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RESUMEN

Los trastornos que actualmente se consideran relacionados con el gluten son la enfermedad
celiaca, la alergia al trigo IgE mediada y la sensibilidad al gluten no celiaca. La forma de llegar
al diagnéstico y la repercusion de una dieta mas o menos estricta difiere entre las tres entida-
des. La EC se define como una intolerancia permanente a las prolaminas del gluten, asi como
a las proteinas analogas del centeno y de la cebada. El consumo de estas proteinas conduce,
en individuos con una cierta predisposicion genética (HLA DQ2, HLA DQ8), a una combinacién
variable de sintomas, enteropatia y marcadores serolégicos positivos, seglin la mas reciente
definicion de la ESPGHAN. Estudios de despistaje en poblacion general establecen prevalencias
en torno a 1:100. Las formas clinicas sintomaticas representan tan solo la punta del iceberg,
cuya base incluiria formas con escasa expresividad clinica, asi como silentes. La disponibilidad
de marcadores seroldgicos de alta eficacia, especialmente los anticuerpos anti-transglutami-
nasa tisular y antiendomiso, los convierte en el primer escaldn diagndstico, la realizacion del
estudio histologico de la mucosa intestinal, que de acuerdo con las recomendaciones ESPGHAN
2020 podria obviarse en situaciones clinicas concretas. A pesar de las lineas de investigacion
en desarrollo en el momento actual, el Unico tratamiento eficaz y seguro es la realizacién de
una dieta exenta de gluten estricta y de por vida.

El gluteny sus prolaminas homologas son pro-  asi como sus hibridos y derivados. El gluten es
teinas que se encuentran en la semillade mu- el responsable de la elasticidad de la masa de
chos cereales como son trigo, cebada, centeno,  harinay confiere la consistencia y esponjosidad
triticale, espelta, algunas variedades de avena,  de los panes y masas horneadas.
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Tabla 1. Trastornos relacionados con el gluten

Enfermedad celiaca

Sensibilidad al gluten no celiaca

Alergia al trigo

Prevalencia 0,5-1,7% No estudios poblacionales 0,5-9% en ninos

Patogenia Autoinmune Respuesta no inmune Mediado por IgE

HLA DQ2/DQ8 Positivo 95% Positivo en 40% Positivo 30%*

Marcadores serologicos AAE, AATG2, DGP IgG IgA/IgG AAG Ac IgE especificos frente a
gluten/trigo

Alteracion histoldgica Presente Ausente Ausente

Biopsia intestinal Marsh 2-3 Marsh 0-1 Marsh 0-1

*Similar a la poblacion general. AAE: anticuerpos antiendomisio; AATG2: anticuerpos antitransglutaminasa tisular tipo 2 Ig A; DGP
IgG: anticuerpos frente a péptidos deamidados de la gliadina; AAG: anticuerpos antigliadina; Ig: inmunoglobulinas; Ac: anticuerpos.

Los trastornos relacionados con el gluten son
fundamentalmente tres: la enfermedad celiaca,
la alergia al trigo IgE mediada y la sensibilidad
al gluten no celiaca (Tabla 1).

1. ENFERMEDAD CELIACA

La enfermedad celiaca (EC) es una enfermedad
sistémica de caracter inmunolégico desenca-
denada por el consumo de gluten y de otras
prolaminas relacionadas que se da en sujetos
genéticamente predispuestos (sistema HLA),
y que cursa con una combinacion variable de
sintomas clinicos, marcadores serolégicos (an-
ticuerpos especificos) y enteropatia. La reper-
cusion clinica y funcional dependera de la edad
y la situacién del paciente.

Su tratamiento consiste en la eliminacién es-
tricta del gluten de la dieta, lo que conduce a
la desaparicion de los sintomas clinicos y de la
alteracion funcional, asi como a la normaliza-
cion de la mucosa intestinal.

Su patogenia no ha sido claramente estableci-
da, si bien la mayoria de los modelos descritos

la consideran una enfermedad inmunoldgica
en la que concurren factores genéticos y am-
bientales.

Como factores ambientales implicados, se han
postulado las infecciones viricas, el efecto pro-
tector de la lactancia materna y del momento
y modo de introduccion del gluten en la dieta
del lactante, si bien no se ha podido establecer
una clara relacion de estos ultimos.

1.1. Genética de la enfermedad celiaca

Existe una fuerte asociacion entre los genes que
codifican las moléculas HLA de clase Il y la EC,
concretamente con la molécula heterodimera
DQ2, situada en la superficie de células impli-
cadas en la respuesta inmune, codificada por
los alelos DQA1*05 DQB1*02, en cis con DR3
(DRB1*03:01 — DQA1*05:01 — DQB1*02:01) 0 en
trans en los heterocigotos DR5/DR7 (DRB1*11
- DQA1¥05:05 - DQB1*03:01/DRB1*07 —
DQA1*02:01 — DQB1*02:02). Dichos alelos
estan presentes en el 95% de los enfermos
celiacos y solo en el 20-30% de la poblacion ge-
neral. La mayor parte de los pacientes celiacos
negativos para DQ2 portan la molécula DQ8
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(DQA1*03 — DQB1*03:02). El hecho de que in-
dividuos con los alelos de riesgo no desarrollen
la enfermedad, y la discordancia en cuantoala
presentacion de EC en gemelos monocigotos,
sugieren la implicacion de otros genes.

1.2. Patogenia

La identificacién de la transglutaminasa tisu-
lar tipo 2 (TG2) como el autoantigeno frente al
cual se dirigen principalmente los anticuerpos
tisulares, ha permitido explicar algunos de los
sucesos que acontecen en la enfermedad. La
TG2 estd ampliamente distribuida en el orga-
nismo humano, encontrandose asociada a las
fibras que rodean el musculo liso y las células
endoteliales del tejido conectivo. Interviene en
el ensamblaje de la matriz extracelulary en los
mecanismos de reparacion tisular, actuando las
gliadinas del trigo como sustrato de estas reac-
ciones. En tejidos lesionados, como la mucosa
del intestino delgado de la EC no tratada, los
niveles de TG2 aumentan. Esta TG2 actuaria de
forma especifica sobre los péptidos de las glia-
dinas, produciendo residuos cargados negati-
vamente por desamidacion de una glutamina
a acido glutamico. Esta actividad produce com-
plejos entre el autoantigeno (TG2) y la gliadi-
na, generandose epitopos nuevos capaces de
unirse muy eficazmente a las moléculas DQ2
o DQ8 (ambas con preferencia por cargas ne-
gativas) expresadas en la superficie de las cé-
lulas intestinales presentadoras de antigeno,
y que son reconocidos por células T derivadas
del intestino de pacientes celiacos. El estimulo
de estas células T CD4* (cooperadoras), especi-
ficas para determinados péptidos de la gliadi-
na, sobre el complejo TG2-gliadina actua sobre
las células B para la produccion de anticuerpos
frente aTG2y frente a gliadina. Este modelo ex-
plica por qué la mayoria de los pacientes celia-
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cos son portadores de HLA-DQ2 (95%) o, en su
defecto, de DQ8. También explica la existencia
de autoanticuerpos frente a antigenos tisulares,
cuyos niveles fluctian en funcion de antigenos
de la dieta (gliadina), sin necesidad de homo-
logias entre las gliadinas y el autoantigeno. Si
la cooperacién con células B especificas para la
formacion de anticuerpos anti-TG2 (AATG2) pro-
viniese de células T especificas paraTG2 y no de
células T especificas para gliadina, la respues-
tainmune no estaria regulada por el consumo
de la gliadina, como de hecho ocurre en la EC.

1.3. Formas clinicas

Las manifestaciones clinicas (Tabla 2) son las
que nos hacen sospechar la existencia de EC. En
las dltimas décadas, con el desarrollo de mar-
cadores seroldgicos de alta sensibilidad y espe-
cificidad, se han podido identificar pacientes
con sintomas digestivos leves, sintomas con-
siderados como sintomas extradigestivos o ca-
sos asintomaticos. Mencion especial merece la
dermatitis herpetiforme (DH), caracterizada por
lesiones vesiculares muy pruriginosas, especial-
mente en codos y rodillas, que suele presentar-
se a partir de los 10 afos de edad y en adultos
jovenes.

La sintomatologia clasica incluye un sindrome
de malabsorcion con diarrea, vomitos, cambios
de caracter, falta de apetito, estacionamiento
ponderal y retraso del crecimiento. El abdomen
prominente y las nalgas aplanadas completan
el aspecto caracteristico de estos enfermos. Si
la enfermedad evoluciona pueden aparecer for-
mas graves (crisis celiaca), con hemorragias cu-
téneas o digestivas (por defecto de vitamina K
y otros factores dependientes de la misma), al-
teraciones hidroelectroliticas, malnutricion ex-
trema y edemas por hipoalbuminemia.
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Tabla 2. Sintomas sugestivos de EC* y grupos de riesgo

Sintomas gastrointestinales

Sintomas extraintestinales

Grupos de riesgo

- Diarrea cronica o intermitente

- Distension abdominal en el crecimiento

+ Nauseas o vomitos de repeticion

+ Dolor abdominal crénico

+ Estrefimiento cronico
Talla corta

Fatiga cronica, irritabil

osteoporosis

Neuropatia
+ Artritis, artralgias

+ Fallo de medro, pérdida de peso, estancamiento

+ Anemia por déficit de hierro
Alteracion en las pruebas de funcién hepatica
+ Aftosis bucal recurrente

* Retraso puberal, amenorrea
Dermatitis herpetiforme

idad

Fracturas dseas ante traumatismos banales/

+ Defectos del esmalte dental

Familiares en primer grado de

individuos con EC
- Déficit IgA
+ Diabetes mellitus tipo |
Enfermedad tiroidea autoinmune

Enfermedad hepatica autoinmune
+ Sindrome de Down

+ Sindrome de Turner

+ Sindrome de Williams

*Adaptado de: ESPGHAN 2020.

Se han descrito asociaciones con otras patolo-
gias, muchas con base inmunolégica, como el
déficit selectivo de IgA, diabetes mellitus (DM)
tipo 1 o tiroiditis y hepatitis autoinmune, en-
tre otras.

1.4. Grupos de riesgo

Se consideran como tal aquellos individuos con
riesgo de desarrollar EC mayor al de la pobla-
cion general, dandose la peculiaridad de que la
mayoria debuta con formas clinicamente poco
expresivas de la enfermedad. Ejemplos de gru-
pos de riesgo son: familiares en primer grado
de EC, DM, sindrome de Down...

Los familiares en primer grado tienen un 10%
de riesgo de desarrollar la enfermedad, siendo
hasta del 50% en los que comparten HLA. Una
serologia negativa no descarta de forma defi-
nitiva la EC, por lo que el despistaje por me-
dio de marcadores serologicos debe realizarse
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de forma periédica, aunque no estd estableci-
da cual es la frecuencia o periodicidad idénea.
Otra forma de abordar el problema seria hacer
el despistaje solo en aquellos individuos porta-
dores de marcadores genéticos compatibles con
EC (DQ8 o DQ2). Sin embargo, puede darse la
enfermedad en familiares que no comparten
el mismo haplotipo.

1.5. Diagnéstico

El diagndstico de sospecha se establece en base
adatos clinicos y analiticos. Con el desarrollo de
los marcadores serologicos, no siempre es im-
prescindible la realizacion de biopsia intestinal
(BI). La revision en el afio 2020 de los criterios
diagnésticos de EC establece:

+ Los marcadores serolégicos de la EC son los
AATG2, los anticuerpos anti endomisio (AAE)
y los anticuerpos dirigidos hacia los péptidos
deamidados de la gliadina (DAG). Pueden ser
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de clase IgA e 1gG, siendo los primeros ge-
neralmente mas especificos, excepto para
los DAG.

Los AATG2 son los que se deben realizar en
primer lugar ante la sospecha de EC, por su
elevada sensibilidad y especificidad, afia-
dido a su disponibilidad y facil determina-
cién por técnicas automatizadas de ELISA.
Cuando los titulos estan elevados 10 veces
su valor de referencia, la probabilidad de EC
alcanza el 100%.

Los AAE se detectan en la muscularis mucosae
del eséfago de mono o sobre cordén umbilical
por métodos de inmunofluorescencia indirec-
ta. Los AAE reconocen a la TG2 (autoantigeno
implicado en la EC). Son los marcadores sero-
l6gicos mas especificos para la EC (98%). Su
inconveniente es que es una técnica cara, cos-
tosay dependiente del observador. Su presen-
cia se relaciona estrechamente con el dafio de
la mucosa en los pacientes celiacos.

Los DAG se detectan también por técnicas de
ELISAy han sustituido a los anticuerpos an-
tigliadina convencionales. Los DAG IgG son
utiles para el estudio de la EC en pacientes
con déficit selectivo de IgA.

Existen métodos rapidos inmunocromato-
graficos que permiten la determinacion de
marcadores seroldgicos (en sangre o suero),
de forma sencilla e inmediata que permiten
la aproximacion diagnostica a la cabecera
del enfermo. Los resultados positivos debe-
ran siempre ser confirmados por AATG2 y/o
EMA por técnicas convencionales.

El estudio de HLA no es imprescindible para
el diagnostico, quedando relegado a casos
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dudosos y grupos de riesgo. Un HLA nega-
tivo practicamente excluye la enfermedad.

« Seplantea la posibilidad de realizar el diag-
nostico sin necesidad de realizar una Bl en
pacientes sintomaticos y asintomaticos, en
caso de AATG2 > 10 veces el valor normal
confirmados con anticuerpos antiendomi-
sio (AAE) positivos en una segunda mues-
tra de suero. La decision debe ser evaluada
de forma individualizada y consensuada con
los padres y el paciente. Se excluye de esta
opcién de diagndstico sin Bl a los pacientes
con DM1 asintomaticos.

« Enelrestode casos, incluido el déficit de IgA,
la Bl sigue siendo necesaria para establecer
el diagndstico de la EC.

+ Tanto los anticuerpos tisulares AAE y AATG2
como los AAG/DAG, disminuyen hasta ni-
veles por debajo del valor de referencia al
excluir el gluten de la dieta. Sin embargo,
ocasionalmente, pueden persistir AAE positi-
vos a titulos bajos, siendo los AAG negativos,
lo que podria ser indicativo de un proceso
inflamatorio persistente en el intestino del-
gado. Los AATG2 tienen un comportamiento
similar a los AAE. Los marcadores seroldgicos
pueden ser de utilidad en la monitorizacién
del tratamiento dietético. Pequenas trans-
gresiones frecuentes pueden ser detectadas
mediante elevacion de DAG y, en menor me-
dida, de los AAE y de los AATG2.

El hallazgo histoldgico especifico, aunque no pa-
tognomonico, es una atrofia vellositaria grave
(atrofia subtotal), con hiperplasia de las criptas
y aumento de linfocitos intraepiteliales. Se re-
comienda la toma de multiples biopsias, al me-
nos cuatro biopsias duodenales y una de bulbo.
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Es necesario emplear métodos estandarizados
para la correcta orientacién y corte de la biopsia
duodenal. Se considera diagnostico de EC una
relacion altura de la vellosidad/profundidad de
la cripta inferior a 2. Generalmente, se emplea la
clasificacion de Marsh modificada por Oberhii-
ber para categorizar las distintas lesiones histo-
l6gicas. Para el diagndstico de EC se requiere una
lesion Marsh 2 o 3, siendo el aumento de linfo-
citos intraepiteliales (LIE) o Marsh 1 (recuento
superior a 25 LIE/100 células epiteliales) insu-
ficiente para confirmar el diagnostico.

La clasificacion de Marsh propone los siguien-
tes patrones de cambio en la mucosa intestinal:

« Tipo 0. Preinfiltrativa: no se diferencia de
una mucosa normal, si bien presenta altos
titulos de anticuerpos antigliadina clases IgA
e IgG en las secreciones intestinales (lesion
propia de pacientes con dermatitis herpe-
tiforme).

+ Tipo 1. Infiltrativa: aumento de LIE con ar-
quitectura vellositaria conservada. En el
estudio inmunofenotipico de los LIE en pa-
cientes con EC se describe aumento de célu-
las T CD3*TCR gamma delta* acompariadas
de una disminucion de las NK-like. El estudio
de los marcadores de superficie de los LIE se
realiza a partir de muestras obtenidas por
biopsia, mediante citometria de flujo. Puede
ser de utilidad coma marcador precoz.

« Tipo 2. Hiperplasica: hiperplasia criptica y
aumento de LIE.

« Tipo 3. Destructiva: atrofia vellositaria con
hiperplasia criptica. Existe una subdivision,
establecida por Oberhuber, en funcion del
grado de atrofia:

- 3a atrofia parcial.
— 3b atrofia subtotal.
— 3c atrofia total.

« Tipo 4. Hipoplasica: lesion atrofica irreversi-
ble, que no responde a la dieta, tras el esta-
blecimiento de un clon de células T maligno
en el tracto intestinal.

Estudios de inmunohistoquimica sugieren que
depositos de anticuerpos frente a transgluta-
minasa tisular a nivel de la mucosa podrian es-
tar presentes de forma muy precoz, incluso en
individuos con enteropatia de muy bajo grado
y/o con serologia negativa, indicando un posi-
ble atrapamiento de estos anticuerpos a nivel
intestinal. El patron citométrico de subpobla-
ciones de linfocitos intraepiteliales es caracte-
ristico de EC, con aumento de células T CD3*
TCR gamma delta acompafiadas de disminu-
cion de las células NK-like. De especial interés
en el caso de la EC potencial, que se define por
la presencia de anticuerpos especificos de EC
(AATG2 y AAE positivos), pero sin alteraciones
histoldgicas o con alteraciones minimas (Mar-
sh 0-1). El paciente puede tener o no sintomas
y puede llegar a desarrollar enteropatia.

La prueba de provocacion con gluten queda re-
legada a casos en los que el diagnostico se ha
establecido de forma incorrecta o en situacio-
nes en las que existen dudas, como marcadores
seroldgicos negativos, lesion histolégica de bajo
grado o no haplotipo HLA de riesgo.

1.6. Pronéstico

La EC no tratada puede acompafiarse del de-
sarrollo de enfermedades de gran morbilidad
y elevado coste sociosanitario como las enfer-
medades autoinmunes, alteraciones del me-
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Tabla 3. Alimentos prohibidos y permitidos para los enfermos celiacos.

Prohibidos

Pueden contener gluten

Sin gluten

+ Harinas de trigo, centeno, avena,
cebada, espelta

Pan, bollos, pasteles, tartas, galletas,
bizcochos y demas productos de
pasteleria, elaborados con cualquiera de
estas harinas

Patés diversos

Pastas alimentarias, italianas o
similares, fideos, macarrones, tallarines,
etc. y sémola de trigo

+ Conservas

+ Turrén, mazapan

Leches malteadas y alimentos
malteados. Chocolates (excepto los

CLEEL) alimenticios

Infusiones y bebidas preparadas con
cereales, cerveza, malta, agua de

cebada, etc.

+ Productos manufacturados en los que esfpele]

entren en su composicion cualquiera de
las harinas citadas, por ejemplo: sopas
de sobre, flanes y natillas preparadas,
helados, caramelos

En general, cualquier alimento
preparado o manufacturado puede
contener gluten; evitar los productos
agranel

+ Fiambres: salchichas, mortadelas, otros
embutidos, pasteles de jamén o de
carne, otros preparados de charcuteria.

+ Queso fundido, queso en [dminas,
queso de bola, queso rallado, en general
quesos sin marcas de garantia

+ Cafés y té de preparacién inmediata

+ Colorantes: algunos colorantes

+ Pipas con sal, caramelos, golosinas
+ Medicamentos (especificado en el

+ Leche de vaca y derivados (queso,
requeson, mantequilla, nata)

+ Leche de otras especies animales como
cabra u oveja, asi como sus derivados

+ Carne, pescado, mariscos y huevos
+ Verduras, frutas,
+ hortalizas, tubérculos (patata)

+ Arroz, maiz, en forma de harinas y
grano, palomitas

+ Tapioca, soja, harina de soja. Quinoa,
mijo, amaranto. Trigo sarraceno
(también llamado Alforfon) sorgo y Teff

+ Legumbres: lentejas, garbanzos, alubias,
etc.

« Frutos secos
* Azicary miel
+ Aceites, margarina (sin aditivos)

+ Sal, vinagre, levadura sin gluten,
pimienta, especias en general y hierbas
aromaticas

tabolismo dseo (osteopenia/osteoporosis),
infertilidad, abortos de repeticion y alteracio-
nes neurologicas y psiquiatricas. La mayoria de
estas complicaciones aparecen en la edad adul-
tay responden a una dieta exenta de gluten,
si bien en otras situaciones como la ataxia li-
gada al gluten, la exclusion dietética no es ca-
paz de revertir el cuadro clinico en todos los
casos. Si el cumplimiento dietético es estricto,
se ha comprobado que a los 10 afios de la die-
ta el riesgo de enfermedades neoplasicas y de
enfermedades autoinmunes es similar al de la
poblacién general.

El desarrollo de neoplasias, especialmente del
tracto digestivo, es la complicacion potencial
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mas grave que aparece siempre en la edad adul-
tay que viene determinada por la presencia
mantenida de gluten en la dieta, incluso en pe-
quenas cantidades.

1.7. Tratamiento

El Unico tratamiento eficazes la supresion de la
dieta de todos los productos que contienen glu-
ten, concretamente todos los productos que in-
cluyen harinas de cebada, centeno y trigo (Tabla
3). Se establece como limite maximo de conte-
nido en gluten para que un producto sea con-
siderado sin gluten 10 ppm para los alimentos
naturalmente exentos de gluteny 100 ppm para
los alimentos elaborados con almidén de trigo.
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Se desconoce la cantidad de gluten que un
paciente con EC puede consumir sin perjuicio
para su salud. Por ello, el objetivo ideal seria
la elaboracion de productos completamente
exentos de gluten. El principal escollo para al-
canzar este objetivo lo constituye la compleji-
dad para detectar el gluten de forma rutinaria,
especialmente en alimentos muy elaborados,
junto con el encarecimiento que ello conlle-
varia.

La recuperacion histoldgica completa no se
produce de forma inmediata tras la exclusion
del gluten; en los adultos puede tardar mas
de dos afnos y en los nifos no se produce an-
tes del afo. La dieta de exclusion debera ser
equilibrada, proporcionando al enfermo celiaco
una nutricion adecuada que cubra sus necesi-
dades especificas. Los suplementos de hierro
y/u otros minerales solo suelen ser necesarios
en situaciones de deterioro nutricional impor-
tante.

1.8. Seguimiento de los pacientes con EC

El seguimiento de los pacientes con EC es un
reto, debido a la escasez de datos publicados y
a lafalta de protocolos estandarizados basados
en evidencia cientifica. Para ello se ha elabora-
do dentro del grupo de la ESPGHAN un proto-
colo especifico donde se aborda la necesidad de
realizar un seguimiento, su frecuenciay qué se
debe evaluar, como evaluar la adherencia a la
dieta sin gluten, como evaluar el crecimiento
adecuado, como tratar la anemia, cémo abor-
dar los niveles séricos elevados persistentes de
AATG2, laindicacion para realizar biopsias, eva-
luacion de la calidad de vida, manejo de nifios
con diagndstico dudoso en los que esta indi-
cada la provocacion con gluten, nifios con DM
asociada o déficit de IgA, casos de EC, qué pro-
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fesionales deben realizar el seguimiento, como
mejorar la comunicacion con los pacientes y sus
padres/cuidadores y la transicion de la atencion
médica pediatrica a la de adultos.

2. ALERGIA ALTRIGO

La alergia al trigo es una reaccién de hipersen-
siblidad a las proteinas del trigo mediada por
un mecanismo inmune, bien Igk mediado, no
IgE mediado, o mixto.

Los sintomas son inmediatos tras la ingesta de
trigoy la presentacion clinica varia desde pruri-
toy edema perioral, urticaria, dolor abdominal,
distension, diarrea, nausea, vomitos, pudiendo
llegar a angioedema y anafilaxia. La sensibiliza-
cion IgE se puede medir mediante la determina-
cion de anticuerpos especificos contra el trigo
y mediante test cutaneos especifico, y general-
mente se requiere una confirmacion mediante
prueba de provocacion oral. Su tratamiento es
la completa eliminacion de los productos que
contienen trigo.

3. SENSIBILIDAD AL GLUTEN NO EC

La sensibilidad al gluten no celiaca (SGNC) se
define como un conjunto de sintomas relacio-
nados con la ingesta de gluten en personas en
los que previamente se ha descartado la ECy
la alergia al trigo.

Los sintomas digestivos son superponibles a los
del sindrome de intestino irritable y se desen-
cadenan precozmente tras la ingesta de gluten,
desaparecen tras su retirada y reaparecen tras
su reintroduccion. Los sintomas extraintestina-
les incluyen falta de concentracion, cansancio,
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Tabla 4. Criterios propuestos para el diagnéstico de
SGNC.

Clinica: digestiva y extraintestinal

Desaparece precozmente tras la exclusion y reaparece
rapidamente tras reintroduccion

Pruebas: exclusion de alergia a trigo: IgE especifica a gluten y
trigo negativa

Exclusion de enfermedad celfaca:
+ AAE IgA, Acanti-TG2 IgA y DAG IgG negativos, AGA 1gG e IgA
pueden ser positivos

+ Biopsia intestinal normal o leve incremento en el niimero de
linfocitos intraepiteliales

HLA-DQ2 y/o HLA-DQ8 pueden ser positivos (son positivos en
el 40% de los pacientes)

Indispensable: provocacién a doble ciego controlada con placebo

eccema, cefalea, artralgias, mialgias y alteracio-
nes neuropsicoldgicas (como el déficit de aten-
cion o el autismo).

De acuerdo con la evidencia existente, se han
propuesto unos criterios clinicos y analiticos
para facilitar y orientar el diagnéstico (Tabla
4). Es criterio indispensable una biopsia intes-
tinal sin atrofia (Marsh 0 0 1). Puede existir un
incremento (siempre < 50 enterocitos) de LIES
CD3* con patrén TCRYS normal. El HLA DQ2/
DQ8 puede estar presente hasta en el 40% de
los casos publicados, semejante a lo que ocurre
en la poblacién general.

El patrén oro para el diagndstico de la SGNC
seria la provocacion a doble ciego controlada
con placebo.

Se discute si estos sintomas podrian también
ser desencadenados por otras proteinas del tri-
go distintas al gluten, asi como del papel que
podrian jugar los carbohidratos de cadena corta
(FODMAPS) o la inflamacién inducida por ATI
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(inhibidores de amilasas y proteasas que con-
tiene el trigo). De ahi que se haya propuesto
utilizar el término “sindrome de intolerancia al
trigo” para denominar a esta entidad.
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