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RESUMEN

La enfermedad celiaca es un padecimiento autoinmune poco comun, debido a la susceptibilidad de los nifios a las proteinas del
gluten de trigo y cereales afines como: cebada, centeno y avena. Se manifiesta con sintomas gastrointestinales que se inician al
introducir estos cereales en la dieta de los ninos, pues el gluten de éstos da lugar a diarrea crénica intermitente, episodios de
deshidratacién, dolor abdominal, distensién abdominal, hiporexia y, en algunos nifos, un marcado apetito y retardo en el creci-
miento, mala absorcién intestinal, evacuaciones fétidas grasosas y disminucién de la masa muscular, siendo ésta mas notables en
los gliteos. En los adolescentes y adultos, la enfermedad celiaca tiene formas atipicas y algunas veces sin enteropatia manifiesta.
Mediante pruebas de diagnéstico serolégico se identifican anticuerpos antigliadina, antiendomisio y antitranslutaminasa tisular.
También en estudios genéticos se identifican los alelos que dan lugar a haplotipos particulares. El diagnéstico se confirma median-
te biopsia del intestino delgado, que muestra atrofia de las vellosidades e hiperplasia de las criptas, como hallazgos caracteristicos
de esta enfermedad. Aqui se revisan otras particularidades clinicas con relacién al manejo y tratamiento de estos enfermos, que
consiste en la supresion de los cereales que contienen gluten.
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SUMMARY

Celiac disease is it an autoimmune disease caused by a permanent sensibility at gluten of wheat proteins and others like proteins,
contents in rye, barley and oats, is necessary a genetic susceptibility. The clinical manifestation occurs during gluten introduction in
the diet and includes: chronic diarrhea, dehydration, recurrent abdominal, pain, abdominal distention, anorexia and in other patients,
hyperorexia failure to thrive, intestinal malabsorption, stoll fetid, muscle wasting more evident in gluteus. In adolescents and adults the
clinical manifestation are atypical, sometimes within enteropathy. The diagnostic test include; anti-gliadin antibody anti-endomisial
antibody, anti-transglutaminase antibody. By genetics test there are identify alleles, which provides haplotypes through, intestinal biopsy
is it possible identify different grade of histological lesions, by Marsh-Oberhuber classification until atrophy and hyperplasia of crypts.
The treatment is the elimination of gluten in the diet, these provide improve of the health in the majority of patients.
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La enfermedad celiaca (EC), del griego koiliakos, que
significa intestino (o lo relativo a los intestinos), fue
descrita por Areteo de Capadocia en el siglo Il antes
de Cristo; fue asi que se conocié como connotacidn
de un padecimiento intestinal y fue el patélogo inglés
Samuel Gee quien, en 1888, describié esta enferme-
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dad en los nifios; sin embargo, fue en la década de
los afios 40 y 50, cuando Willem K. Dicke reconocié
que esta enfermedad es generada por la ingesta de
alimentos que contienen harina de trigo, dando lu-
gar a malabsorcién intestinal.' Fue asi que, en México,
Manuel Neimann dio a conocer la existencia de esta
enfermedad en una reunién de la Sociedad Mexicana
de Pediatria, en 1930, su trabajo fue publicado en la
Revista Mexicana de Pediatria; en este documento,
el autor hace una detallada descripcién clinica y del
manejo dietético de estos enfermos; este trabajo fue
rescatado para los lectores en el volumen correspon-
diente al afio 2010.2

En este pais, donde el maiz es el principal cereal de
consumo en la alimentacidn, tenemos escasas evidencias
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que sugieran cierta predisposicién para esta enferme-
dad, de la cual se ha considerado que la frecuencia en
la poblacién es similar a la de cualquier otra parte del
mundo;3* hablando en términos de prevalencia, en la
poblacién se estima que esta enfermedad ocurre entre
0.5a1.0%.

Esta enfermedad es considerada como una entero-
patia autoinmune, generada por una permanente sensi-
bilidad a proteinas del gluten de trigo y a algunas otras
proteinas afines a este cereal, como la cebada, el cente-
no y la avena. Con respecto a la sensibilidad en los seres
humanos, para que ésta ocurra, es necesario que haya
cierta predisposicién genética en aquellas personas que
poseen marcadores del tipo HLA-DQ2 y HLA-DQS8. La
inmunogenicidad se ha atribuido a la «contaminacién
cruzada» del gluten de trigo con otras proteinas de los
cereales, durante los procesos de produccién de pro-
ductos alimenticios; estos cereales guardan relacién en-
tre si, por sus prolaminas equivalentes.

Es pertinente mencionar que el gluten de trigo es
lo permite las caracteristicas de la migaja del pan, de
caracter esponjoso y corteza crujiente; también inter-
viene en la caracteristica de las pastas elaboradas con
este cereal. Tal vez, lo mas importante en este caso
es sefalar que este cereal contiene gliadinas y glute-
ninas, la primera de ellas es abundante en glutamina
y prolina: las que tienen propiedades inmunotoéxicas,
especialmente la alfa gliadina y un péptido de 33 ami-
noacidos que es resistente a las proteasas del intestino.
Tal parece que, una vez que la gliadina se encuentra en
el intestino de personas susceptibles, atraviesa el epi-
telio y es deaminada en la lamina propia, por la trans-
glutaminasa tisular tipo 2 (TGt-2): convirtiéndose asi en
el autoantigeno responsable de la enfermedad celiaca,
al generar una respuesta inflamatoria tipo Thl; es asi
como se generan las respuestas antigénicas que dan lu-
gar a las particularidades tisulares de los tejidos intesti-
nales y manifestaciones gastrointestinales que caracte-
rizan la diarrea crénica intermitente y los episodios de
deshidratacién, dolor abdominal, distensién abdominal,
hiporexia y, en algunos nifios, un marcado apetito. De
esta manera, estos ninos se caracterizan por tener re-
tardo en el crecimiento, mala absorcién intestinal con
evacuaciones fétidas grasosas y disminucion de la masa
muscular (mas notable en gliteos).

También es conveniente mencionar que, en ado-
lescentes y adultos, esta enfermedad se manifiesta de
manera mas atipica y algunas veces sin enteropatia, con
anemia ferropénica, osteoporosis, artritis, infertilidad,
disfuncién hepatica o manifestaciones neurolégicas
como ataxia, polineuropatia, alteraciones de la persona-
lidad o depresién.
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Con los procedimientos endoscépicos y la posibili-
dad de obtener biopsias de intestino delgado, fue posi-
ble reconocer la atrofia de las vellosidades intestinales y
la hiperplasia de las criptas, como hallazgos caracteris-
ticos de la enfermedad celiaca, permitiendo aceptar la
clasificacién hecha por Marsh-Oberhuber, como crite-
rio de diagnéstico.®’ Las pruebas serolégicas son otro
estudio de diagnéstico que se ha desarrollado para IgA
e IgG de anticuerpos antigliadina (Ac-ATG), con una
sensibilidad de 61 a 96% y una especificidad entre 79
y 94%, asi como anticuerpos antiendomisio (Ac-AEM):
que si bien, son los de mas alta sensibilidad (83-100%)
y especificidad (95-100%); sin embargo, este procedi-
miento tiene la desventaja de que requiere ser procesa-
do por inmunofluorescencia directa.

Por otro lado, los anticuerpos anti transglutamina-
sa tisular (Ac-ATG), con sensibilidad de 74 a 100% y
especificidad de 98 a 100%, se hacen por inmunoab-
sorcién enzimatica (ELISA, Enzyme-Linked Immunosor-
bent Assay) y son mas accesibles y de menor costo. En
cuanto a los anticuerpos contra péptidos de gliadina
deaminada IgG (DGP dual), tienen una sensibilidad de
81 a 95% y especificidad de 86 a 88%; los nifios re-
quieren mayor numero de estudios de diagnéstico.”®
Por otro lado, hasta ahora, desde el punto de vista
genético, se han identificado los alelos DQAI1*0501,
DAQI*0301, DQBI1*0201, DQB1*0302/3, los cuales
dan lugar a los haplotipos HLA-DQ2 y HLA-DQBS,
cuya prevalencia en México es desconocida; a este
respecto, en un estudio a 153 nifos recién nacidos en
el estado de Sonora, se identificaron estos marcadores
en 28% de los casos.>**!2

En cuanto al tratamiento de estos nifios, hasta aho-
ra consiste en la supresién de alimentos que contengan
gluten, en la dieta: con lo cual, la enfermedad remite; sin
embargo, hay casos refractarios, por lo que se ha busca-
do, como alternativa, el desarrollo de harinas modifica-
das en su estructura quimica, para depletar los epitopes
del gluten inmunogénico, el bloqueo de receptores de
células epiteliales que reduzcan la permeabilidad intes-
tinal, harinas tratadas con enzimas bloqueadoras de ac-
tividad de TGt-2 y moduladores o inhibidores de proin-
flamatorias.'>"7

MECANISMOS FISIOPATOGENICOS

Es conveniente mencionar que en quienes son suscep-
tibles, al ingresar la gliadina al intestino, ésta atraviesa
el epitelio para ser deaminada en la lamina propia, por
la transglutaminasa tisular tipo 2 (TG t-2), de esta ma-
nera, esta molécula adquiere gran inmunogenicidad y
es asi como las células dendriticas del intestino expre-
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san en su superficie moléculas de HLA-DQ2 o DQS8,
en las que se deposita la gliadina cuando son presen-
tadas a los linfocitos TCD4+ (que poseen un recep-
tor para el antigeno gliadinico), cuando esto sucede,
se generan otras formas de comunicacién molecular
entre ambas células, activando un ataque inmunolé-
gico contra la transglutaminasa tisular TGt-2 (isotipo
de la enzima, con notable presencia en tejido conecti-
vo, donde forma entrecruzamientos moleculares con
polimeros proteicos); por otra parte, en las personas
con predisposicién genética, la respuesta linfocitaria
con TCD4+ mas la gliadina deaminada convierten a la
TGt-2 en el autoantigeno responsable de la patogenia
de la enfermedad celiaca.

Al generarse la repuesta inflamatoria en el intesti-
no, intervienen las células T, secretoras del factor de
necrosis tumoral gama y otras citosinas que dan lugar
a la respuesta tipo Thl, la cual conduce a una expan-
sién clonal de actividad de células T citotéxicas, que
condicionan el dafo epitelial con produccién de an-
ticuerpos antigliadina y anti transglutaminasa, con los
consecuentes cambios patolégicos, responsables de
las manifestaciones clinicas digestivas y neuroldgicas
en los adultos.>® !>

En cuanto a otros factores que se piensa estan invo-
lucrados en la génesis de la enfermedad celiaca, esta la
microbiota intestinal (como cepas de Bacteroides fragilis)
con actividad de metal proteasas, y otras infecciones del
tracto gastrointestinal que pueden provocar aumento en
la permeabilidad de la mucosa, motivado por los cerea-
les, lo que alin no se ha probado.®'”

Entre otras observaciones con relacién al riesgo
de padecer enfermedad celiaca, se ha considerado el
que los ninos menores de cuatro meses reciban ali-
mentos para bebé que contienen gluten, asi como el
que la madre deje de lactar a su hijo en los primeros
meses de vida.?

Con relacién a nuestra experiencia, a este respecto
es conveniente mencionar que en Sonora, no obstan-
te el alto consumo de trigo en la familia y el destete
temprano, desde hace al menos 20 afios no ha habido
incremento alguno en nifios con diagndstico de enfer-
medad celiaca.?'?

PATRON GENETICO

En cuanto a las particularidades genéticas de los nifios,
hay ahora un marcado interés por saber qué tanto inter-
vienen los factores genéticos como parte del diagndstico
de la enfermedad celiaca (EC), lo que ha dado lugar a
investigar el porqué ciertos haplotipos de HLA (del in-
glés, Human Leukocyte Antigen) predominan y han sido
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identificados como integrantes del locus DQ clase Il, de
la regién HLA,; asi, se han considerado como las molé-
culas mas importantes en esta enfermedad las identifica-
das como DQ2 y DQS8, la primera de éstas es comun-
mente hallada como subtipo DQ?2.5 (alelos DQ1*0501
y DQB*0201) y DQ2.2 (DQAI*0201 y DQB1*0202);
la DQ8, como subtipo DQ8.1 (DQAI*0301I y
DQB1*0302). Los mas frecuente en adultos y nifios son
DQ2 (95%) y DQ8 (5%); menos del 5% de los enfer-
mos con EC son DQ2 y DQ8 negativos, porcentaje que
puede variar en diferentes paises del mundo.

Actualmente hay interés en llevar a cabo estudios
para identificar las variantes causales y de los locus invo-
lucrados en la susceptibilidad de esta enfermedad, que
eventualmente facilitara una mejor comprensién de los
mecanismos inductores en la EC.8%

MANIFESTACIONES CLINICAS

Como ya se menciond, en los nifos, las manifestaciones
clinicas de esta enfermedad empiezan a partir de la in-
troduccion de cereales en la dieta, estas manifestaciones
son predominantemente del tracto digestivo: diarrea
crénica, hiporexia, distensién abdominal, evacuaciones
fétidas de aspecto graso, vémito, episodios de deshidra-
tacion, reflujo gastroesofagico y los nifos de dos a cinco
afios pueden manifestar dolor abdominal recurrente o
estrefiimiento; ademas, se han descrito otros signos,
como la pérdida de peso, talla baja, disminucién de la
masa muscular glitea, tetania, osteopenia, hipoplasia
dental, estomatitis, dermatitis herpetiforme recurren-
te, retardo puberal, palidez de piel y mucosas; se han
distinguido las siguientes variantes clinicas: la clasica, la
atipica, la asintomatica, la latente y la potencial;® sin em-
bargo, dado que cada vez hay mas casos atipicos que
clasicos, se ha propuesto clasificar la enfermedad celiaca
(EC) por sus signos y sintomas: a) gastrointestinales y b)
extraintestinales.

A este respecto, la EC silente se presenta con todas
las caracteristicas descritas, excepto que no manifiesta
sintomas ni signos que hagan sospechar de esta enfer-
medad. La EC latente se reconoce por la presencia de
HLA (del inglés, Human Leukocyte Antigen) de predis-
posicién, pero sin enteropatia; pueden o no presentar
anticuerpos especificos. La EC potencial se define por
la presencia de anticuerpos y haplotipos compatibles,
pero sin anormalidades en la mucosa duodenal y pue-
de o no presentar sintomas o enteropatias'® por gluten
no celiacas; ésta se caracteriza por sintomas clinicos
(gastrointestinales) similares a los de la EC, ya que los
enfermos presentan titulos positivos de anticuerpos
antigliadinas y negativos a los de anticuerpos antitrans-
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glutaminasa, sin atrofia de las vellosidades intestinales,
pero con infiltracién de eosindfilos en la mucosa duo-
denal y la del colon; ademas, no tienen alergias asocia-
das a la IgE. En muchos casos de hipersensibilidad, los
enfermos se caracterizan por tener haplotipos HLA-
DQ2 y DQS8, en todos estos casos, su sintomatologia
desaparece con una dieta sin gluten.

Clinicamente, ya esta caracterizada también la EC
que no responde, por lo que se considera celiaquia re-
fractaria, ya que se define por los sintomas de malab-
sorcién persistente, o bien, recurrente y la atrofia de
vellosidades intestinales: a pesar de la dieta estricta sin
gluten durante 6-12 meses.”

En estudios de laboratorio se ha encontrado, has-
ta en 32%, que los pacientes tienen alteracion de las
transaminasas y se ha descrito la asociacién con otros
padecimientos autoinmunes, como la diabetes tipo |, la
tiroiditis autoinmune, la artritis juvenil, la hepatitis cré-
nica activa autoinmune, también la asociacion con sin-
dromes genéticos tales como el sindrome de Down,
el sindrome de Turner, el sindrome de Williams y la
deficiencia selectiva de IgA; en nifos, también se ha en-
contrado que en | % de los casos tienen manifestaciones
neurolégicas tales como cefalea recurrente, trastornos
de atencién, hipotonia, epilepsia, retardo mental y autis-
mo, sin que en este Ultimo se pueda evidenciar tal aso-
ciacion; a diferencia de lo que acontece en los adultos,
donde la ataxia, la neuropatia periférica, la miopatia, la
gangliopatia sensitiva, el sindrome de piernas inquietas,
la rigidez e hiperlordosis lumbar, la esclerosis multiple, la
enfermedad vascular, la migrana, la ansiedad y la depre-
sién se identifican, hoy en dia, unas como secundarias a
toxicidad neuroldgica del gluten (neurogluten) y otras
clinicamente asociadas.

Dentro de los estudios clinicos de la EC, se han
descrito formas tardias que se instalan de manera pro-
gresiva, en ellas es mas frecuente que se manifieste
anorexia, dolores articulares, estrefimiento, deficien-
cia de hierro, osteopenia. La enfermedad silente cursa
asintomatica, pero en ella se encuentran marcadores
seroldgicos positivos y cambios histolégicos; esta for-
ma clinica se inicia en la adolescencia y se asocia mas
frecuentemente, en etapas ulteriores de la vida, a ata-
xia; hay también otra forma latente en los enfermos:
no manifiestan sintomas o signos, en ellos sélo se en-
cuentran positivos los marcadores serolégicos, lo que
cominmente se advierte en estudios de prevalencia
acerca de esta enfermedad.

También se ha descrito que el reflujo gastroesofagi-
co puede ser una manifestacién atipica en nifos, o bien,
forma parte de los sintomas del tracto digestivo hasta en
8% de los casos.®!%25-30
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ESTUDIOS DE LABORATORIO

Las pruebas serolégicas son estudios esenciales para el
diagnéstico de la enfermedad celiaca (EC). Estas pruebas
han evolucionado en las dos Gltimas décadas; también
se sabe que los anticuerpos antigliadina IgA e IgG tienen
menor sensibilidad y especificidad y que éstas pueden en-
contrarse alteradas en otras enfermedades gastrointesti-
nales; no obstante, son parte de las pruebas serolégicas
persistentemente alteradas. Por otra parte, la prueba con
mayor sensibilidad es la determinacién de los anticuerpos
antiendomisio IgA, la cual se obtiene por inmunofluores-
cencia directa y requiere de células esofagicas de mono
o tejido de cordén umbilical de los humanos; esta prueba
es laboriosa y de mayor costo, por lo que se recomienda
solicitarla en circunstancias como: en nifios con un cua-
dro clinico caracteristico de EC, con titulos bajos para los
otros marcadores, o bien, en casos atipicos.

Desde el descubrimiento del autoantigeno de la
transglutaminasa tisular, los anticuerpos antitransgluta-
minasa IgA han superado en uso a los Ac-AEM-A, tanto
en nifos como en adultos, ya que la técnica que se usa
es el ensayo enzimatico tipo ELISA, o bien, el radioin-
munoensayo, cuyo desarrollo es mas rapido, accesible,
barato y con buena sensibilidad; no obstante, al igual
que los anticuerpos antiendomisio, este estudio aln
tiene problemas de sensibilidad en los nifios menores,
especialmente en los lactantes con menos de 18 meses,
donde, ante la presencia de infecciones, puede dar falsos
positivos, aunque en estos casos, los anticuerpos suelen
estar temporalmente altos. También ha habido interés
por otros estudios, como anticuerpos contra péptidos
de gliadina deaminada; sin embargo, estos anticuerpos
parecen tener menos sensibilidad en los nifios menores
de dos afnos que los anticuerpos Ac-AEM-A y Ac-ATG.

Recientemente se ha propuesto tomar muestras de
tejido mediante el procedimiento de biopsia duodenal,
para la busqueda de Ac-ATG por elucién: estudio que
tiene una mayor sensibilidad, aunque no deja de ser un
estudio invasivo. A este respecto, en un estudio hecho
a 27 ninos con EC, ocho niflos mostraron anticuerpos
Ac-ATG, que resultaron ser menores a la unidad; sin
embargo, de ellos, cuatro tuvieron HLA positivos y dos
tuvieron biopsias positivas, dos fueron menores de tres
afos. Por otra parte, con el interés por identificar los
marcadores para la intolerancia al gluten, se han desa-
rrollado pruebas seroldgicas especificas para fracciones
del trigo, como son los anticuerpos para subunidades
de glutenina de alto peso molecular y muy especificos,
para identificar la actividad de proteinas en la respuesta
inmune al gluten; sin embargo, estos estudios no se re-
comiendan en laboratorio de diagnéstico. '*30-34
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Asi, la biopsia intestinal se ha considerado por mucho
tiempo el estandar de oro para el diagnéstico de EC. En
las recomendaciones de expertos'® se ha sugerido que en
aquellos nifios y adolescentes con signos y sintomas alta-
mente sugestivos de EC y con cifras altas, mas de 10 veces
el valor normal, de Ac-ATG o con valores marcadamente
positivos de Ac-AEM-A, se puede omitir la biopsia y em-
pezar a tratar al paciente como «celiaco»; por otro lado, se
han propuesto procedimientos de enteroscopia en aque-
llos pacientes en los que no hay una correlacién histolégica
con los marcadores y los estudios clinicos de la EC, asi
como videocapsulas intestinales para el estudio mediante
imagenes, tratando de reducir a lo minimo la necesidad de
las biopsias, esto se encuentra alin en proceso.***

DIAGNOSTICO

El diagnéstico se plantea como posibilidad, de acuerdo
con los hallazgos clinicos, y se complementa con la serolo-
gia positiva, los haplotipos y la biopsia intestinal; ésta ulti-
ma es considerada como estandar de oro para el diagnds-
tico de la enfermedad celiaca (EC); aunque, en los Gltimos
afos hay cierta tendencia a considerar el andlisis serolégi-
co, para el diagnéstico definitivo —como ya se hizo men-
cién—, dado que se fundamenta no sélo en la presencia
de anticuerpos para el antigeno endégeno, sino que se
basa en particularidades relacionadas con el mecanismo
patogénico de esta enfermedad. También conviene men-
cionar que, como apoyo diagndstico de la EC, también se
considera la respuesta clinica de los enfermos sometidos
a la supresién de gluten en la dieta, al igual que la mejoria
clinica observada como respuesta ante la supresién.

TRATAMIENTO

El tratamiento de los nifios con enfermedad celiaca (EC)
consiste en evitar que haya, en la alimentacién de éstos,
harinas que contengan gluten, particularmente harina de
trigo. Afortunadamente, los avances tecnoldgicos han per-
mitido la eliminacién del gluten de la harina de este cereal,
de tal manera que el tratamiento es fundamentalmente
dietético; asi, cobra especial importancia en el manejo de
estos enfermos el balance correcto de la alimentacion,
para evitar deficiencias en la nutricion de los enfermos,
todos ellos en su etapa de crecimiento corporal. También
es importante en las instituciones hospitalarias cuenten
con equipos multidisciplinarios, formados por pediatras,
nutridlogos y dietistas, para guiar a la familia en el correc-
to manejo dietético y clinico de los nifios en etapas de
crecimiento rapido, como en los nifios en etapa escolar
y en la adolescencia, especialmente en aquellos pacientes
con problemas de aceptacién y adherencia a la dieta, so-
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bre todo en los que persisten las manifestaciones clinicas
y han estado sujetos, por al menos |2 meses, a una dieta
«libre de gluten» o que han tenido recaidas.

En algunos de estos nifios con EC es importante consi-
derar la posibilidad de que tengan problemas gastrointesti-
nales que no obedecen a la dieta libre de gluten, por lo que
hay que pensar que pueden tener alguna otra enfermedad
gastrointestinal; también es pertinente mencionar la posibi-
lidad de que la enfermedad esté relacionada con problemas
autoinmunes, que dificultan el seguimiento de los patrones
dietéticos, como en algunos casos de diabetes tipo |.

Es necesario hacer notar que hay alternativas de tra-
tamiento para aquellos enfermos que no responden a la
supresion del gluten o aquellos francamente refractarios;
en éstos queda como alternativa el consumo de trigos
genéticamente modificados, o bien, harinas pretratadas
con lactobacilos, asi como el que pueda lograrse la tran-
samidacién de la gliadina y enzimas peptidicas de gliadi-
na; también existe la posibilidad de neutralizar los anti-
cuerpos del gluten o que puedan haber inhibidores de la
permeabilidad intestinal de transglutaminasa, inhibidores
de HLA-DQ?2, inmunomodulacién a través de la admi-
nistracién intranasal de péptidos de gliadina, terapias de
blanco a células inmunes, antagonistas de integrinas alfa
B 47, antagonistas de interleucina |5, trasplante de me-
dula 6sea y la infusién de células mesenquimatosas. '¢*

Al lado de estas alternativas, es pertinente mencionar
otras posibilidades terapéuticas en estudio, como son: el
desarrollo de polimeros sintéticos (sulfonato hidroxietil-
metilmetracrilato estireno), inmunoterapia pasiva con
anticuerpos antigliadina en yema de huevo (IgY); otros
investigadores estudian la posibilidad de lograr una va-
cuna a partir de Lactococcus lactis, secrteoras de DQ8;
gliadina por restriccién de los péptidos de la gliadina o
la gliadina alfa recombinante por via bucal o intranasal.

Finalmente, cabe destacar que en la enfermedad ce-
liaca en nifos y adolescentes predominan las manifesta-
ciones clinicas gastrointestinales, aunque puede haber
ciertas similitudes con las manifestaciones celiacas en el
adulto. Es de especial interés promover la lactancia ma-
terna, ya que ésta actla como protectora, en tanto que
el nino recibe como alimento la leche de su madre, de
esta manera, se reduce la posibilidad de que el nifo esté
en contacto con el gluten.
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