de controversia y en realidad no hay trabajos que permitan
confirmar esta asociacion. La edad de comienzo o recono-
cimiento de los sintomas (18 meses) coincidente con la in-
clusion de gluten en la dieta, la mejoria de algunos nifios
con dieta libre de gluten y empeoramiento de la conducta al
reintroducir el mismo en la dieta ha llevado a gran confusion.

En un estudio realizado por Pavone et al en 120 pa-
cientes celiacos no se diagnosticd autismo en ninguno de
ellos.*Valicenti-McDermott et al. en 20083 reportaron que
nifios con autismo con regresion del lenguaje tienen mas an-
tecedentes de trastornos inmunoldgicos familiares y de he-
ces anormales a diferencia de los autistas sin regresion del
lenguaje. Recientemente en un estudio nacional, en Suecia,
Ludvigsson et al.3* no encontraron asociacion entre EC o
inflamacion intestinal y autismo, aunque si observaron un
marcado aumento de riesgo de padecer autismo en aquellas
personas con test seroldgicos positivos aunque con mucosa
normal. Por otra parte Lau et al.3%encontraron valores eleva-
dos de anticuerpos antigliadina en nifios autistas con sinto-
mas gastrointestinales aunque los anticuerpos antideamida-
cion de la gliadina y TG2 no mostraban diferencias con los
controles normales, tampoco se encontré asociacioén con la
presencia de HLA-DQ2 y/o DQ8, lo que podria hacer presu-
mir que este aumento parece tener un mecanismo fisiopato-
I6gico distinto al de la EC, aunque no descarta un fenémeno
autoinmune involucrado.

No existen elementos suficientes con base cientifica
que permitan confirmar la asociacién entre autismo y EC
por lo cual no esta justificado comenzar con una dieta li-

bre de gluten en todo nifio con autismo.**No obstante debe
realizarse un interrogatorio minucioso respecto de posible
enteropatia asociada y eventualmente realizar los estudios
en busqueda de anticuerpos especificos dado que ante un
diagndstico positivo la dieta sera fundamental y probable-
mente mejorara alguno de los sintomas.

CONCLUSIONES

Hasta aqui he analizado algunas entidades y trastornos
asociados a EC, evidentemente se trata de una enfermedad
compleja que por activar sistemas inmunes pude llevar a
una multiplicidad de sintomas asociados algunos claramen-
te relacionados y otros no. Existen otras asociaciones como
la miopatia por gluten (miositis, polimiositis, dermatomiositis
e incluso neuromiotonia) probablemente mediados por fené-
menos inmunolégicos. También se ha reportado asociacion
con trastorno por déficit de atencién con o sin hiperkinesia
aunque estudios en pacientes con EC no mostraron mayor
incidencia que en la poblacién general y con esquizofrenia,®
aunque estos no han sido confirmados.*’Es probable que en
los préximos afios podamos comprender mejor el mecanis-
mo fisiopatoldgico de la EC y de las asociaciones reportadas
para de esa manera tener un mejor abordaje terapéutico.
Por el momento es importante pensar en EC frente a algu-
nas entidades o trastornos neuroldgicos sin causa clara y
por otra parte también controlar los aspectos neuroldgicos,
cognitivos y psiquiatricos de los nifios con EC.
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