36) (38). De esta forma es muy importante una buena
adherencia a la dieta sin gluten, ya que es la Unica forma de remediar los sintomas y de evitar
las consecuencias futuras. Hay varias formas y métodos de medir la adherencia de la dieta sin

gluten (40):

1) Evaluacion mediante escalas validadas de sintomas y cuestionarios de calidad de vida: su
fiabilidad es relativa, dado que en algunos pacientes, aproximadamente el 20%, persisten
las lesiones pesar de hallarse asintomaticos (41).

2) Encuestas y entrevistas dietéticas: deben ser realizarlas, en lo posible, por un dietista
titulado y experto o un médico cualificado. Se realizan por medio de cuestionarios
estructurados y tienen el inconveniente de que el paciente a menudo oculta deliberadamente
informacion y no es totalmente sincero en sus afirmaciones, por un temor infundado a ser
reprobado por las transgresiones voluntarias o el escaso cuidado para evitar la
contaminacion cruzada.

3) Biopsias: su objetivo es verificar la regresion (parcial o total) de las lesiones como una
prueba fehaciente de la eficacia de la dieta y resulta obligada especialmente en todas las

formas seronegativas. El grado de enteropatia se establece de acuerdo con clasificacion de
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Marsh-Oberhuber (tabla 4) que permite estratificar la gravedad de la lesion desde un (Marsh
0: mucosa normal), hasta la aparicion de infiltracion linfocitica del epitelio (Marsh 1),
hiperplasia de las criptas (Marsh 2) y atrofia de las vellosidades, parcial, subtotal o total
(Marsh 3A, 3By 3C).

Tabla 4.

Sistema de clasificacion Marsh-Oberhuber modificado

Tipo Linfocitos Cripta Arquitectura Lesion
intraepiteliales/100 vellosa
enterocitos (duodeno)
0 <30 Normal Normal Pre-infiltracion
1 >30 Normal Normal Infiltrante
2 >30 Hiperplasia | Normal Infiltrativo-
hiperplésico
3a >30 Hiperplasia | Atrofia leve Plano destructivo
3b >30 Hiperplasia | Atrofia Plano destructivo
marcada
3c >30 Hiperplasia | Atrofia Plano destructivo
completa

Nota: adaptado de (34)

4)

5)

6)

Pruebas seroldgicas: se usan pruebas especificas de tTG, de anticuerpos contra el endomisio
y anticuerpos contra el péptido de gliadina desamidado. Un inconveniente es que los niveles
de los anticuerpos no se correlacionan bien con los hallazgos histolégicos o los sintomas.
Las pruebas de IgA o 1gG pueden tardar de 6 a 24 meses en disminuir, aunque se siga la
dieta sin gluten.

Heces: un estudio (42) demostrd que los epitopos toxicos del gluten son medibles por
moAbsa en las heces de los sujetos normales y de pacientes con enfermedad celiaca que
consumen gluten. La resistencia de los péptidos del gluten a la digestion gastrointestinal
(concretamente del péptido inmunotoxico 33-mer) y su medicion en heces nos da la
informacidn de que el gluten ha pasado por el tubo digestivo.

Orina: usando el método anterior pero medido en orina, se ha encontrado una relacion
positiva entre la cantidad de gluten que se ingiere y el GIP detectado en muestras de orina.

Puede detectarse en muestras de 6 a 48h después del supuesto consumo. Se encontrd
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también una correlacion entre la ausencia de GIP en orinay la curacion del epitelio intestinal
(figura 8).
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Figura 8.

Relacion de la presencia de GIP en orina e histologia del intestino
delgado.

Severidad de la lesién (Marsh 0-111). Barra blanca: GIP negativo,
ausencia en orina; barra gris: débilmente positivo, presencia visual
no cuantificable en orina; barra negra: GIP positivo, presencia
visible y cuantificable en orina.

Los valores se expresan como porcentaje de pacientes.
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2. Objetivos

El objetivo principal de esta revision es analizar y comparar la necesidad de una dieta sin gluten

en personas con trastornos relacionados con el trigo-gluten con personas que adoptan esta dieta

por moda.

Secundariamente existen otros objetivos del trabajo como:

- Revisar la evidencia actual con respecto a la dieta sin gluten.

- Recopilar informacion para tener un juicio critico sobre la dieta sin gluten fuera de las
patologias anteriormente mencionadas.

- Conocer las consecuencias nutricionales que puede generar la dieta sin gluten.

- Descubrir las implicaciones sociales actuales sobre la dieta sin gluten y su aumento en
popularidad.

- Evaluar los supuestos efectos beneficiosos de la dieta sin gluten en personas sanas.
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3.  Metodologia

Para llevar a cabo este trabajo se ha requerido la busqueda de informacion en distintas bases de
datos. Las usadas han sido las siguientes:

- PubMed

- Google Scholar

- Scielo

- Science Direct

- Mayo Clinic

- Elsevier

-  MDPI

- Scopus

- AJG (American Journal of Gastroenterology)

- NEJM (The New England Journal of Medicine)
- Wiley online library

En estas bases de datos se han buscado cada uno de los elementos por separado usando palabras
clave como: “gluten”, “gluten-free diet” o “gluten desease”. Debemos destacar que solamente
se han incluido articulos en inglés, principalmente, o en espafiol. De base se han seleccionado
articulos de libre acceso gratuito, aunque también articulos con acceso a través de la
Universidad de Zaragoza.

Otro criterio de busqueda ha sido que sean articulos publicados del 2000 en adelante, aunque

algunos, que son clave para la informacién del trabajo son anteriores.
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4, Resultados

La supresion del gluten de la dieta es un hecho comdn en la poblacion general por diferentes
razones. Se exponen a continuacién algunas consideraciones acerca de la idoneidad de esta

decision, a la luz de los resultados obtenidos en la revision bibliogréfica llevada a cabo.

4.1. Consecuencias nutricionales de la dieta sin gluten

Incluso en los casos en los que la retirada del gluten estd médicamente justificada por padecer
cualquiera de las entidades en las que el gluten desempefia un papel clave en su patogenia, la
retirada de los cereales que contienen gluten en su composicién puede conllevar algunas
consecuencias nutricionales. Un estudio llevado a cabo en el Reino Unido evalud el perfil
nutricional de las personas que realizan esta dieta (44), llegando a la conclusion de que los
productos sin gluten tienen mas contenido en grasas (en particular el pan) ya sea por los cereales
con los que se elabora, como por las grasas afiadidas para obtener una mejor consistencia.
También se encontrd una mayor proporcién de azucares y de sal en los productos comerciales
sin gluten (30, 45 y 46). Se observo que los celiacos tratan de reproducir los patrones de una
dieta normal, pero con una diferencia significativa en el consumo de galletas, siendo mayor en
los diagnosticados (46). Estas galletas, asi como el pan suelen tener un indice glucémico mas

alto que las estandar.

Otro hallazgo de interés fue que los alimentos sin gluten estaban dotados de una cantidad
significativamente menor de fibra asi como de proteina, cuando se comparé con los alimentos
regulares (43). Ello se explica por el menor consumo de cereales en las dietas sin gluten, donde
se prescinde de trigo, cebada y centeno, ricos en fibra (47). La baja ingesta de fibra puede

generar complicaciones como el estrefiimiento (38).

Un estudio (48) demostrd que las mujeres con una dieta sin gluten consumen menos proteinas
que las consumidas con una dieta normal, algo que no se observa en los hombres siendo incluso
mayor. Este estudio lo relaciona con la mejor ingesta de proteinas en los panes y harinas sin
gluten y el mayor consumo de otras fuentes de proteina por parte de los hombres. El estudio
concuerda en el aumento del consumo de grasas y sefiala el riesgo implicto de desarrollar

enfermedad cardiovascular en estos pacientes.
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Otro aspecto de notable interés, surge de un estudio publicado en la revista “American Dietetic
Association” (49) que detectd un menor aporte de hierro y folato de la dieta sin gluten
comparada con una dieta estandar. Este hecho es singular y notable, dado que una proporcion
variable de pacientes con enfermedad celiaca (12-82%) presenta anemia o déficit de hierro en
el momento del diagndstico, debido a una pobre absorcién de este en el duodeno, segmento

anatomico del intestino més afectado por la enfermedad.

Igualmente se ha relacionado la dieta sin gluten con una baja ingesta de vitamina D (34), lo que
resulta especialmente problematico, sobre todo en la poblacion infantil, dado que es una
vitamina crucial para la absorcion de calcio en el intestino, en una época de desarrollo y
crecimiento. Otras vitaminas hidrosolubles que pueden ser deficitarias en las dietas sin gluten

son la niacina, tiamina y riboflavina (29).

En cuanto a los minerales, se observan carencias de algunas de ellas como por ejemplo el calcio
en mujeres, el zinc en hombres (51) o el selenio y magnesio en nifios y adolescentes (47).

Respecto a los macronutrientes, el consumo de productos sin gluten, especialmente procesados
y ultraprocesados, conllevan un mayor riesgo de desarrollar un sindrome metabolico (53). Ello
obedece al mayor contenido en azucares absorbibles que conduce a hiperinsulinemia y
resistencia a la insulina con sobrepeso (53). En la misma linea, se ha encontrado también una
mayor cantidad de grasa visceral, indice de masa corporal (54) y mayor mortalidad por

enfermedad cardiovascular (36).

Las caracteristicas organolépticas son el punto mas importante de las personas a la hora de
elegir los productos, observando que los productos sin gluten a menudo adolecen de una falta
de palatabilidad (46) y que muchas veces lleva a que los productos sean hiperproteicos e
hiperlipémicos (52). Finalmente, un aspecto no desdefiable es el incremento notable del coste
de los productos comercializados sin gluten que en algunos casos supera hasta el 200%
comparado con el precio de referencia de alimentos similares en la alimentacién estandar. Se
estima que le coste de la cesta de la compra se encarece hasta 1.200 euros anuales cuando un
miembro de la familia padece enfermedad celiaca, importe que podria multiplicarse por 2 o por

3 cuando existen mas miembros de la familia afectados por la enfermedad (56, 57).
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4.2. Asesoramiento nutricional en la dieta sin gluten

Para el inicio de una dieta sin gluten, es muy importante el asesoramiento de profesionales
cualificados, desde médicos especialistas hasta dietistas-nutricionistas, ya que exige unas

pautas concretas y un control de la adherencia.

La primera amenaza es la contaminacién cruzada tanto en el hogar como en restaurantes. En
este punto es bien conocida la recomendacién de que los productos con o sin gluten deben
permanecer separados, evitando compartir encimeras, armarios 0 electrodomésticos para
disminuir este riesgo (34). Es muy importante llevar a cabo una labor educativa tanto a

pacientes como a familiares para asegurar una correcta nutricion (57).

El paciente y sus familiares cercanos deben conocer que muchos alimentos constituyen una
fuente oculta y a menudo poco conocida de ingestion de gluten, entre ellos, sopas, carnes
procesadas, patatas fritas o condimentos (34). Se ha establecido un nivel seguro de
contaminacion por gluten en 100 ppm (1/4 mg/kg) para los alimentos sin gluten (34). Un
estudio ademés probd que la ingesta de gluten debe mantenerse por debajo de 50 mg/dia e
incluso por debajo de 20 mg/dia para tratar la EC (58). Algunos pacientes son hipersensibles y

presentan sintomas y/o lesiones, incluso con cantidades tan bajas como 10 mg/dia (59).

Es recomendable llevar a cabo un seguimiento periodico de estos pacientes y monitorizar los
niveles séricos tanto de hemoglobina, como de algunos micronutrientes, especialmente hierro,
folato, vitamina D3 y cobalamina, a fin de detectar y tratar consiguientemente cualquier
deficiencia que pueda comprometer o deteriorar la salud del paciente. La frecuencia con que
estos pacientes asocian hipotiroidismo autoinmune hace necesario vigilar de forma periodica
los niveles sérico de TSHy T4 (34). Ya se han comentado los diferentes métodos y herramientas
disponibles para evaluar el grado de adherencia del paciente a la dieta, incluyendo cuestionarios
especificos de sintomas, encuestas de calidad de vida especificos para enfermedad celiaca y
medicion de los péptidos inmundgenos del gluten en heces y/u orina, probablemente el método
mas sensible, hoy en dia, para detectar transgresiones voluntarias o inintencionadas. Estos test
suelen aplicarse en el fin de semana, cuando resulta mas frecuente la contaminacion cruzada.
Una biopsia intestinal a los 2 afios del diagnostico resulta obligada en las formas que no
expresan antoanticuerpos (forma seronegativas), para verificar la regresion de las lesiones y

confirmar el diagnostico.

25



aas

1542

Facultad de
Ciencias de la Salud

y del Deporte - Huesca Universidad de Zaragoza
Universidad Zaragoza Grado de Nutricion Humana y Dietética

Las personas que no padecen ninguna patologia, pero que quieren seguir esta dieta, deben tener

también asesoramiento nutricional para darles nociones que aseguren que cumplen con sus

necesidades dietéticas y que no se exponen a riesgos (57).

Debeos tener en cuenta que hacer recomendaciones dietéticas para la poblacion general resulta

complicado, ya que cada cultura o grupo étnico tiene un estilo de vida y de alimentacion

diferente (60). De un modo general podemos recomendar (60):

Carbohidratos: alrededor del 55% de las calorias totales. Aunque se limite y eliminen
algunos cereales (trigo, cebada y centeno), se puede recurrir a legumbres, granos y
semillas (amaranto, quinoa, alforfon...) siempre teniendo en cuenta las necesidades
nutricionales.

Fibra dietética: 20-35 g/dia. Se puede obtener de verduras, frutas, frutos secos,
legumbres y cereales como el maiz y el arroz.

Proteina: 15% de las calorias totales. Alimentos de origen animal como la carne,
productos lacteos, huevo y pescado o de origen vegetal como legumbres, nueces, semillas
y cereales sin gluten.

Lipidos: 25-30% del total de calorias. Hay que tener especial cuidado, dado que los
productos sin gluten y dirigidos para celiacos suelen contener un alto contenido en grasas
(61).

Micronutrientes: monitorizar pérdidas y aumentar cantidad de verduras y frutas para
compensar.

Vitaminas: prevenir deficiencias. El folato podemos encontrarlo en verduras de hoja
verde, higado y cereales (quinoa y amaranto (62). Unas buenas fuentes de riboflavina,
vitamina C y vitamina E son el amaranto, la quinoay la avena (63, 64). Si no se alcanzan
los niveles deberiamos recurrir a la suplementacion, tanto de vitaminas como de
minerales (64).

La avena requiere una especial consideracion, por la frecuencia con que se contamina con
el polvo de otros cereales durante su almacenamiento o transporte. Tres normas basicas
son: 1) No iniciar la ingesta de avena hasta que los sintomas del paciente han revertido,
y en general no antes de 6 meses; 2) Consumir avena garantizada, sin gluten (p. ej., de
farmacias); 3) Comenzar la ingestion en forma de pequefios volimenes, por ejemplo en

forma de copos de avena en el yogur (64).
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4.3. Cambios en la microbiota intestinal

La dieta sin gluten puede revertir las lesiones de la mucosa intestinal y restaurar su arquitectura
normal, asi como hacer regresar los sintomas de malabsorcion como diarrea, esteatorrea y
pérdida de peso (34). La informacion sobre la flora intestinal (microbiota) proviene
principalmente del analisis de las muestras de heces (65). En el intestino humano encontramos
principalmente Bacteroides, Firmicutes, Actinobacteria y en menor medida Proteobacteria.
Funciones basicas de la microbiota, incluyen su implicacion en el metabolismo de nutrientes y
de farmacos, mantener la estructura de la barrera de la mucosa intestinal y protegernos frente a

patégenos e inmunomodulacion (35, 67).

La popularidad de esta dieta esta fundamentada en parte en la creencia de que los cereales y en
particular el gluten son la causa de muchas patologias inducidas por sus efectos
proinflamatorios en sujetos genéticamente susceptibles (65). Es importante destacar que la

microbiota es capaz de digerir el gluten (67).

Un estudio encontr6 un desequilibrio en las bacterias intestinales de los sujetos que consumian
DSG, aungue no esta claro si los pacientes con EC padecian este desequilibrio previamente
(68). En otro estudio se ratifico la perdida y desequilibrio de poblaciones de una microbiota
intestinal saludables (69). Se ha visto que esta dieta también puede incrementar la concentracion

de bacterias potencialmente nocivas en el intestino de individuos sanos (65).

En otro estudio (67) se evalu6 durante 12 semanas el efecto de la suplementacion con
probioticos en pacientes sometidos a una dieta sin gluten y sus efectos en pacientes con
trastorno depresivo, donde no pudieron demostrar esta relacion. En cualquier caso, la terapia
complementaria con probioticos (p. ej. VSL-3) es una linea de investigacion abierta de la que

se espera obtener resultados a medio plazo.

Hay que destacar que en la EC se observa una microbiota con mayor numero de bacterias totales
y menor proporcion de las beneficiosas frente a las dafinas, que pareceria mejorar con la
abstinencia de gluten dado que disminuiria la especies proinflamatorias, pero en cambio reduce

la riqueza bacteriana (66).

La retirada del gluten puede llevar a reducciones de bacterias intestinales beneficiosas, asi como
reducir la produccién de propiedades inmunoestimuladoras, observandose que un aumento de
ingesta de trigo integral puede ayudar al aumento de bacterias intestinales beneficiosas y reducir
las afecciones inflamatorias y cardiovasculares (70).
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Realmente este terreno aun es muy desconocido, y sujeto a muchas limitaciones metodoldgicas

que sesgan de forma notable las conclusiones (71).

4.4. Impacto social

La dieta sin gluten no solo tiene un impacto nutricional o fisiolégico sobre los pacientes,
también afecta social y psicolégicamente, ya que en nuestra sociedad la comida estd muy ligada
ala cultura, a las reuniones y celebraciones (34). Para muchas personas, quedarse fuera se estas

situaciones, es una gran preocupacion (72).

La motivacién principal de los pacientes con EC es la evitacion de sintomas, por lo que la gran
mayoria reportaron que si viajaban ellos mismos llevaban su propia comida siempre o casi

siempre (72).

En un estudio sueco, las mujeres informaron puntuciones de calidad de vida mas bajos ya que
percibian la carga de la EC peor que los hombres (72).

Otro estudio (73) en el que se midid la calidad de vida relacionada con la salud en pacientes
con EC arrojo6 datos que mostraron que la mayoria no padecia sintomas, que el 79% cumplia la
dieta sin gluten y que ese mismo porcentaje lo consideraba algo complicado de mantener. Otro
estudio argument6 que el potencial deterioro de la calidad de vida observado a largo plazo en
los pacientes con enfermedad celiaca se relacionaba la obligatoriedad de adherirse a la dieta
sin gluten, reconociendo, por otra parte, que la calidad de vida empeoraba en los pacientes con

peores tasas de adeherncia a los 4 afios del diagndéstico de la EC (74).

Segun estimd otro estudio, las personas no celiacas que deciden iniciar una dieta sin gluten
parecen estar menos informadas con respecto que los verdaderos celiacos, en relacion con las
caracteristicas de la dieta, siendo ademas menos probable que sean asesorados por un
profesional (75). En este mismo estudio el 11% de los encuestados refirié un alto nivel de
interferencia con actividades de ocio, gastando mas tiempo, dinero y energia en los alimentos

y su preparacion y encontrando menos placentero el hecho de comer.

En lo que concierne a nifios y adolescentes, una encuesta, permitio concluir que la
disponibilidad, el precio y el etiquetado son las principales barreras para incumplir la dieta y
que algunos aspectos de su vida se pueden ver afectados (por ejemplo, viajar) (76). Otra
encuesta dirigida a la misma poblacion mostro que la falta de cumplimiento viene de una mala
palatabilidad (32%), comer fuera del hogar (17%) y poca disponibilidad de productos (11%),
aungue aproximadamente la mitad estan conformes con la DSG (77).
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Como ya se ha mencionado anteriormente, los productos libres de gluten tienen un coste
significativamente mayor que los convencionales, llegando en algunos casos a doblar o triplicar

el precio de referencia (57).

4.5. Potenciales beneficios de la dieta sin gluten

Una de las areas en las que se cree que podria ser también beneficiosa una dieta sin gluten es
en los pacientes que sufren autismo. Muchos nifios autistas refieren sintomas gastrointestinales
por lo que se asocié una posible sensibilidad al gluten con este trastorno, dado que tienen una
mayor prevalencia de anticuerpos IgG contra la gliadina (34). Un estudio realizado a 80 nifios
dio como resultado una disminucion significativa en los sintomas gastrointestinales y en los
trastornos del comportamiento en los que seguian una dieta sin gluten (78). Por el contrario,
otra investigacion no encontrd la influencia ni positiva ni negativa de la dieta sobre los sintomas
en autistas (79). En una revision se recogieron los resultados de varios ensayos realizados sobre
esta cuestion. Asi, de 13 estudios revisados en 6 se encontré mejora de algun tipo (incluyendo
mejoras en los resultados intelectuales/conductuales y a veces en las mediciones fisiologicas),
en otros 6 ninguna y en el restante se observd un empeoramiento (80). De los 13 ensayos
mencionados, Unicamente 8 eran ciegos, aumentando con ello el riesgo de efectos
nocebo/placebo, y reconociendo muchos de ellos las limitaciones de no cegar el estudio y de la

dificultad para realizar un cegamiento efectivo en una dieta sin gluten.

Otra enfermedad en la que se ha llegado a aducir un efecto beneficioso de la dieta sin gluten es
la fibromialgia. En una revision sistematica se valoraron diferentes dietas para el tratamiento
de la fibromialgia, incluyendo la dieta sin gluten con pacientes aleatoriamente divididos en
grupo de intervencion y de control, evaluados durante 6 meses, pero esta no mostré ninguna
diferencia significativa sobre la calidad del suefio, la ansiedad y depresion ni sobre los sintomas
gastrointestinales entre los dos grupos (81). Aunque existen mas estudios sobre la fibromialgia
y la dieta sin gluten, no se ha encontrado alguno en el que el paciente solo padezca fibromialgia
y no EC o SGNC.

La dieta sin gluten ha sido igualmente estudiada en la artritis reumatoide. Un estudio realizado
sobre 66 pacientes con artritis reumatoide investigd los efectos de una dieta vegana sin gluten
(82). Los pacientes fueron aleatorizados para recibir dieta vegana sin gluten o dieta no vegana
durante 1 afio. Aungue algunos de los pacientes del grupo vegano acabaron abandonando, se
pudieron observar efectos positivos sobre los signos y sintomas de la artritis reumatoide, pero

ningun efecto protector sobre la destruccidn articular. Debido a la tasa de abandono y al grado
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de sesgo, no se pueden obtener conclusiones de los beneficios potenciales de esta dieta en esta

enfermedad tan prevalente.

Otro punto interesante es la posible mejora del rendimiento deportivo con esta dieta. Un articulo
reviso las supuestas virtudes de la DSG para el rendimiento deportivo, concluyendo que no hay
efectos ni positivos ni negativos sobre el rendimiento o los sintomas de la salud e inflamacién
gastrointestinal (83). También mencionan la posibilidad de que se pueda aumentar la
susceptibilidad al gluten a nivel local y sistémico con lesion gastrointestinal inducida por el
ejercicio, pero no es un factor que se haya explorado directamente. Argumentan ademas que
los atletas no celiacos que eliminan el gluten de sus dietas pueden estar sometidos a un “efecto

de creencia” que sea responsable de los supuestos beneficios de esta dieta.

La dieta sin gluten también podria tener efectos beneficiosos en la esquizofrenia. En una
revision (84) se examinaron 9 estudios sobre la eliminacién de gluten en pacientes
esquizofrénicos. En 6 de estos estudios se muestra asociacion entre la eliminacion del gluten y
mejores resultados, con resultados de tiempos de alta mas rapidos del hospital, mejora de
medidas conductuales y disminucién de los sintomas extrapiramidales. En el resto no se
encontré ningun signo de mejoria, argumentando en uno de ellos que no se encontraron
deterioros funcionales significativos durante la exposicion al gluten. EI tamafio muestral de
estos tres estudios era muy reducido. Realmente de esta revisién solo uno era un ensayo
controlado aleatorio, por lo que las conclusiones son limitadas. Otra revision (85) concluye que
se necesitan mas estudios ya que solo existe uno que haya estudiado significativamente el efecto

de la DSG en esquizofrénicos.

Segun datos de un estudio, los que mas busquedas realizan sobre las dietas sin gluten en EEUU
son residentes blancos no hispanos y con mayores ingresos familiares (86).
Una de las afirmaciones mas comunes para seguir esta dieta, es que es mas sana y que ayuda a
la pérdida de peso (87), pero realmente es porque las personas que suprimen el gluten tienen
perfiles dietéticos y comportamientos méas saludables como hacer ejercicio. Las personas mas
propensas a valorar la alimentacién sin gluten fueron adultos jévenes que tienen
comportamientos de control de peso poco saludables (usar pastillas adelgazantes o vomitar).
Todo ello sugiere que las personas que inician una dieta gluten para adelgazar, en realidad
asocian otros comportamientos, a menudo obsesivos, acerca del consumo de alimentos
“saludables” y otros habitos de vida orientados a mejorar la salud y evitar el sobrepeso (88).
Uno de los principales problemas de la evitacion innecesaria del gluten es la falta de consumo
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de cereales integrales no beneficiandose de la prevencion de enfermedades cardiovasculares,
ademaés de que algunos de los productos sin gluten contienen mas calorias y azlcares con el
riesgo implicito de aumento de peso (29). Ademas, el consumo de cereales con gluten puede
tener un beneficio notable en personas no celiacas con dislipemia al reducir los triglicéridos

séricos presentes en alimentos procesados que contienen gluten (70).

Otra afirmacion es que el gluten es toxico, pero hasta el momento no existe ningun dato o
estudio que respalde la propiedad tdxica del gluten, ya que en personas sanas el gluten atraviesa

la barrera mucosa intestinal sin causar dafio o enfermedad alguna (89).
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Conclusiones

Alaluz de los resultados de la revision llevada a cabo, se establecen las siguientes conclusiones:

La dieta sin gluten es hasta el momento el Gnico tratamiento efectivo para el tratamiento
a largo plazo de la enfermedad celiaca y otras enfermedades relacionadas con el trigo:
ataxia inducida por el gluten, alergia al trigo, esofagitis eosinofilica sensible al trigo y
sensibilidad al gluten no celiaca, tras haber excluido intolerancia a los fructanos.

La creencia de que la dieta sin gluten reporta beneficios en personas no afectadas por
ninguna de las enfermedades mencionada es erronea y carece de un nivel de evidencia
cientifica suficiente para establecer esta recomendacion. Por el contrario, iniciar una
dieta sin gluten sin haber sido sometido a una evaluacion médica especializada puede
generar deficiencias nutricionales y problemas de salud, especialmente si el paciente no
ha recibido un asesoramiento experto por parte de profesionales cualificados.

Los productos sin gluten, especialmente los procesados, pueden contener mayores
cantidades de grasa, de azucares (indice glucémico mas alto) y de sal, aumentando el
riesgo de desarrollar diabetes mellitus tipo 2, hiperinsulinemia, resistencia a la insulina
con obesidad, hiperlipidemia y mayor cantidad de grasa visceral y corporal y por tanto
un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular.

Prescindir de los cereales que contienen gluten (trigo, cebada y centeno) conlleva
algunos efectos adversos como una disminucion en el consumo de fibra. Ello puede
aumentar el riesgo de estrefiimiento, a la vez que disminuye el efecto beneficioso y
protector de la fibra, sobre la salud cardiovascular.

En general, las dietas in gluten se asocian a una menor ingesta de proteina, efecto que
Unicamente se ha observado en mujeres, ya que los hombres tienen mayor consumo de
otras fuentes de proteina.

Las dietas sin gluten prescinden de cereales ricos en hierro, folato, vitamina D,
vitaminas del complejo B (niacina, riboflavina, tiamina), asi como de calcio en mujeres,
zinc en hombres 0 magnesio y selenio en adolescentes y nifios. Estas carencias pueden
agravar las deficiencias asociadas a la malabsorcion y/o generas problemas de salud,
por lo que deben ser adecuadamente monitorizadas y tratadas.

Los pacientes en quienes esta justificado retirar el gluten de la dieta requieren de un
correcto asesoramiento por parte de profesionales cualificados, idealmente por dietistas-

nutricionistas titulados y recibir educacion especifica acerca de la naturaleza y
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caracteristicas de la alimentacion sin gluten, incidiendo en un profundo conocimiento
de todas las fuentes y/o alimentos que contienen o pueden contener gluten y en la
evitacion de la contaminacion cruzada.

El papel de la microbiota en la patogénesis de la enfermedad celiaca y otros trastornos
relacionados con el gluten es un campo interesante para la investigacion, habiéndose
documentado cambios en la concentracion de diversos comensales. Permanece sin
aclarar si estos cambios son un causa o una consecuencia de la enfermedad. En cualquier
caso, el uso de probioticos estd sujeto todavia a investigacion, y carece todavia de
niveles de evidencia cientifica suficientes, para establecer una recomendacion firme
sobre su consumo.

La dieta sin gluten comporta una carga econdmica y considerable sobre los pacientes
que precisan de esta recomendacion dietética para sanar su enfermedad. En general, las
mujeres toleran peor esta carga que los hombres.

Recomendar una dieta sin gluten a nifios autistas, pacientes con fibromialgia, artritis
reumatoide, esquizofrenia o en poblacion sana para aumentar el rendimiento deportivo
carece, hoy en dia de la suficiente solidez cientifica, y en algunos casos, podria incluso
empeorar la salud de estas personas, cuando deciden retirar el gluten de forma empirica

sin el consiguiente asesoramiento y consejo dietético y nutricional.
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