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El trigo y otros cereales que forman parte creciente de nuestra dieta, ademas de almidon,
contienen gluten. Es éste un conjunto proteico que dota a la harina de caracteristicas
panificables, tales como esponjosidad y corteza crujiente. Los cultivos enriquecidos con abonos
nitrogenados cada vez producen granos con mas alto contenido en gluten y cada vez las
plantas se parecen menos al cereal salvaje.

La alfa-gliadina es un péptido de 33 aminoacidos, que forma parte de una de las proteinas del
gluten. Resiste la accién de las proteasas y esta dotada de alta inmunogenicidad. Se supone
que, en sujetos con predisposicion genética, ligada a la region HLA del cromosoma 6, es capaz
de interaccionar con el sistema inmune dando respuesta inflamatoria.

La intolerancia al gluten produce enteropatia y malabsorcién desde la infancia, la enfermedad
celiaca (EC) clasica. En las diferentes poblaciones de enfermos celiacos se encuentra una
fuerte asociacién con las moléculas HLA DQ2, que codifican los genes DQA1*0501 y
DQB1*0201. La molécula DQ2 se encuentra en el 95 de los enfermos celiacos, comparado con
el 25 % de los controles sanos. Los pocos celiacos DQ2 negativos, en su mayoria, expresan
alelos HLA DQS8 (1).

Sin embargo, hay una forma de intolerancia al gluten, propia de sujetos adultos, quizds menos
predispuestos genéticamente que los anteriores, que cursa con poca o nula enteropatia, siendo
mas comunes la afectacion de otros érganos o sistemas. Esta situacion es muy frecuente y se
da en el 1% de la poblacion (2)-

El sistema nervioso (SN) es una diana importante donde el dafio neuronal ocurre por
inflamacion reactiva a la gliadina y no por déficit de nutrientes o vitaminas, ocurriendo al final
cambios degenerativos (3).

Estos casos son dificiles de reconocer, pues las descripciones parten del hallazgo
concomitante de EC y lesion del SN, central o periférico, precediendo muchas veces la clinica
neurolégica a la digestiva. Ni que decir tiene que la afectacion neurolégica es la mas grave y
guedan secuelas irreversibles, cuando la neurodegeneracion ha culminado el proceso (4).

Las entidades mejor estudiadas son: la ataxia cerebelosa por gluten, la epilepsia occipital con
calcificaciones en nifios y la neuropatia periférica axonal. Pero también se han descrito
multiples casos con una extensa y variada miscelanea de sindromes neurolégicos vy
psiquiatricos (4-9).

En estos procesos es comun el hallazgo de anticuerpos (Ac) en suero y LCR, el cual suele
aumentar su contenido proteico, pero sin pleocitosis. También hay depésito de Ac en la
mucosa intestinal y en el tejido nervioso afecto. Los mas estudiados han sido los Ac anti-
gliadina y anti-transglutaminasa tisular (TGt) IgA (10).

Desde el punto de vista conceptual emergen dos opiniones: (1) La de quienes ven asociadas
las manifestaciones neurolégicas de la EC del adulto a una enteropatia poco explicita, por el
bajo tipo de afectacion de la mucosa intestinal, segun la clasificacion de Marsh, pero todavia
dando prioridad como 6rgano diana de afectacion al intestino. (2) La de los que mantienen que
la intolerancia al gluten es en si misma una enfermedad que provoca respuesta autoinmune
multisistémica, con variados sindromes y plurales autoanticuerpos. La EC seria la afectacion
intestinal por esa causa y los diferentes sindromes neurolégicos compondrian la enfermedad
neurolégica por gluten (11).



La aproximacién a estos pacientes deberia hacerse desde la enfermedad autoinmune: (1)
Estudio del perfil clinico. En adultos, ataxias cerebelosas y neuropatias periféricas sin causa
aclarada y en ocasiones, otros sindromes no bien etiquetados. En nifios, epilepsias focales sin
filiacion. (2) Investigaciéon del perfil autoinmune: si hay otra enfermedad autoinmune
concomitante, ya que no es infrecuente la interseccion de varias y un amplio estudio de
anticuerpos en suero (12).

Aqui se incluyen los Ac anti-TGt IgA de la EC, los anti-nucleares (ANA), que son muy
generales, pero orientativos de autoinmunidad y los Ac anti-tiroperoxidasa (TPO), dirigidos
contra el tejido tiroideo, y otros. El estudio inmunolégico basico del LCR incluye:bandas
oligoclonales (BOC) y sintesis de IgG. En cuanto a neuroimagen, se prefiere la RM, con
refuerzo de gadolinio para captar la neuroinflamacion. Y si algunos de los datos anteriores son
positivos, biopsia duodenal, un procedimiento poco invasivo para el diagndstico histolégico de
EC.

Todo retraso diagnéstico deja via libre a la progresién del proceso, que puede cursar
linealmente o lo que es mas frecuente, con agravaciones temporales. Al final estan la pérdida
neuronal, mas o menos extensa, y la irreversibilidad. La intolerancia al gluten, cuando es
diagnosticada precozmente, permite, en cambio, impedir esa evolucidon y adn revertir algunos
de los sintomas, mediante la dieta sin gluten (DSG).

El toépico no ha concluido y quedan aun bastantes cuestiones para las que no tenemos
respuesta. Un ejemplo: Por qué algunas ataxias esporadicas del adulto, aparentemente no
celiacas, porque no se detectan anticuerpos, mejoran con DSG. Autores de la experiencia de
Hadjivassiliou et al. la recomiendan, cuando no se tenga otra evidencia, como algo mejor que
no hacer nada (13).
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