nutricion clinica
y
Dietética Hospitalaria

Articulo Original

Nutr Clin Diet Hosp. 2024; 44(4):65-74
DOI: 10.12873/444garcia

Patologias relacionadas con el gluten: un auténtico desafio

para la seguridad alimentaria

Gluten-related pathologies: a true challenge for food safety

Eduardo GARCIA-CALVO, Aina GARCIA-GARCIA, Santiago RODRIGUEZ, Rosario MARTIN, Teresa GARCIA

Departamento de Nutricion y Ciencia de los Alimentos, Facultad de Veterinaria, Universidad Complutense de Madrid.

Recibido: 12/julio/2024. Aceptado: 12/septiembre/2024.

RESUMEN

Introduccion: El gluten se define como la fraccion pro-
teica obtenida en extractos etandlicos de granos de endos-
permos de cereales como trigo, cebada, centeno, espelta y
kamut. Es ampliamente utilizado en la industria alimentaria,
sin embargo, este componente puede causar reacciones ad-
versas en personas sensibles.

Material y métodos: En este articulo de revision se abor-
dan las patologias relacionadas con el gluten, su tratamiento,
el marco legislativo internacional sobre el contenido en glu-
ten en alimentos y las medidas que se aplican en la industria
alimentaria para proteger a los pacientes sensibles a este
compuesto.

Patologias relacionadas con el gluten: Las patologias
relacionadas con el gluten se dividen en tres grupos segun su
etiopatologia. El primer grupo se corresponde con patologias
de causa alérgica. El segundo incluye enfermedades de tipo
autoinmune, donde destaca la enfermedad celiaca, con una
prevalencia global del 1 %. Esta patologia se produce debido
a la generacion de anticuerpos dirigidos frente a péptidos de-
aminados de la gliadina (un componente del gluten transfor-
mado quimicamente por enzimas intestinales) y a enzimas
transglutaminasas enddgenas. Esta respuesta inmune parti-
cipa en la generacion de un ambiente proinflamatorio que ter-
mina por destruir el tejido intestinal. Existe un tercer grupo de
patologias, denominadas sensibilidad al gluten no celiaca,
cuyo mecanismo molecular exacto es aun desconocido, pero
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se piensa que los componentes de la inmunidad innata parti-
cipan de manera fundamental.

Tratamientos y marco legislativo: Se han intentado de-
sarrollar diversas alternativas para tratar estas patologias,
pero ninguna ha demostrado un mejor coste-efectividad que
la estricta adherencia a una dieta sin gluten. Esta dieta no
solo inhibe los sintomas, sino que estimula la regeneracion
del tejido intestinal, especialmente en nifios. Para poder ase-
gurar que estas personas puedan llevar a cabo una dieta libre
de gluten, se ha desarrollado una legislacion especifica en di-
Versos paises.

PALABRAS CLAVE

Enfermedad celiaca; Gluten; Dieta sin gluten; Seguridad
alimentaria.

SUMMARY

Introduction: Gluten is the protein fraction obtained
from ethanolic extracts of cereal grains such as wheat, bar-
ley, rye, spelt, and kamut. It is widely used in the food in-
dustry; however, this component can cause adverse reac-
tions in prone individuals.

Materials and methods: A comprehensive review has
been conducted on gluten-related pathologies, their treat-
ment, the international legislative framework regarding gluten
content in foods, and the measures applied in the food in-
dustry to protect patients non-tolerant to this compound.

Gluten-related pathologies: Gluten-related pathologies
are divided into three groups based on their etiopathology.
The first group corresponds to allergies. The second includes
autoimmune diseases, with celiac disease being the most
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prominent, having a global prevalence of 1 %. This pathology
results from the generation of antibodies directed against
deamidated gliadin (gluten peptides chemically modified by
intestinal enzymes) and against endogenous transglutami-
nase enzymes. This immune response contributes to creating
a pro-inflammatory environment that ultimately destroys in-
testinal tissue. There is a third group of pathologies called
non-celiac gluten sensitivity, whose exact molecular mecha-
nism is still unknown, but the components of innate immunity
play a fundamental role.

Therapies and legislation: Various alternatives have
been attempted to treat these pathologies, but none has
proven to be more cost-effective than adhering to a strict
gluten-free diet. This diet not only inhibits the symptoms of
these pathologies but also stimulates the regeneration of in-
testinal tissue, especially in children. To ensure that sensitive
individuals can follow a gluten-free diet, specific legislation
has been developed in various countries worldwide.

KEYWORDS
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ABREVIATURAS

WDEIA: Wheat-Dependent Exercise-Induced Anaphylaxis,
anafilaxia inducida por el ejercicio dependiente de trigo.

IL: Interleuquinas.
IgM: Inmunoglobulina M.
IgE: Inmunoglobulina E.

FceRI: Receptor de alta afinidad por la fraccion cristalizable
de la IgE.

NKT: Célula Natural Killer T.

Th1: Célula o respuesta de tipo T helper 1.
Th2: Célula o respuesta de tipo T helper 2.
Th17: Célula o respuesta de tipo T helper 17.
CXCR3: Receptor de quimioquinas de tipo 3.
IL-15: Interleuquina 15.

IL-18: Interleuquina 18.

TLR: Receptor de tipo Toll.

CD: Cluster de diferenciacion.

CMH: Complejo mayor de histocompatibilidad.
tTG2: Transglutaminasa tisular 2.

INF-y: Interferon Gamma.

TNF-a: Factor de necrosis tumoral alfa.

INTRODUCCION

El gluten es la fraccion proteica de granos de cereales como
el trigo, cebada, centeno, espelta y kamut, que es insoluble
en agua y soluble en disoluciones hidroalcohdlicas. Su uso
esta muy extendido en la industria alimentaria, debido a que
proporciona caracteristicas funcionales como extensibilidad a
las masas o consistencia a las salsas. Ademas, al ser termo-
rresistente, se puede utilizar como ingrediente en productos
que se someten a tratamiento térmico. El gluten no sdlo se
usa como ingrediente en alimentos, sino también como exci-
piente de medicamentos y cosméticos. Sin embargo, contiene
péptidos que pueden desencadenar respuestas patoldgicas
en personas sensibles, como alergias, enfermedades autoin-
munes como la celiaquia o sensibilidad al gluten no celiaca.

A pesar de que se han desarrollado muchas terapias far-
macoldgicas para tratar las patologias relacionadas con el glu-
ten, ninguna ha demostrado mayor efectividad que la adhe-
sion estricta a una dieta sin gluten. Para ello, es necesario
tomar medidas de prevencion, control y trazabilidad en la in-
dustria, que garanticen que los productos comercializados
como “sin gluten” contienen menos de 20 mg/kg de este
compuesto, en cumplimiento de la legislacion vigente.

El objetivo principal de esta revision es analizar las patolo-
gias relacionadas con el gluten y el reto que suponen para la
seguridad alimentaria. Comienza por plantear una definicion
adecuada del gluten. A continuacion, se realiza, una exhaus-
tiva revision sobre las patologias relacionadas con el gluten,
incluyendo su clasificacion y mecanismos moleculares, desta-
cando la descripcion de la etiopatologia de la enfermedad ce-
liaca, la mejor estudiada. Se presentan los avances mas rele-
vantes en el tratamiento de estas enfermedades, incluyendo
aproximaciones farmacoldgicas y dietéticas. Finalmente se
analiza el marco legislativo internacional sobre el contenido
en gluten de los alimentos y sobre cdmo gestionar los peligros
derivados de su presencia en la industria alimentaria.

MATERIAL Y METODOS

En el presente estudio de revision, se realizd una blusqueda
exhaustiva de la literatura utilizando la base de datos
PubMed. Se emplearon palabras clave relacionadas con el
tema de investigacion, incluyendo términos MeSH especificos.
Los articulos seleccionados fueron evaluados en cuanto a su
calidad metodoldgica y relevancia para el objetivo del estudio.
Los datos extraidos se sintetizaron y analizaron para propor-
cionar una vision completa del estado actual del conocimiento
en el area investigada.

CARACTERISTICAS DEL GLUTEN

Gluten es el término general que define al conjunto de pro-
teinas solubles en etanol que se encuentran en diferentes en-
dospermos de cereales como el trigo, cebada, centeno, espelta
y kamut!. La definicion aportada por el Codex Alimentarius se-
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fiala, ademas, que se compone de proteinas insolubles en agua
y disoluciones 0,5 M de cloruro sodico. Debido a estas caracte-
risticas, el gluten es digerido lentamente y presenta una ele-
vada permanencia en el intestino.

En 1924, Osborne desarrollé un método, que todavia se si-
gue utilizando, de clasificacion de las proteinas vegetales me-
diante su extraccion con diferentes disolventes. Segun este
método, las proteinas de trigo se pueden dividir seglin su so-
lubilidad en las siguientes fracciones (Tabla 1): globulinas (so-
lubles en soluciones salinas diluidas), albiminas (solubles en
agua), prolaminas (solubles en etanol) y glutelinas (solubles
en acido acético)?.

Tradicionalmente, las proteinas de gluten se han dividido en
dos fracciones segln su solubilidad en soluciones hidroalco-
holicas. Las proteinas solubles en disoluciones hidroalcohdli-
cas (habitualmente 60-70 % de etanol) se denominan gliadi-
nas y las insolubles, glutelinas. Estas fracciones contienen
proteinas estructuralmente relacionadas, con diferente solubi-
lidad, derivada de la presencia de mondémeros que se en-
cuentran unidos por fuerzas no covalentes (gliadinas) o puen-
tes disulfuro intercatenarios (glutelinas). Las glutelinas se
vuelven solubles en disoluciones hidroalcohdlicas mediante
reacciones de reduccion®. Las glutelinas son muy heterogé-
neas y se pueden separar mediante técnicas electroforéticas
en doce fracciones segiin su peso molecular®. Las subunida-
des de glutelina se correlacionan con la calidad de los ali-
mentos horneados®. Las gliadinas son polipéptidos monoca-
tenarios y se clasifican por su movilidad electroforética a pH
bajo en cuatro grupos: q, B, v, w-gliadinas®.

Las proteinas del gluten contienen muchos dominios repe-
titivos compuestos de secuencias homédlogas de 6 a 8 ami-
noacidos, ricas en prolina (P) y glutamina (Q)’. Concreta-
mente, en la estructura de la a-gliadina se encuentra un
dominio central que contiene penta (PQQPY) y heptapétidos
(PQPQPFP), que forman un caracteristico péptido inmunogé-
nico de 33 aminoacidos (33-mer), compuesto por seis epito-
pos que se superponen entre si, y son importantes en la en-
fermedad celiaca®. Sin embargo, este péptido no aparece en
todas las variedades de trigo®. Varios fragmentos de gliadi-
nas y glutelinas estan asociados con enfermedades como,

Tabla 1. Fracciones proteicas de cereales

por ejemplo, las y-gliadinas con la enfermedad celiacal?,
mientras que las a/B, y, w5, wl,2-gliadinas y las subunida-
des de alto y bajo peso molecular de glutelina estan implica-
das en alergias al gluteni?,

PATOLOGIAS RELACIONADAS CON EL GLUTEN

Se han descrito varias enfermedades relacionadas con la
exposicion al gluten en personas sensibilizadas (Figura 1),
que se pueden clasificar en tres grupos: alergias, enfermeda-
des autoinmunes y sensibilidad al gluten no celiacal2.

Patologias alérgicas

Las alergias relacionadas con el gluten también son conocidas
como alergia al trigo, y presentan una prevalencia del 0,1 % en
la poblacién general3. Se desarrollan mediante un mecanismo
patoldgico bien conocido con dos etapas: la fase de sensibiliza-
cion y la fase efectora.

En la fase de sensibilizacion, las células dendriticas muco-
sales capturan, procesan y transportan los alérgenos a los
ganglios linfaticos mas cercanos, para promover la generacién
de células Th2 especificas, en un proceso regulado parcial-
mente por la interleuquina 4 (IL-4). La expansioén clonal y la
activacion de las células Th2 especificas que producen IL-4 e
IL-13 favorecen el cambio de clase en los anticuerpos de IgM
a IgE en las células B. Los anticuerpos IgE especificos de alér-
genos se unen a la superficie de las células efectoras (masto-
citos y basdfilos) a través del receptor de alta afinidad FceRI
de las IgE, lo que lleva a la sensibilizacion del paciente.
También se genera en esta fase una reserva de memoria de
células Th2 y células B especificas de alérgenos. Los basdfilos
y las células NKT (Natural killer T) también podrian represen-
tar una fuente temprana de IL-414,

En la fase efectora, las nuevas exposiciones de los pacien-
tes sensibilizados al alérgeno provocan su unién a las IgE an-
cladas a basdfilos y mastocitos, lo que conduce a la liberacion
de mediadores proinflamatorios como la histamina, protea-
sas, prostaglandinas, leucotrienos y citoquinas responsables
de los sintomas de la inflamacién aguda. La acumulacion de
estos mediadores y la activacion de células Th2 especificas,

Fraccion Trigo Centeno Cebada Avena Maiz
Globulinas Edestina
Albuminas Leucosina
Prolaminas Gliadina Secalina Hordeina Avenina Zeina
Gluten
Glutelinas Glutelina Secalinina Hordeinina Avenina Zeinina

Fuente: Martin et al. 20113,
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Patologias relacionadas con el gluten
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Figura 1. Clasificacion de las diferentes patologias relacionadas con el gluten segun su etiologia. *WDEIA: Wheat-Dependent Exercise-
Induced Anaphylaxis, anafilaxia inducida por el ejercicio dependiente de trigo

en cooperacion con las células linfoides innatas de tipo 213, la
eosinofilia y el reclutamiento de células con capacidad proin-
flamatoria, asi como la produccion de moco y el dafio tisular,
son responsables de las manifestaciones clinicas mas graves
y la inflamacidén crénica.

La alergia mediada por IgE incluye una serie de patologias
clasificadas en funcion de la localizacion anatémica de sus
sintomas: (a) alergia respiratoria, también conocida como el
asma del panadero, con sintomatologia bronquial'®; (b) aler-
gia alimentaria, con manifestacion digestival’; (c) anafilaxia
inducida por el ejercicio dependiente de trigo (WDEIA,
Wheat-Dependant Exercise-Induced Anaphylaxis), desenca-
denada por situaciones de estrés!® y (d) urticaria de contacto,
con sintomatologia dérmicat3.

El trigo puede causar otro tipo de alergia que no estad me-
diada por IgE. En esta patologia se produce una respuesta
Th2 exacerbada, con procesos inflamatorios que suelen ser
organo-especificos como la esofagitis, gastritis, gastroente-
ritis y colitis, todas ellas con un pronunciado componente
eosinofilico!s,

Patologias de etiologia autoinmune

El segundo grupo de enfermedades relacionadas con el glu-
ten son las patologias autoinmunes. La principal patologia de
este grupo es la enfermedad celiaca, y tiene una prevalencia
del 1 % en la poblacion general'3,

Aunque se conocen muchos de los mecanismos molecula-
res que producen el dafio intestinal en la enfermedad celiaca,
todavia quedan otros por esclarecer (Figura 2). La ingestion
de gluten por personas sensibilizadas da lugar a la digestion
parcial de la gliadina, que interacciona con CXCR3 (receptor
de quimioquinas 3) de los enterocitos, que estimula la libera-
cién de zonulinal®. Esto produce un incremento de la perme-
abilidad intestinal que facilita la translocacion de péptidos de
gliadina del lumen a la lamina propia, lo que estimula la se-
crecion de mediadores de la inmunidad innata (IL-15 e IL-18)
asociada a un reclutamiento neutrofilico?®. El debilitamiento
de la barrera intestinal facilita el reclutamiento del complejo
del receptor de tipo toll (TLR) 4-M2-CD14 por inhibidores de
tripsina y a-amilasa, estimulando la liberacion de citoquinas
proinflamatorias?!. Debido a la apoptosis de células intestina-
les mediada por la inmunidad innata, se produce la liberacion
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Los fragmentos no digeridos del gluten interaccionan con receptores de los enterocitos (CD71 y CXCR3), aumentando la permeabilidad
intestinal y estimulando la respuesta inmune innata. La transglutaminasa tisular cataliza la desaminacion de los péptidos de gluten, am-
bos compuestos son procesados por las células presentadoras de antigenos que inician la respuesta inmune adaptativa, con produccion
de mediadores pro-inflamatorios y la secrecion de anticuerpos dirigidos frente a la transglutaminasa tisular y los péptidos deaminados
de gluten. Este proceso, sostenido en el tiempo, provoca la destruccion de las criptas intestinales y su sustitucion por un tejido hiper-
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Figura 2. Respuesta inmune frente al gluten en la enfermedad celiaca

de transglutaminasa tisular intracelular (tTG), que provoca la
desaminacion parcial de los péptidos de gliadinal2. Dichos
péptidos desaminados son presentados a través del haplotipo
DQ2/8 del Complejo Mayor de Histocompatibilidad (CMH) a
los linfocitos T ayudantes que, a su vez, estimulan la activa-
cion, diferenciacion y expansion de los linfocitos B producto-
res de anticuerpos IgM, IgG e IgA dirigidos frente a la tTG%2.
Ademas, los linfocitos T activados producen citoquinas proin-
flamatorias como el factor de necrosis tumoral o el interferdn-
gammaZ. La enteropatia se inicia debido a esta respuesta hu-
moral sumada a la actividad de los linfocitos T citotoxicos. Los
enterocitos dafados expresan fuertemente el transportador
CD71 que estimula la retrotranscitosis?*. Se induce, a conti-
nuacion, un incremento de la permeabilidad intestinal gene-
rando un ambiente proinflamatorio y estimulante del desarro-
llo celular, que da como resultado la aparicion de criptas
hiperplasicas que afectan a la absorcion de nutrientes!2.

Nutr Clin Diet Hosp. 2024; 44(4):65-74

Existen otras enfermedades autoinmunes diferentes a la
enfermedad celiaca y relacionadas con la ingestion de gluten.
La ataxia por gluten es una enfermedad neuroldgica caracte-
rizada por una pérdida irregular de células de Purkinje en
todo el cortex cerebeloso, debido a la aparicion de autoanti-
cuerpos frente a estas células que pueden reconocer y reac-
cionar de forma cruzada con péptidos de gliadina en la circu-
lacion intestinal y, a través de un proceso de propagacion de
epitopos, generar anticuerpos antigliadina?>.

También se han descrito patologias dermatoldgicas, como la
dermatitis herpetiforme causada por la respuesta mediada por
autoanticuerpos dirigidos frente a la tTG2 al igual que en la
enfermedad celiaca?s. Aunque esta Ultima es la mas comun,
también se han descrito otras patologias dérmicas relaciona-
das con el gluten como la psoriasis, pustulosis palmoplantar,
estomatitis, vitiligo, angioedema hereditario, urticaria, vasculi-
tis, dermatosis, dermatitis atdpica, y alopecia?’.
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Otras patologias

La sensibilidad al gluten no celiaca es el tercer grupo de
enfermedades relacionadas con el gluten. La prevalencia
estd estimada en un 7 % en la poblacion general'3. Los me-
canismos patoldgicos son desconocidos pero la inmunidad in-
nata juega un papel muy importante?®. Los signos y sintomas
son muy similares a otras patologias relacionadas con el glu-
ten, la enfermedad de Crohn o el sindrome de intestino irri-
table. El haplotipo DQ2/8 y la expresion de IgG e IgA anti-
gliadina estan presentes solo en la mitad de los pacientes, y
se observa un menor dafio intestinal que en la enfermedad
celiaca?®. Ademas de las fracciones del gluten, se han des-
crito otros componentes alimentarios que estan relacionados
con el desencadenamiento de esta patologia, como son los
inhibidores de amilasa y tripsina que son un tipo de albumina
presente en cereales y otras plantas, con una gran resisten-
cia a la accién de las enzimas digestivas y con una alta per-
manencia en el intestino, que pueden activar receptores TLR,
desencadenando respuestas inflamatorias3C. Debido a la falta
de biomarcadores vy criterios diagndsticos claros, esta pato-
logia se solia diagnosticar cuando se descartaban las ante-
riores. Actualmente se recomienda no seguir este criterio,
sino llevar a cabo una exhaustiva observacion de la aparicion
o0 desaparicién de sintomas tras la eliminacién del gluten en
la dieta del paciente, seguida por una reintroduccion paula-
tina del mismo3!.

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

El desarrollo de un tratamiento farmacoldgico para las pa-
tologias relacionadas con el gluten ha sido un objetivo priori-
tario para grupos de investigacion y el sector industrial. Una
via consiste en el uso de enzimas con capacidad hidrolitica del
gluten, para eliminar su presencia en el intestino, como por
ejemplo el uso de la enzima neprosina de la planta Nepenthes
ventrata, que ha demostrado la capacidad de reducir en un
90% la presencia del péptido inmunogénico 33-mer en el in-
testino de animales de experimentacion32,

Otra estrategia trataria de prevenir la absorcion intestinal
de péptidos relacionados con estas patologias, mediante la
utilizacion de un polimero no absorbible, con capacidad de
unirse al gluten, evitando asi su degradacion y la aparicion de
péptidos inmunogénicos33. De forma analoga, en lugar de un
polimero sintético, se pueden emplear anticuerpos aviares
(IgY) con alta afinidad por el gluten, que han demostrado la
capacidad de interrumpir su absorcion en el tracto intestinal
de animales de experimentacion3*. Otra propuesta consistiria
en el uso de antagonistas de la zonulina, un modulador de las
uniones celulares entre enterocitos, que evitaria la permeabi-
lidad intestinal inducida por la gliadina3>. La catalisis de la de-
saminacion de péptidos del gluten por parte de enzimas tTG2
enddgenas es central en la patologia celiaca. Por este motivo
se han desarrollado inhibidores de estas enzimas, como, la
molécula ZED1227 que se une especificamente y bloquea el

centro activo de la tTG2. Se esta realizando un ensayo clinico
en fase 2b con este farmaco3®.

Una estrategia completamente diferente consistiria en la
aplicacion de inhibidores de la catepsina S, una cistein-prote-
asa que puede tener un importante papel en la degradacién
de antigenos a péptidos procesados para su presentacion uni-
dos al complejo CMH de clase 1137,

En diversos estudios se ha demostrado que las patologias
relacionadas con el gluten provocan cambios en la microbiota
intestinal que favorecen la colonizacién de patdgenos, por lo
que se ha propuesto la utilizacién de antibidticos3® y probidti-
cos3? para reestablecer un equilibrio saludable en la composi-
cion de la microbiota intestinal.

Se han propuesto también otros abordajes, como la infec-
cién con helmintos intestinales (debido al efecto inmunomo-
dulador que provocan) o nanoparticulas unidas a gliadina.
Otras aproximaciones mas tradicionales incluyen la suple-
mentacion con enzimas pancreaticas o terapias antiinflamato-
rias basadas en aminosalicilatos, corticoides, analogos de nu-
cledsidos o inhibidores de calcineurina. También se han
aplicado trasplantes autdlogos de células madre para regene-
rar el intestino dafado.

Finalmente, también se ha planteado el uso de interleuqui-
nas recombinantes (IL-10), anticuerpos monoclonales inhibi-
dores de IL-15 y bloqueantes del receptor de quimioquinas
CXC282-B¥.

TRATAMIENTO DIETETICO

A pesar de todos los intentos efectuados para desarrollar
un tratamiento para estas patologias, la mejor alternativa
para frenar los sintomas sigue siendo que las personas sensi-
bles frente al gluten lleven una dieta libre de este compuesto.
Ademas de la sintomatologia tipica de estas enfermedades,
cuando estos pacientes se exponen al gluten se puede pro-
ducir un agravamiento de la patologia, acompanada de mal-
nutricién o de un aumento de la posibilidad de padecer ade-
nocarcinoma, melanoma, neoplasias esofagicas o linfoma no-
Hodking?. El aumento de la incidencia de estas patologias ha
impulsado a la industria alimentaria a comercializar una ma-
yor cantidad de productos sin gluten. En los Estados Unidos,
este mercado supuso un beneficio de 15.500 millones de dé-
lares en el afio 2016, mas del doble que 5 afios antes*.,

Una dieta sin gluten no solo inhibe los sintomas de estas
patologias, si no que en la enfermedad celiaca se ha demos-
trado que permite la regeneracion de los dafios histoldgicos.
Los nifos que llevan una dieta estricta sin gluten son capaces
de regenerar en solo dos afos el tejido intestinal dafiado*2.
Esta capacidad de recuperacion va disminuyendo con la edad.
En adultos, solo un tercio de los pacientes regeneran el tejido
dafado en dos afios, aunque a los 5 afos, dos tercios pre-
sentan una recuperacion de la mucosa intestinal®3. Sin em-
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bargo, esta recuperacion no se observa en personas a partir
de los 60 afios con una dieta sin gluten®4,

La regeneracion tisular inducida por una dieta libre de glu-
ten también se ha observado en pacientes sensibles, pero no
celiacos®. El empleo generalizado del gluten en la industria
alimentaria debido a sus propiedades funcionales agrega
complejidad a este desafio?®.

En los Ultimos afios, se ha constatado que muchas personas
no consumen productos con gluten siguiendo modas dietéti-
cas. Diversos estudios han demostrado que seguir este tipo de
restricciones dietéticas puede causar problemas de salud, ya
que la mayoria de productos preparados sin gluten no se pue-
den comparar con sus analogos con gluten en caracteristicas
nutricionales. Ademas, es habitual que las personas que si-
guen una dieta sin gluten sin supervisién médica presenten un
elevado consumo de grasas saturadas y carbohidratos, lo que
puede conllevar un déficit de acidos grasos esenciales, fibra,
folatos, hierro, niacina, riboflavina y tiamina®’.

MARCO LEGISLATIVO INTERNACIONAL SOBRE
EL CONTENIDO EN GLUTEN EN ALIMENTOS

A diferencia de otros alérgenos, y siguiendo las recomen-
daciones incluidas en la norma del Codex Alimentarius 118-
1979, existe una amplia legislacion internacional sobre la pre-
sencia de gluten en los alimentos.

En la Unidn Europea, el Reglamento de Ejecucion (UE)
N° 828/2014 de la Comision del 30 de julio sobre los requisi-
tos para la informacion al consumidor sobre la ausencia o re-
duccién de gluten en los alimentos, establece que la declara-
cion «sin gluten» solamente podra utilizarse cuando los
alimentos, tal como se venden al consumidor final, no con-
tengan mas de 20 mg/kg de gluten y la declaracion «muy
bajo en gluten» solamente podra utilizarse cuando alimentos
que consistan en trigo, centeno, cebada, avena o sus varie-
dades hibridas, o que contengan uno o mas ingredientes he-
chos a partir de estos cereales, que se hayan procesado es-
pecificamente para reducir su contenido de gluten, no
contengan mas de 100 mg/kg de gluten en el alimento tal
como se vende al consumidor final.

La Administracion de Alimentos y Medicamentos de los
Estados Unidos (FDA) ha definido el término “sin gluten” para
su uso voluntario en alimentos que carecen de gluten.
Cualquier presencia de gluten en los alimentos etiquetados
como sin gluten debe ser inferior a 20 mg/kg, segun el Food
Allergen Labeling and Consumer Protection Act.

En Canada, las autoridades sanitarias consideran que los
alimentos sin gluten son aquellos que contienen niveles de
gluten que no exceden los 20 mg/kg como resultado de una
contaminacion cruzada. Con respecto a la avena se permite
el uso del etiquetado “sin gluten” para la avena certificada
sin gluten“s,
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La legislacion actual de Australia y Nueva Zelanda es la mas
estricta. El Cédigo de Normas Alimentarias de Australia y
Nueva Zelanda, en el estandar 1.2.7 establece que para que
un alimento se etiquete como “sin gluten”, no debe contener:
gluten detectable; avena o sus productos derivados; cereales
que contengan gluten que puedan haber sido malteados, o
sus productos derivados. Para la afirmacion “gluten no detec-
table”, el limite se establecié en 3 mg/kg.

En México, las ordenes ejecutivas NOM-247-SSA1-2008 y
NOM-051-SCFI/SSA1-2010 establecen que los alimentos que
contengan granos de trigo, cebada, centeno o derivados deben
etiquetarse con la mencion “este producto contiene gluten”,

En Argentina, las leyes federales 26.588 y 270.196, especi-
ficas para la enfermedad celiaca, declaran esta patologia como
enfermedad de interés nacional, regulando no solo cuestiones
de seguridad alimentaria sino también aspectos sociales. Esta
normativa establecié un limite de gluten de 10 mg/kg para que
un producto se etiquete como “sin gluten”, incluyendo un lo-
gotipo especifico.

En Brasil, la ley federal 10674/2003, establecié que todos
los alimentos deben incluir en su etiqueta y envase la indica-
cién “contiene gluten” o “no contiene gluten”. La legislacion
brasilefa fijo el limite de 20 mg/kg del Codex Alimentarius
para los alimentos que no lo contienen.

En China, la Ley de Alimentos GB/T23779 de 2009 de la
Administracion General de Supervision de Calidad, Inspeccion y
Cuarentena (AQSIQ), establece un limite maximo de 20 mg/kg
para poder utilizar la mencion “sin gluten” en el etiquetado. Sin
embargo, esta regulacion no se aplica en alimentos destinados
a la importacion.

En la ley japonesa, se establece que cualquier alimento que
contenga proteinas alergénicas superiores a 10 mg/kg debe
ser etiquetado con la mencion “contiene alérgenos™?®.

El Reglamento (CE) N° 852/2004 relativo a la higiene de los
productos alimenticios, establece que, en la gestién de la ino-
cuidad de los alimentos producidos por las empresas alimen-
tarias, deben aplicarse los sistemas de autocontrol basados
en los principios del Analisis de Peligros y Puntos Criticos de
Control (APPCC). Durante el analisis de peligros se puede in-
cluir como peligro quimico, y aplicable a todas las etapas de
la elaboracién de un producto, la contaminacién cruzada por
presencia de ingredientes alergénicos, como el gluten, con
una gravedad calificada normalmente como media.

Para garantizar que aquellos alimentos etiquetados como
“sin gluten” cumplen con el limite legislativo de 20 mg/kg, los
fabricantes deberan tener presente un codigo de Buenas
Practicas de Fabricacién que implique utilizar equipos especi-
ficos para la fabricacion de estos productos “sin gluten”, o
proceder a la limpieza exhaustiva de los equipos previa a su
uso. En caso de compartir en la misma linea de produccion la
elaboracion de productos sin gluten con otros, es conveniente
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proceder a la elaboracion de estos en primer lugar, para evi-
tar contaminaciones cruzadas con harinas o materias primas
que contengan gluten. Se deben evitar las corrientes de aire
dentro de la zona de fabricacion y envasado, y se procedera
a homologar a los proveedores. Asimismo, se recomienda no
utilizar harinas de trigo, cebada, centeno, avena o similares.
Por dltimo, los productos finales se mantendran totalmente
separados de cualquier otro producto que pueda suponer una
fuente de contaminacion?0.

Ademas, la Asociacion de Sociedades de Celiacos de Europa
permite el uso del logo de la Marca Registrada “Espiga
Barrada” a aquellas empresas que superen el proceso de cer-
tificacion gestionado por las asociaciones nacionales de celia-
cos, FACE (Federacion de Alérgicos y Celiacos de Espana) en
Espafa. La certificacion se basa en el analisis de los niveles
de gluten de productos tal y como se venden al consumidor,
realizados por laboratorios certificados por la Entidad
Nacional de Acreditacion (ENAC) o instituciones europeas
equivalentes, para las normas 17025:2017 y 17065:2012
(UNE-EN ISO/IEC) y, un control anual del sistema de APPCC
de la empresa candidata por parte de FACE.

CONCLUSIONES

Actualmente, la deteccion y trazabilidad de alérgenos y sus-
tancias relacionadas (como el gluten) se ha convertido en una
preocupacion central en la industria de alimentos y bebidas de-
bido a: (a) la demanda de los consumidores de informacion ac-
cesible, clara y precisa en las etiquetas; (b) la creciente preo-
cupacion social sobre salud y nutricidon; (c) una creciente
prevalencia de enfermedades relacionadas con los alimentos
(como resultado de un mejor diagndstico y conocimiento sobre
su patogénesis); y (d) el consumo de nuevos alimentos e in-
gredientes derivados de un mercado competitivo y globalizado.

Esta situacion representa un desafio continuo para la cien-
cia de los alimentos, que ha exigido el disefo y desarrollo de
nuevos sistemas de trazabilidad del gluten con limites de de-
teccion y cuantificacion cada vez mas estrictos. Los nuevos
desarrollos se centraran no solo en reducir los limites de de-
teccion del gluten, sino también en identificar aquellos com-
ponentes que son capaces de desencadenar enfermedades
relacionadas con el gluten.
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