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Manifestaciones neurolégicas en la enfermedad celiaca
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RESUMEN

Objetivos. Revisar el estado actual de los conocimientos
sobre la patologia neuroldgica asociada a la enfermedad
celiaca.

Métodos. Revision de las publicaciones relacionadas con
el tema objeto de estudio.

Resultados. Si bien las manifestaciones digestivas han ocu-
pado el lugar preminente en la clinica de la enfermedad celi-
aca desde su descripcién en el pasado siglo, en los Ultimos
afios ha comenzado a destacarse la frecuente asociacion de
patologia extradigestiva, en especial neuroldgica y psiquia-
trica en estos pacientes. Entre las manifestaciones referidas se
encuentran el sindrome de epilepsia y calcificaciones occipi-
tales, degeneracion espinocerebelosa, tumores cerebrales, mie-
lopatia y neuropatia periférica, cefalea y migrafia, impresion
basilar, asi como trastornos psiquiatricos, tales como depre-
sién y esquizofrenia. La patogenia de estas manifestaciones
no esta totalmente aclarada en la actualidad, aunque se cree
que influyen factores genéticos, inmunitarios, una posible
absorcion de toxinas y situaciones carenciales en relacion con
el sindrome malabsortivo caracteristico de la enfermedad.

Conclusiones. En los pacientes con las manifestaciones
neuroldgicas resefiadas se debe descartar la presencia de
una enfermedad celiaca, aun en ausencia de manifestacio-
nes digestivas destacadas, ya que con una dieta exenta de
gluten y suplemento vitaminico, puede lograrse la mejoria
de algunos sintomas.

Palabras clave: Epilepsia; Calcificaciones; Manifesta-
ciones neuroldgicas en la enfermedad celiaca.

NEUROLOGIC MANIFESTATIONS IN CELIAC
DISEASE

ABSTRACT

Objectives. To review the current knowledge of the neu-
rologic manifestations associated with celiac disease.

Methods. Examination of the literature related to the topic
studied.

Results. Since its first description in the last century, the
gastrointestinal manifestations of celiac disease have been of
paramount importance. However, in the last years a frequent
association of other manifestations, particularly neurologic
and psychiatric, have been reported. In the last decade, dif-
ferent neurologic manifestations, not explained by casual
association, have been observed in the celiac disease patients.
Among them, we have the epilepsy and occipital calcifica-
tions syndrome, spinocerebellar degeneration, brain tumors,
myelopathy, peripheral neuropathy, headache and migrai-
ne, basilar skull impression, as well as psychiatric disorders
such as depression and schizophrenia. Currently, the patho-
genesis of these manifestations is not completely clear alt-
hough genetic and immune factors and a possible absorption
of toxins and deficiency states related to the malabsorption
syndrome characteristic of this disease could play a role. Con-
clusions. In patients with the neurologic manifestations des-
cribed above, the existence of celiac disease should be ruled
out, even when other gastrointestinal manifestations are lac-
king, because a gluten-free diet and a vitamin therapy can
achieve the improvement of some symptoms.
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INTRODUCCION

Si bien ya en la década de los 60 se habian descrito “ata-
ques de pérdida de conciencia inexplicable” en enfermos
celiacos® y unos afios mas tarde®@ se destacaba la elevada
prevalencia de la epilepsia en estos pacientes, no fue hasta
1988@ cuando se propuso la existencia de un sindrome neu-
rologico especifico en los afectos de esta enfermedad. En los
Gltimos afios se han realizado diversas aportaciones®?, en
especial por autores italianos, que han contribuido a un
mejor conocimiento de esta asociacion, cuyos principales
aspectos revisamos a continuacion.

ETIOPATOGENIA

En gran parte es desconocida, pudiendo estar implicados:

« Herencia. Es posible que un subgrupo de pacientes celi-
acos sea mas propenso a desarrollar trastornos neurolégi-
cos por la presencia de un particular tipo de HLA, pero en
la actualidad no hay evidencia de este supuesto papel de la
herencia.

« Infeccion. Un defecto inmunolédgico en la enfermedad
celiaca (EC) puede ser responsable de una forma particular
de reaccionar frente a las infecciones, sugiriéndose que una
proteina bésica, quizd un subproducto de sintesis viral,
puede llegar a ser un antigeno mielinotdxico.

« Toxinas. En la EC la mucosa intestinal es mas permea-
ble, lo que podria facilitar el paso de sustancias que sean
téxicas para el tejido nervioso.

 Autoinmunidad. La EC puede asociarse con patologia
inmunoldgica, implicada en la produccion de las manifes-
taciones neurologicas, y los inmunosupresores se han mos-
trado eficaces en la prevencion de estos cuadros.

« Vasculitis. Podria jugar papel en el desarrollo de los
trastornos neurolégicos, habiéndose demostrado su pre-
sencia en algunos pacientes.

« Deficiencias:

a) De 4cido folico y vitamina Bi,. La deficiencia de acido
folico es frecuente en la enfermedad celiaca y algunas mani-
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festaciones neurolégicas podrian relacionarse con este hecho.
El mecanismo a través del que un déficit de cobalamina ori-
gina dafio neurolégico no esté claro, pero es conocido que
la metionina-sintetasa es una enzima dependiente de la cia-
nocobalamina y cuando esta enzima falla se produce un fra-
caso de la sintesis de metionina a partir de la homacistei-
nay una deficiencia de S-adenosil-metionina, lo que reper-
cute en la sintesis de mielina. En un porcentaje importante
de pacientes con EC se detectan niveles bajos de cianoco-
balamina que son reversibles con dieta sin gluten.

b) Vitamina E. La forma activa de la vitamina E es el
D-a-tocoferol que tiene funciones como antioxidante y puede
ayudar a estabilizar las membranas bioldgicas, protegien-
do los lipidos insaturados de la oxidacion. Ademas, juega
un importante papel para mantener la integridad del tejido
nervioso y este hecho se apoya en la observacion de mani-
festaciones de neuropatia ataxica y lesiones retinianas en
los pacientes con a-B-lipoproteinemia, en los que la vitami-
na E es indetectable en plasma; manifestaciones similares
se encuentran en pacientes, también adultos, afectos de EC
con deficiencia asociada de vitamina E, mejorando tras el
aporte de la vitamina.

¢) Piridoxina. Es un cofactor que interviene en la con-
version de 5-hidroxitriptdfano en 5-hidroxitriptamina (sero-
tonina); los nifios y adultos con EC tienen una eliminacién
aumentada de acido 5-hidroxi-indolacético (SHIAA) que se
supone en relacién con un aumento del paso de serotonina
a5HIAA.

Los cambios del humor observados podrian relacionar-
se con los trastornos del metabolismo del triptéfano, y el
suplemento de piridoxina puede revertir la depresion que
presentan algunos.

d) Biopterina. Los compuestos de biopterina intervie-
nen en diversas funciones metabdlicas, en particular en la
sintesis de neurotransmisores, con aparicién de mani-
festaciones clinicas en caso de perturbacion de este pro-
ducto.

- Papel del gluten. No existe certeza de que el gluten dafie
directamente el tejido nervioso, aunque la dieta sin gluten
mejora la epilepsia de estos pacientes, sugiriéndose que sus
péptidos podrian tener un importante papel en la etiolo-
gia de los trastornos psiquiatricos; ademas, los anticuerpos
antigliadina pueden ser directa o indirectamente neuroté-
Xicos.
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ANATOMIA PATOLOGICA

Algunas de las lesiones encontradas en estos pacientes
recuerdan las de ciertos estados carenciales. Asi, la pérdi-
da de los granulos de Nissl en la células piramidales del
cortex cerebral, especialmente en las células de Betz y en
las neuronas de los ganglios basales y del tronco del encé-
falo, es un hallazgo similar al descrito en la pelagray en los
prisioneros de guerra malnutridos; los cambios en el hipo-
talamo semejan a los que acontecen en la encefalopatia de
Wernike y los hallazgos en la médula espinal son pareci-
dos a los de la degeneracion espinal subaguda. Puede
presentarse una atrofia cortical o cerebelosa, incluso reco-
nocible macoscépicamente y los nervios periféricos mues-
tran alteraciones, tales como engrosamientos globulares de
los axones terminales y fusidn de las expansiones axénicas
terminales.

MANIFESTACIONES CLINICAS
Epilepsia y calcificaciones cerebrales

Numerosas publicaciones refieren la mayor incidencia
de epilepsia en pacientes con EC. En 1988@ se comunicé un
tipo de epilepsia severa progresiva, con calcificaciones que
recordaban a las encontradas en el sindrome de Sturge-
Weber, pero sin angioma facial, confirmando un amplio
estudio multicéntrico que esta asociacion no es casual, aun-
que en nuestro medio es excepcional en la infancia®, si bien
se han publicado casos aislados en adultos®12, Pueden dis-
tinguirse tres grupos de pacientes: con EC, epilepsia y cal-
cificaciones, con EC y epilepsia, sin calcificaciones (que obli-
ga a descartar una enfermedad celiaca en pacientes con epi-
lepsia occipital) y con epilepsia y calcificaciones sin EC; en
este Gltimo grupo es discutible la posibilidad de que estos
pacientes padezcan una EC latente.

La edad media del inicio de la epilepsia se sitlia hacia
los 4,9 afios (rango entre 1-16 afios) y la mayoria (95%) tie-
nen inicialmente crisis parciales (especialmente de origen
occipital, con predominio de manifestaciones visuales, aun-
que también se han descrito con inicio en otras localiza-
ciones -temporal, central-), con o sin generalizacién secun-
daria'y mas rara vez (5%) crisis tonicocldnicas generaliza-
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das; el curso es torpido y aunque al inicio parece una epi-
lepsia benigna, tras un intervalo libre de crisis, se sigue
de una encefalopatia epiléptica severa que recuerda al sin-
drome de Lennox-Gastaut. Una precoz dieta sin gluten se
ha mostrado eficaz para el control de las crisis en algunos
casos, correlacionandose el tiempo durante el cual ha toma-
do gluten con la persistencia de la epilepsia (“mas tiempo
con gluten mayor duracion de la epilepsia”). El electroe-
cefalograma es normal al inicio en algo mas de la mitad de
los casos y la exploracién neuroldgica suele ser normal, aun-
que se han descrito casos con microcefalia, ceguera corti-
cal y retraso.

Aunque podrian constituir una entidad determinada
genéticamente, hay argumentos que apoyan la hipétesis
segun la cual una intolerancia al gluten puede ser respon-
sable de la epilepsia y de las calcificaciones en pacientes pre-
dispuestos. La frecuencia de epilepsia en la EC oscila entre
el 1,4y el 5,5%1319; sj se excluyen los celiacos con calcifi-
caciones, la prevalencia de la epilepsia en EC es similar a la
encontrada en la poblacion general.

La patogenia de las calcificaciones en la EC es muy con-
trovertida. Podrian deberse a una deficiencia crénica de
acido fdlico no diagnosticada, en relacion con la EC o0 auna
deficiencia de otras vitaminas y oligoelementos; asi mismo,
es hipotética la posibilidad de que las calcificaciones se rela-
cionen con una inflamacion del endotelio de tipo autoin-
mune o mediada por inmunocomplejos, ya que la EC puede
asociarse con diversos procesos autoinmunes y/o auto-
anticuerpos (el que la afectacion sea predominante en un
territorio concreto, el 16bulo occipital, permanece inexpli-
cable). La prevalencia de las calcificaciones occipitales en
celiacos sin epilepsia no es diferente de la encontrada en el
grupo control de la poblacion general, pero la prevalencia
de las calcificaciones en celiacos con epilepsia es mas alto,
lo que hace pensar que la presencia de calcificaciones da
lugar a manifestaciones clinicas. Son calcificaciones con-
fluentes que predominan en las capas corticales profundas
y la mayoria de las venas corticales aparecen calcificadas,
con estenosis u oclusion completa de la luz y pérdida neu-
ronal difusa con gliosis reactiva®; contienen silice que es
toxico y puede lesionar las neuronas. En algunos pacientes
las calcificaciones estan presentes ya al inicio de la epilep-
sia, pero en otros se desarrollan en los meses siguientes al
comienzo de las crisis.



La encefalopatia que aparece en estos pacientes parece
ser originada por las calcificaciones de las paredes de los
vasos como sugieren los estudios de SPECT con Tc®-MPAO
gue demuestran una hipoperfusion de las areas de las cal-
cificaciones, con degeneracion de la sustancia blanca.

Se discute si el sindrome de EC con calcificaciones y epi-
lepsia se relaciona con el origen étnico italiano de la mayo-
ria de los casos comunicados, o si el predominio en esta
poblacion se debe a las caracteristicas de la dieta italiana,
especialmente rica en gluten (aunque se han descrito casos
en pacientes de origen no italiano).

En la neurorradiologia, los hallazgos mas tipicos son®?:
calcificaciones occipitales subcorticales bilaterales, mas o
menos simétricas o asimétricas, ausencia de atrofia cerebral,
hipodensidad de la sustancia blanca alrededor de las cal-
cificaciones que no se realza con la inyeccién de contraste
(en la enfermedad de Sturge-Weber no aparecen esas areas
hipodensas). En ocasiones las calcificaciones pueden encon-
trarse en la region frontal y, en casos aislados, son occipi-
tales unilaterales; su tamafio es muy variable y no se corre-
laciona con la severidad de la enfermedad (a veces peque-
fias calcificaciones puntiformes se asocian con epilepsia
rebelde y, al contrario, grandes calcificaciones cursan con
epilepsia de curso mas favorable). La resonancia magnéti-
ca (RM) es menos til para su diagnostico, ya que pueden
pasar desapercibidas, incluso después de la inyeccion de
contraste (a veces si se han detectado con RM como lesio-
nes hipointensas en T»). Los estudios de flujo sanguineo cere-
bral con SPECT®® muestran anomalias en la perfusién cere-
bral regional, con hipoperfusién en las &reas cerebrales
correspondientes a las calcificaciones.

En pacientes con EC, epilepsia y calcificaciones occipi-
tales, se ha encontrado una asociacion positiva con el anti-
geno de clase 11 DQ2 o, alternativamente, alelos DR4. El ana-
lisis del DNA sobre el locus HLA-DQ revela que la aso-
ciacion mas solida con epilepsia, calcificaciones y EC es el
heterodimero a/p codificado por los genes DQA1*0501 y
DQB1*0201. En el 60% de los pacientes con estas manifes-
taciones clinicas estas moléculas DQ son codificadas en posi-
cion cis (los que llevan el haplotipo DR3-DQ2); en el 25% el
heterodimero se codifica en posicion trans (los DR11, DR7-
DQ7, DQ2 heterocigotos)@. El alelo HLA-DQ2 y el hetero-
dimero DQ estan presentes en el 90% de los pacientes con
epilepsia, celiaca y calcificaciones. El alelo DQ2 y el hetero-
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dimero DQa*0501/3*0201 son conocidos por su relacion
con una predisposicion a la EC clasica.

Trastornos psiquiatricos

a) Depresion, destacada por algunos@-22, que refieren
la posibilidad de tratarla con piridoxina; el estudio con el
test MMPI (Minnesota Multiphasic Personality Inventory)
muestra puntuaciones correspondientes a la escala de depre-
sién. La enfermedad celiaca no se asocia con signos de
demencia, al menos en adultos en la edad media de la
vida®@),

El mecanismo de la depresion en estos pacientes no esta
claro; los trastornos en la relacion madre-hijo y la tenden-
ciaa un retraso en el crecimiento son susceptibles de crear
un sentimiento de inferioridad, y podrian estar en el ori-
gen de la depresion. Los trastornos nutritivos también pare-
cen jugar un papel importante, habiéndose encontrado, en
celiacos no tratados, una correlacidn entre la puntuacion
en el test MMPI y la esteatorrea; también se ha destacado
la mejoria del metabolismo de las monoaminas cuando se
retira el gluten de la dieta. Es sabido que los celiacos no tra-
tados tienen niveles bajos de triptéfano en el plasmay la
relacion entre el triptéfano y el total de aminoacidos que
compiten para entrar en el cerebro determina la disponi-
bilidad de triptéfano por el cerebro. La vitamina B juega
un papel en el metabolismo de las monoaminas y esta vita-
mina es malabsorbida en la EC; la administracién de piri-
doxina (80 mg/dia) durante 6 meses mejora las puntua-
ciones en el test MMPI.

b) Autismo. No hay evidencia de que el autismo se aso-
cie con EC, aunque en la literatura se ha descrito esta aso-
ciacion en algunos pacientes®.

¢) Esquizofrenia. Se ha relacionado a la EC con la esqui-
zofrenia@®), con mejoria del cuadro psiquiatrico tras dieta
sin gluten, aunque la relacién entre ambos procesos no siem-
pre ha podido confirmarse(@),

d) Trastornos cognitivos. Los trastornos del comporta-
miento, como irritabilidad, apatia, se observan con frecuencia
al inicio del cuadro en la infancia (mientras que otras mani-
festaciones como la esquizofrenia o la depresidn, se des-
criben en adultos)@. Los nifios con trastornos del compor-
tamiento suelen presentar concentraciones plasmaticas de
triptdfano mas bajas que los que no tienen tales trastornos@).
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Trastornos neurol6gicos

Se han comunicado trastornos neuroldgicos en el 10% de
los pacientes con EC@), aungue en muchos casos no se sabe
si la asociacion es puramente casual. Los principales son:

a) Degeneracion espinocerebelosa y enfermedad cere-
belosa (ataxia mioclénica progresiva). El hallazgo mas carac-
teristico entre las manifestaciones neuroldgicas del adulto
con EC es un sindrome cerebeloso con ataxia, afectacion
importante del lenguaje (asociado a veces con pérdida de la
memoria, mioclonus, fibrilacion e hipoarreflexia®; también
se han comunicado casos con sindrome de Ramsey-Hunt
gue mostraban una ataxia cerebelosa progresiva, convul-
siones y mioclonus severo, siendo muy caracteristico el mio-
clonus palatino y la asociacion de ataxia mioclénica pro-
gresiva y EC parece constituir una entidad definida, aun-
gue su bases fisiopatoldgicas no estan todavia aclaradas®?.
En los estudios neuropatolégicos los cambios mas tipicos se
encuentran en el cerebelo, sustancia gris profunda, nacleos
del tronco y médula espinal; se observa una pérdida de las
células de Purkinje con gliosis asociada y disminucién de
las células de la granulosa. No hay tratamiento adecuado
para estas manifestaciones, aunque en algin paciente se ha
logrado una mejoria con suplementos de vitamina E.

b) Tumores cerebrales. Es bien conocida la predisposi-
cion a neoplasias en la EC, en especial con linfomas (50%)
y otros tumores gastrointestinales (25%), aungue también
pueden presentarse en otras localizaciones (25%), habién-
dose descrito pacientes infantiles con ependimoma de tron-
co y astrocitoma frontal refiriendo los mismos autores®2,
que la deficiencia en selenio encontrada en la EC y que per-
siste incluso después del tratamiento dietético, puede cons-
tituir el factor de riesgo mas importante de la patologia neo-
plasica; el selenio podria realizar su actividad anticancero-
sa por mecanismos todavia desconocidos, entre los que pue-
den encontrarse la capacidad de proteger las membranas,
modificando el metabolismo de los carcindgenos y estimu-
lando el sistema inmune®s).

¢) Mielopatia. Los trastornos medulares se ven en oca-
siones y semejan a una degeneracion subaguda, sin que exis-
ta un tratamiento adecuado.

d) Neuropatia periférica. Se ha comunicado la asociacion
de EC y neuropatia periférica, con mejoria de algunos pacien-
tes al administrar dieta sin gluten®; la mayoria de los casos
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descritos son varones de edad media que presentan pares-
tesias, entumecimiento, hiporreflexia, ataxia, con grados
diversos de debilidad y aunque puede lograse mejoria con
dieta sin gluten, a veces incluso empeoran con ella®®),

e) Impresidn basilar. En algunos pacientes con EC se ha
descrito la presencia de impresion basilar, responsable, a
veces, de lesiones de las columnas posteriores y via pira-
midal, con las consiguientes manifestaciones neurolégicas.
Se considera relacionada con un reblandecimiento 6seo
secundario a la malabsorcion en épocas precoces de la vida.

f) Cefalea y migrafia. La migrafia se refiere como una
manifestacion frecuentemente asociada a la EC, con o sin
calcificaciones intracraneales y epilepsia. La patogenia es
desconocida, en especial en los casos sin calcificaciones, aun-
que se sospecha su relacion con vasculitis o alteraciones
en el flujo cerebral local.

) Isquemia cerebral aguda. En la EC se han encontra-
do anomalias vasculares corticales con angiomatosis pial,
fibrosis venosa y microcalcificaciones®. En la exploracién
radiolégica se evidencia una vasculopatia cerebral difusa
con lesiones isquémicas localizadas, sobre todo en areas
frontales y parietales. El cuadro clinico se traduce por cefa-
lea, disartria, paresia transitoria, evolucionando en fases que
alternan periodos de mejoria con recaidas.

Otras manifestaciones neurolégicas descritas en pacien-
tes con EC, sin que esté aclarado el significado de su aso-
ciacion, que puede ser casual, incluyen: cuadriparesia aguda,
leucoencefalopatia multifocal progresiva, esclerosis lateral
amiotrdfica, siringomielia, sindrome de Guillain-Barré, escle-
rosis multiple, atrofia éptica, degeneracién macular.

Miopatia

Se relaciona con una osteomalacia y responde a la vita-
mina D; se ha descrito una paciente con miopatia ocular ais-
lada que fue reversible con dieta sin gluten y vitaminas®; tam-
bién podria relacionarse con una deficiencia calorico-protei-
ca o de carnitina. No se ve en pacientes con dieta sin glutens),

Sindrome de Down

La asociacion de sindrome de Down con EC ha sido des-
crita en diversas publicaciones(@-41),



TRATAMIENTO

Si bien algunos pacientes con neuropatia periférica o epi-
lepsia pueden mejorar con dieta sin gluten y un suplemen-
to vitaminico, no existe un tratamiento satisfactorio y desde
luego no lo hay para la neuropatia severa de la EC que afec-
ta al sistema nervioso central. Una dieta exenta de gluten
debe administrarse siempre para mejorar el estado gene-
ral y puede prevenir las complicaciones neuroldgicas al rege-
nerar la mucosa intestinal y evitar la absorcién de sustan-
cias potencialmente neurotéxicas, o disminuir la respues-
ta inmune que podria originarse en la mucosa y que seria
dafiina para el tejido nervioso; una mucosa que se norma-
liza absorberd mejor y se evitaran las deficiencias de nutrien-
tes, existiendo datos que evidencian una menor frecuencia
de las manifestaciones neurolégicas cuando se hace el diag-
nostico (y consecuente tratamiento) de forma precoz. En
caso de deficiencias de vitaminas o de hierro se dara el
correspondiente suplemento. No existen, en la actualidad,
datos concluyentes sobre los beneficios de los corticoides y
aunque pueden administrarse inmunosupresores, no hay
evidencia de su eficacia.

BIBLIOGRAFIA

1. Cooke WT, Smith WT. Neurological disorders associated with
adult coeliac disease. Brain 1966;89:683-722.

2, Chapman RWG, Laidlow JM, Colin Jones D, Eade OE, Smith C.
Increased prevalence of epilepsy in coeliac disease. Brit Med J
1978;2:250-251.

3. Sammaritano M, Andermann F, Melanson D, Guberman A, Tinu-
pe P, Gastaut H. The syndrome of intractable epilepsy, bilateral
occipital calcification and folic acid deficiency. Neurology
1988;38(suppl 1):239.

4. Gobbi G, Bouquet F, Greco L, et al. Coeliac disease, epilepsy, and
cerebral calcifications. Lancet 1992;340:439-443.

5. Fois A, Vascotto, Di Bartolo MR, Di Marco V. Coeliac disease and
epilepsy in pediatric patients. Child’s Nerv Syst 1994;10:450-454.

6. Magaudda A, Dalla Bernardina B, De Marco P, Sfaello ZM, Longo
M, Colamaria V, et al. Bilateral occipital calcifications, epilepsy
and coeliac disease: clinical and neuroimaging features of a new
syndrome. J Neurol Neurosurg Psych 1993;56:885-889.

7. Crosato F, Senter S. Cerebral occipital calcifications in coeliac dise-
ase. Neuropediatrics 1992;23:214-217.

8. Martinez Bermejo A, Polanco |, L6pez Martin V, Pascual Castro-

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

R. PALENCIA LUACES

viejo I. Neurological disorders in Spanish children with coeliac
disease. En Gobbi G, Andermann F, Naccarato S, Banchini G edit.
Epilepsy and other neurological disorders in coeliac disease. Lon-
don. John Libbey Company Ltd 1997;337-338.

Baquero M, Dominguez F, Garcia Fernandez M, Perla M, Marti-
nez Lozano MD. Sindrome de calcificaciones occipitales -epilep-
sia-celiaca: dos casos tardios. Neurologia 1994;9:438.

Baquero M, Vilchez JJ, Dominguez FJ, Garcia Fernandez M. Bioc-
cipital calcifications and coeliac disease with late-onset. En Gobbi
G, Andermann F, Naccarato S, Banchini G edit. Epilepsy and other
neurological disorders in coeliac disease. London. John Libbey
Company Ltd 1997;330-331.

Hernandez MA, de la Colina G, Ortigosa JM, Togores J, Flores J,
Urriza . Epilepsia, calcificaciones bioccipitales y anticuerpos antien-
domisio. Rev Neurol 1994;22:727.

Pinilla Moraza J, Gil Pujades A, Labarga Echeverria P, Astiazaran
F. Epilepsia, calcificaciones cerebrales y enfermedad celiaca. Un
nuevo caso. Neurologia 1995;10:214-215.

Magaudda A, Dalla Bernardina B, Magazzl G, Longo M, Medu-
ri M, Di Perri R, et al. Bilateral occipital calcifications, epilepsy and
coeliac disease: report of 22 cases and prevalence study of calci-
fications and epilepsy in coeliac disease. En Gobbi G, Andermann
F, Naccarato S, Banchini G edit. Epilepsy and other neurological
disorders in coeliac disease. London. John Libbey Company Ltd
1997;121-132.

Guerrini R, Battini R, Ughi C, Chiaravalloti G, Belmonte A, Cana-
picchi R, Taddeucci G. Prevalence of epilepsy and seizure types
in coeliac disease, and unrecognized coeliac disease in children
with neurologic and psychiatric disorders. En Gobbi G, Ander-
mann F, Naccarato S, Banchini G edit. Epilepsy and other neuro-
logical disorders in coeliac disease. London. John Libbey Com-
pany Ltd 1997;111-120.

Vascotto M, Fois A. Frequency of epilepsy in coeliac disease and
viceversa: a collaborative study. En Gobbi G, Andermann F, Nac-
carato S, Banchini G edit. Epilepsy and other neurological disor-
ders in coeliac disease. London. John Libbey Company Ltd
1997;105-110.

Tinuper P. Pathological findings in coeliac disease, epilepsy and
cerebral calcifications. En Gobbi G, Andermann F, Naccarato S,
Banchini G edit. Epilepsy and other neurological disorders in coe-
liac disease. London. John Libbey Company Ltd 1997:181-184.

Triulzi F. Neuroradiological findings in coeliac disease, epilepsy
and cerebral calcifications. En Gobbi G, Andermann F, Naccara-
to S, Banchini G edit. Epilepsy and other neurological disorders
in coeliac disease. London. John Libbey Company Ltd 1997;187-
194,

Messa C, d"’Amico A, Lucignani G, Fazio F. Cerebral blood flow
in patients with coeliac disease, epilepsy and cerebral calcifica-
tions: a SPECT study. En Gobbi G, Andermann F, Naccarato S,
Banchini G edit. Epilepsy and other neurological disorders in coe-
liac disease. London. John Libbey Company Ltd 1997;195-199.

BOLETIN DE LA SOCIEDAD DE PEDIATRIA DE ASTURIAS, CANTABRIA, CASTILLA Y LEON 227



19.

20.

21.

22.

23.

24,

25,

26.

27.

28.

29.

30.

228

Manifestaciones neurolégicas en la enfermedad celiaca

Mantovani V, Zaniboni MG, Collina E, Bragliani M. HLA in coe-
liac disease and epilepsy. En Gobbi G, Andermann F, Naccara-
to S, Banchini G edit. Epilepsy and other neurological disorders
in coeliac disease. London. John Libbey Company Ltd 1997;143-
146.

Holmes GKT. Neurological and psychiatric complications in coe-
liac disease. En Gobbi G, Andermann F, Naccarato S, Banchini G
edit. Epilepsy and other neurological disorders in coeliac disease.
London. Jonh Libbey company Ltd 1997;251-264.

Hallert C. Depression in coeliac disease. En Gobbi G, Andermann
F, Naccarato S, Banchini G edit. Epilepsy and other neurological
disorders in coeliac disease. London. John Libbey Company Ltd
1997;211-217.

Hallert C, Derefeldt T. Psychic disturbances in adult coeliac dise-
ase. |. Clinical observations, Scand J Gastroenterol 1982;17:17-19.

Hallert C, Astrém J. Psychic disturbances in adult coeliac disea-
se. II. Psychological findings. Scand J Gastroenterol 1982;17:21-24.

Coleman M. Autism and coeliac disease. En Gobbi G, Andermann
F, Naccarato S, Banchini G edit. Epilepsy and other neurological
disorders in coeliac disease. London. John Libbey Company Ltd
1997;219-221.

Bersani G, De Palma F, Sandri G, Mazzetti di Pietralata M. Coe-
liac disease and schizophrenia: hypotheses of a possible associa-
tion. En Gobbi G, Andermann F, Naccarato S, Banchini G edit. Epi-
lepsy and other neurological disorders in coeliac disease. London.
John Libbey Company Ltd 1997;105-110.

Marson Ch, Michetti R, Volterra V. Coeliac disease and schizo-
prenia. En Gobbi G, Andermann F, Naccarato S, Banchini G edit.
Epilepsy and other neurological disorders in coeliac disease. Lon-
don. John Libbey Company Ltd 1997;239-243.

Pavone L, Mazzone D, Incorpora G, Drago F, Bottaro G. Cogni-
tive disturbances in children with coeliac disease. En Gobbi G,
Andermann F, Naccarato S, Banchini G eds. Epilepsy and other
neurological disorders in coeliac disease. London. John Libbey
Company Ltd 1997;291-293.

Hernanz A, Polanco I. Plasma precursor aminoacids of central ner-
vous system monoamines in children with coeliac disease. Gut
1991;32:1478-1481.

Finelli PF, McEntee WJ, Ambler M, Kenstenbaum D. Adult coe-
liac disease presenting as cerebellar syndrome. Neurology
1980;30:245-249.

Federico A, Battisti C, Dotti MT. Neurological disorders associa-
ted with adult coeliac disease: clinical and pathogenic aspects. En

VOL. 39 N° 170, 1999

31

32.

33.

34,

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

Gobbi G, Andermann F, Naccarato S, Banchini G edit. Epilepsy
and other neurological disorders in coeliac disease. London. John
Libbey Company Ltd 1997;265-270.

Bhatia KP, Marsden CD. Progressive myoclonic ataxia associated
with coeliac disease. En Gobbi G, Andermann F, Naccarato S, Ban-
chini G edit. Epilepsy and other neurological disorders in coe-
liac disease. London. John Libbey Company Ltd 1997;271-274.

Piattella L, Zamponi N, Cardinali C, Caramia G, Gagliardini R,
Rossi R. Neurological complications associated with coeliac dise-
ase: a personal study. En Gobbi G, Andermann F, Naccarato S,
Banchini G edit. Epilepsy and other neurological disorders in coe-
liac disease. London. John Libbey Company Ltd 1997;275-284.

Gregori G, Minoila C, De Angelis GL, Bianchini G. Carenza di sele-
nio in corso di mattia celiaca: un problema potenziale. Riv Ital Ped
1988;14:303-306.

Farmer RG, Richard NG. Malabsortion syndrome and peripheral
neuropathy. Clev Clin Q 1964;31:163-168.

Battistella PA, Guariso G, Simonati A, Nichetti C, Rizzuto N. Perip-
heral neuropathies associated with coeliac disease. En Gobbi G,
Andermann F, Naccarato S, Banchini G edit. Epilepsy and other
neurological disorders in coeliac disease. London. John Libbey
Company Ltd 1997;295-300.

Bye AME, Andermann F, Robitaille Y, Bohane T, Oliver M, Ander-
mann E. Cortical vascular abnormalities in the syndrome of coe-
liac disease, bilateral calcifications and folate deficiency. Ann Neu-
rol 1993;34.399-403.

Sandyk R, Brennan MJW. Isolated ocular myopathy and coeliac
disease in childhood. Neurology 1983;33:792.

Pini A, Zanacca C, Banchini G, Bertani G, Gobbi G. Muscular disor-
ders in coeliac disease. En Gobbi G, Andermann F, Naccarato S,
Banchini G edit. Epilepsy and other neurological disorders in coe-
liac disease. London. John Libbey Company Ltd 1997;105-110.

Failla P, Ragusa A, Ruberto C, pagano MC, Lombardo M, Cola-
bucci F, Romano C. Coeliac disease in Down’s syndrome: EEG,
brain CT-scan and HLA findings. En Gobbi G, Andermann F, Nac-
carato S, Banchini G edit. Epilepsy and other neurological disor-
ders in coeliac disease. London. John Libbey Company Ltd
1997;355-356.

Zubillaga P, Vitoria JC, Arrieta A, Echaniz P, Garci-Masdewall
MD. Down'’s syndrome and coeliac disease. J Pediatr Gastroenterol
1993;16:168-171.

Simila S, Kokkonen J. Coexistence of coeliac disease and Down'’s
syndrome. Am J Ment Ret 1990;95:120-122.



