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La expresién “sensibilidad al gluten no celiaca” (SGNC) hace
referencia a un cuadro clinico caracterizado por un conjunto
de sintomas gastrointestinales y extradigestivos que respon-
den a la retirada del trigo de la dieta reapareciendo de inme-
diato tras su reintroduccién en pacientes sin dafio mucoso en
la biopsia intestinal y en quienes se ha excluido la alergia al
trigo. Si bien los primeros casos fueron descritos por primera
vez en la década de 19703, es a partir de 2009 cuando se
ha producido un incremento exponencial de esta condicién
clinica®. La frecuencia de la SGNC se desconoce debido a la
falta de biomarcadores validados, pero se piensa que es mas
comun que la EC, con una frecuencia que oscila entre el 0,5-
13% en la poblacién occidental>>.

La SGNC se manifiesta clinicamente por un conjunto de sin-
tomas gastrointestinales tales como dispepsia («mala diges-
tién»), pirosis, hinchazén después de las comidas, flatulencia
y cambios frecuentes en el ritmo intestinal, tanto en forma
de diarrea, como de estrefiimiento, imitando el curso de un
sindrome de intestino irritable, asi como de sintomas extra-
digestivos, tales como rinitis, aftas orales, dermatitis, mente
nublada o embotada, cefaleas, artromialgias, astenia y cam-
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bios del dnimo con tendencia a la depresién, sintomas que se
atentian de forma considerable o desaparecen por completo
tras la retirada de los cereales que contienen trigo.

A diferencia de la enfermedad celiaca (EC), la fisiopatologia
de la SGNC permanece en gran medida desconocida. Las
evidencias mas actuales sugieren un importante papel del
sistema inmune innato intestinal en su patogénesis habién-
dose observado un aumento de los linfocitos intraepiteliales
a y 3, sin aumento de la expresion de genes relacionados
con la inmunidad adaptativa de la mucosa intestinal. Esta
hipétesis también estd avalada por la falta de enteropatia
con aplanamiento de las vellosidades en la SGNC, una ca-
racteristica detectada en la EC como una sefial de respuesta
inmune adaptativa impulsada por el HLA.

El diagndstico de SGNC exige, por un lado, la exclusién de EC,
entidad en la que se identifican diversos grados de enteropa-
tia en el andlisis histoldgico duodenal, la exclusién de alergia
al trigo inmunomediada por IgE, la desaparicién rdpida de
los sintomas tras la exclusion de los cereales que contienen
trigo en su composicién y la reaparicién de los sintomas tras
la reintroduccién del grano de trigo en la dieta.
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Recientemente se ha cuestionado el papel del «gluten»
como el agente responsable de los sintomas en estos pacien-
tes. Asi, el analisis de 10 ensayos doble-ciego, controlados
con placebo, con prueba de provocacién (reintroducciéon de
gluten o placebo de forma cruzada y ciega tas un periodo de
lavado, en pacientes que habian respondido inicialmente a
la retirada del gluten) ha demostrado recientemente que el
«gluten», nicamente serfa responsable del 16% de los casos
referidos y que hasta un 40% de los pacientes refieren sinto-
mas tras la provocacion con placebo (efecto nocebo). Por este
motivo, hoy se piensa que el “agente culpable” de las mani-
festaciones clinicas de estos pacientes es alglin componente
del grano de trigo no necesariamente vinculado al gluten,
al menos no en todos los casos. Otras proteinas no-gluten
contenidas en el grano de trigo como los inhibidores de alfa-
amilasa-tripsina y/o los carbohidratos (70% de la composi-
cién del trigo), podrian desempeifiar un papel en la patogenia
de este sindrome’,

Los cambios ocurridos en las variedades del trigo en las ulti-
mas décadas, propiciados por la necesidad de adaptarse al
cambio climatico y a las necesidades crecientes de producir
cereal a gran escala para alimentar a areas superpobladas
(la produccién mundial de trigo se ha incrementado 5 veces
en los Ultimos afios), asi como los cambios ocurridos en la mi-
crobiota intestinal asociados al estilo de vida occidental (au-
mento en la incidencia de nacimiento por cesarea, lactancia
artificial y empleo de antibidticos en edades tempranas de la
vida, estrés, asi como patrones de suefio alterados, vida se-
dentaria, consumo de alimentos procesados), han propiciado
un escenario que al alterar los mecanismos de barrera de la
mucosa intestinal, aumentan la permeabilidad del intestino
“leakgut sindrome”, contribuyendo con ello al aumento de
enfermedades autoinmunes, intolerancias y alergias alimen-
tarias®. En este momento, es preferible hablar de sindrome
de intolerancia al trigo no celiaca, ya que no hay claras evi-
dencias de que el gluten sea el verdadero “culpable” de este
trastorno, ni de que el trastorno sea desencadenado por un
mecanismos de sensibilidad?®.
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