Bol Pediatr 1989; 30: 149 - 158

Especificidad de los anticuerpos antiendomisio en el diagnéstico de la en-
fermedad celiaca. Comparacion con los anticuerpos antigliadina

J. A, GARROTE, A. BLANCO v J. J. TELLERIA

RESUMEN: Los anticuerpos antigliadina (4AG) estdn aumentados en los enfermos celfacos
no tratados. Su determinacidn se aconsejo con fines diagnésticos v para realizar la biop-
sia intestinal en el momento més idéneo. Sin embargo, su especificidad es insuficiente ¥
también se comunicaron AAG de clase IgA elevados en otras enfermedades. Nosotros los
encontramos en la nefropatia de Berger (3/7), en la parpura de Schénlein-Henoch
(23/28) y en la AR con FR de clase IgA positivo (9/10). En este articulo comparamos €l
valor diagnéstico de los AAG con los de los anticuerpos antiendomisio (AEm) de clase
IgA. Fueron positivos en 17/19 celiacos en actividad y en 2/18 celiacos con dieta sin
gluten. Los resultados de los AEm de clase IgA fueron concordantes con los de los AAG,
también de clase IgA, en el 68 % de los celiacos activos ¥ en el 61 % de los celfacos re-
miridos. Los AEm fueron negativos en los 28 enfermos no-celfacos con AAG positives.
Estos resultados pueban la ala especificidad diagndstica de los AEm y sugieren que el
gluten no juega ningtn papel en la Awj, en lz enf. de Berger, ni en la pirpura de
Schinlein-Henoch. PALABRAS CLAVE: ENFERMEDAD CELIACA. ANTICUERPOS ANTIGLIADINA.
ANTICUERPOS ANTIENDOMISIO. ARJ. NEFROPATIA DE BERGER.

SPECIFICITY OF ANTIENDOMYSIAL ANTIBODIES IN THE DIAGNOSIS OF
COELIAC DISEASE. COMPARISON TO ANTIGLIADIN ANTIBODIES (SUMMARY):
The antigliadin antibodies {AGA) are increased in no-treated coeliac patients. Its deter-
mination has been proposed for diagnostical aims and for carrying out the intestinal
biopsy at proper time. Nevertheless, its specificity is insufficient, and high levels of class
IgA AGA were also reported in other diseases. We founded it in the Berger's nephro-
pathy (5/7), in Henoch-Schénlein purpura {23/28) and JRa with positive class IgA RF
(9/10). The diagnostical value of AGA is compared to one of IgA class antiendomysial
antibodies (EmA), in the present article. These antibodies were positive in 17/19 active
coeliac patients and in 2/18 coeliac in gluten-free diet, The resulis of EmA were concot-
dant with IgA class AGA in 68 % active coeliac and in 61 % gluten-free patients. The
EmA were negattve in the 28 non-coeliac patients with positive AGA. These results
prove the high diagnostical specificity of EmA and suggest that the gluten do not play
any role nor in JrRA, Berger's nephropachy, neither Henoch-Schonlein purpura. Key
WORDS: COELIAC DISEASE. ANTIGLIADIN ANTIBODIES. ANTIENDOMYSIAL ANTIBODIES. JRA.
BERGER’S NEPHROPATHY .

INTRODUCCION fin de hacetla en el momento mis idéneo
y en aquellos pacientes mis sugerentes

La biopsia intestinal es obligada para (1), se propusieron pruebas menos agresi-
diagnosticar un enfermo celiaco. Con el  vas, como medir beta-2 mictoglobulina en
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el suero (2) y especialmente, anticuetpos
antigliadina (AAG) (3, 4, 5, 0), que
aumentan en la fase de actividad, se nor-
malizan en la remisién y reaparecen en la
provocacidn (7). Sin embargo, lo hacen en
menor medida que al diagnostico y en re-
lacién inversa a la edad (8).

La determinacidn de AAG se extendid
ampliamente y muchos hospitales la inclu-
yeron en su rutina diagndstica, pero los
resultados no son totalmente satisfactorios.
Nosotros previamente habfamos encontra-
do AAG.G aumentados en el 91 % de los
celiacos en actividad y AAG-A en el 61 %
(9, 10). Entre los controles normales la
positividad que hallamos fue del 7 % pa-
ta cualquicra de las dos clases de AaG
(11). No obstante, parece ser mucho mis
elevada en ciertas enfermedades como
diabetes (12), arttitis reumatoide juvenil
(13, 14, 15), vy mas especialmente la
nefropatia con depdsitos mesangiales de
IgA (16, 17).

Recientemente se describi6 la existen-
cia de anticuerpos azntiendomisic (AEm)
en la celfaca. En este wabajo estudiamos
su especificidad, wtilizando como control
aquellos grupos de enfermos, no-celfacos,
en los que habiamos encontrade mayores
porcentajes de positividad para los AAG.

MATERIAL Y METODOS

Pucientes: Se Incluyeron en el estudio
37 celfacos, 19 con gluten y otros 18 sin
gluten. En todos se conocié el resultado
de una biopsia intestinal realizada el mis-
mo dfa de la extraccidn del suero, o en un
dia muy cercano, sin modificacién de la
dieta, Los tesultados se contrastaron con
los obtenidos en 28 sueros de nifios con
pitpura de Schénlein-Henoch, en 7 con
nefropatia pot IgA y en 10 ARJ con factor
reumatoide de clase IgA.

Posteriormente se determinaron anti-
cuerpos anti-endomisio en todos los ce-
liacos y en la mayorfa de los restantes en-
fermos en los que alguna de las 2 clases
de AAG fueron positivas.

Anticuerpos antigliading: Los AAG se
estudiaron por la técnica de ELISA, segiin
previamente detallamos (9, 11). En resu-
men, consistid en fijar gliadina (Sigma)
20pg/dl a2 microplacas {Dynatech) e incu-
bar los suetos de los enfermos a las con-
centraciones de 1/320 para IgG y 1/160
para IgA. Luego se afiadid un antcuerpo
anti-lgG o anti-IgA marcado con peroxi-
dasa, se reveld con OPD y se midi6 la den-
sidad optica en un espectrofotdmetro a
492 nm. Los resultados se compararon a
los de suero de referencia y se expresaron
en unidades aleatotias de la siguiente for-
ma:

uu = (DO suero del enfermo/ DO suero
de referencia) = 100

Fl limite de normalidad de los AAG se
fijd de acuerdo a la media + 2 D.St de
los valores hallados en un grupo de 32
controles normales.

Anticuerpos anti-endomisio: Se detet-
minaron por inmunofluorescencia indirec-
ta sobte un sustrato tisular de porcién ter-
minal de eséfago de mono verde. Pre-
viamente habiamos ptobado tejidos de 3
casas comerciales, pero finicamente fueron
satisfactorios, por su contenido muscular,
los de ATOM. Se colocd una gota de suero,
diluido 1/5 en buffer fosfato pH 7.2,
sobre los cortes de esdfago en cdmara hi-
meda, durante 30 minutos. Tras dos lava-
dos con el mismo buffer de 5 minutos de
duracién, se secaron las preparaciones con
papel secante cuidando no daflar el tejido
y se trataron durante 30 minutes, a tem-
peratura ambiente, con antisuero anti-IgA
marcado con fluoresceina. En algunos ca-
sos se afiadid posteriormente azul de
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Evans para contrastar el tejido no fluores-
cente. Las preparaciones se montaron con
glicerol y se cubrieron. La lectura se hizo
en un microscopio Zeiss, a 160 y a 400
aumentos. En cada sesion se incluia un
suero conocido, como control positivo.
Como control negativo se incubaba uno
de los cortes con buffer fosfato (Figs. 1, 2,
3, 4).

FIG. 1. Anticuerpos antiendomisio postiivos

en un enfermo celiaco. A la izda. se encuentra

el epitelio y la luz esofigica y a la deha. la sub-
mucosa (x 160).

FIG. 3. Awnticuerpos antiendomisio negativos.

Los puntos que se observan en la submucosa

son debidos a la autofluorescencia inespecifica
de los niicleos (x 160).
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RESULTADOS

Los AAG de clase IgG fueron positivos
en el 95 % de los celiacos en fase de acti-
vidad y en el 55 % de los remitidos,
mientras que los de clase IgA lo fueron en
el 68 % y 22 % respectivamente. En los
enfermos no-celfacos los AAG de clase IgG
fueron positivos en pocos casos (< 10 %),

BG. 2. Anticuerpos antiendomisio postitvos

vistos @ mayor aumento (x 400). La fluores-

cencid, con pzzz‘m’n retzbu/.zr, se observa entre
las fibras del miisculo fiso.

FG. 4. A. Patron positivo de fluorescencia si-

tuado en la membrana basal epitelial corres-

pondiente a un enfermo con penfigoide am-

polloso (x 400). B. Patron interepiteltal, simi-

lar df del pénfigo, que fue observado en uno
de los enfermos celiacos (x 400).
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al contrario que los de clase IgA que lo
fueron en 82 % de los casos de pirpura,
en el 71 % de las nefropatias por IgA y
en el 90 % de las ARJ con IR de clase IgA
positivo. En los controles normales se de-
tectaron AAG elevados, para fas dos clases,
en 2/23 (8,6 %).

Los valores medios de AAG de clase
IgA fueron de 82 = 105 para los celfacos
en actividad; 19 + 22 para los celfacos re-
mitidos; 81 = 69 para el grupo de Arjy; 30
+ 9 en la nefropatia de Berger y 59 + 30
en las parpuras de Schonlein-Henoch. Me-
diante ¢l test de Maan-Whitney, dnica-
mente las tasas del grupo de celfacos remi-
tidos fueton significativamente infetiores
{(p<0.005) a las de los celfacos en activi-
dad (Fig. 5).

Los AEm fueron positivos en 17/19
(89 %) celfacos en actividad y en 2/18
(11 %) de celiacos en fase de remisidn.
Por el contrario resultaron negativos en los
26 sueros de enfermos no-celiacos (Tabla
1). Cuando valoramos la coincidencia entre
las AAG ¥ los AEm, en los celiacos remiti-
dos encontramos resultados concordantes
en 7/18 con los AAG de clase IgG v en
14/18 con los de clase IgA. En el grupo
de celfacos activos la concordancia fue algo
mayor (16719 con los AAG de clase 1gG y
13/19 con los de clase IgA). Valorando
globalmente todos los resultados, hubo
coincidencia en la positividad en 29/74
(39,1 %) v en la negatividad en 21/74
(28,4 %), mientras que fueron discordan-
tes 24/74 (32,4 %) (Tabla II).
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BG. 5.

Niveles séricos de anticuerpos antighading de clase IgA. En relacion a los del grupo de

celfacos en actividad, intcamente los de los celiacos remitidor esiaban significativamente descendi-
dos (£<0.005).
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TasLa 1.

153

POSITIVIDAD DE LOS ANTICUERPOS ANTIENDOMISIO Y ANTIGLIADINA

AEm-A

AAG-G AAG-A

CELIACOS (act.)

17/19 (89 %)

18/19 (95 %) 13/19 (68 %)

CELIACOS (remit.)

2/18 (i1 %)

10/18 (55 %) 4118 (22 %)

ENF., BERGER

0/7 (0 %)

0/7 (0 %) 5/7 (71 %)

P. SCHONLEIN-HENOCH

0/9/(0 %)

2128 (7 %) 23128/ (82 %)

ARJ (FR-Iga *)

0710 (0 %)

1/10 (10 %) 9/10 (90 %)

CONTR. NORMALES

N.R.

2/23 (8 %) 2/23 (8 %)

AEm-A: Ac. Antiendomisio de clase IgA; AAG-G y AAG-A: Ac. antigliadina de clase IgG e IgA; N.R.: No

realizado.
Tapra 1I. CONCORDANCIA ENTRE ANTICUERPOS ANTIENDOMISIO Y ANTIGLIADINA
CELIACOS ACTIVOS CELIACOS REMITIDQS
AEm — AEm + AEm — AEm +
AAG-IgG — /19 1/19 7/18 2118
AAG-IgG + 2/19 16/19 9/18 /18
AAG-IgA — 1/19 5/19 12/18 1/18
AAG-IgA + 1/19 12/19 3/18 1/18

AAG-IgG y AAG-IgA: Anticuetpos antigliadina de dase 1gG y de clase IgA; AEm: Anticuerpo antiendomisio

de clase IgA.

DiscusioN

La nefropatia mesangial por IgA, o en-
fermedad de Berger, se caracteriza por el
depdsito granular de IgA en el mesangio.
La parogenia es incierta y en ocasiones se
relaciond con infecciones o estimulos anti-
génicos a nivel de las mucosas (17). La
coincidencia en algunos individuos de enf.
de Betger y celiaca o dermatitis herpetifor-
mis sugitié la relacidn de sus mecanismos
patogénicos (16). En la enf. de Berger pa-
rece haber una activacién policlonal de la

sintesis de IgA, motivo por el cual se pue-
den encontrar clevaciones séricas de dife-
rentes anticuerpos de clase IgA, como los
AAG (16, 17). Pueden enconrtrarse
nefropatias con depésitos mesangiales de
IgA secundarios a enfermedades con IgA
sérica elevada, como la cirrosis alcohdlica,
el sindrome de &ypass intestinal, la espon-
dilitis anquilopoyética, etc. Recientemente
se planted una fuerte polémica sobre la
frecuencia de AAG en la enf. de Berger y
la posibie implicacién de la gliadina en su
patogenia (16, 17, 22).
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También la pfirpura de Schonlein-
Henoch, se relaciona a veces con agre-
siones antigénicas de vias respiratorias.
Tiene mucha similitud con la nefroparfa
por IgA v ademis de las alteraciones vas-
culates, puede haber una histologia renal
patecida z la de la enf. de Berger.

La artritis reumatoide juvenil es otra
enfermedad en la que se describid aumen-
to de anticuerpos antigliadina y antirreti-
culina (13), en especial en aquellas formas
que tienen un FR de clase IgA elevado
(14, 15). Obviamente, también se valord
su relacion con la celiaca, sugiriendo que
la patologia articular fuera secundaria a la
enteropatia, como se sabe que sucede en
algunas infecciones por agentes como Shi-
gella o Yersinia (13).

Los porcentajes de AAG de clase IgA
hallados por nosotros cn el grmapo de
nefrdpatas son similares a los de Rostoker
y col. (17), por el contrario eran normales
los anticuerpos de clase IgG. Esto no es
habitual en la celiaca v representa un
pattén peculiar. Idéntica situacién ocurria
en los casos de piicpura de Schénlein-
Henoch estudiados. Unicamente en el
grupo de enfermos con ARj, se observaban
también AAG de clase IgG positvos. En
esta enfermedad se sefiald cierta relacidn
entre la presencia de Fr de clase IgG y de
clase IgA, con los correspondientes AAG
(15). Al contrario, en la nefropatfa por
IgA sdlo ocurre con los AAG de clase IgA
(16), pero también se demuestran anti-
cuerpos IgA frente a otros antigenos, co-
mo caseina y proteinas vacunas (25) y
autoanticuetpos contta antigenos glomeru-
lates no implicados en la enfermedad de
Goodpasture (26). Esta situacién sugiere
una hiperreactividad global de todos los
anticuerpos de una determinada clase:
IgG o IgA. Por oua parte, también lo
apoya el aumento de linfocitos B de clase
IgAl en la médula &sea de enfermos con
nefropatia por IgA (26).

Los AEm fueron descritos por Chor-
zelski y col. (18) en enfermos con derma-
titis hepertiforme (19, 20)) y luego en ce-
ltacos {21, 23). Reaccionan con la reticuli-
na situada entre las fibras del mtsculo liso
cercano al epitelio del tracro intestinal, en
especial el localizado en el eséfago tetmi-
nal (27). Sin embargo no lo hacen con re-
ticulina de otros drganos, y son claramente
independientes de los anticuerpos antirre-
ticulina tipo R-1 detectados con tejidos de
roedores (18, 21) que también son muy
positivos en los celfacos (28, 29, 30).

Tiene gran especificidad de especie v se
detectan slo en tejidos de primates, usin-
dose habitualmente esdfago de mono verde
(31). En la fase de actividad de la celiaca se
le llegd a atribuir una especificidad del
95 % vy una sensibilidad del 100 % (24).
Todos los autores estin de acuerdo en que
dependen directamente del grado de lesién
intestinal y sdlo son positivos en atrofias de
grado 1T o IV (20, 21, 23).

Los AEm fueton negativos en todos los
sueros de enfermos no-celfacos que estu-
diamos, a pesar de que tenian AAG de cla-
se IgA, o IgG, elevados. Estos datos coin-
ciden con los de otros autores (32, 33) y
parecen descartar  definitivamente cual-
quier relacién de la celiaca con esas enfer-
medades, y la participacion de gluten en
st patogenia. Unicamente se conoce una
excepcibn publicada por Rossi y col. (23);
es un enfermo no-celiaco parasitado por
(. lamblia que tenia AEm y se negativi-
zaron tras terapéutica con furazolidona.
Petsiste la duda si los AEm tienen impot-
tancia en la patogenia de la celfaca o Gni-
camente son secundarios al dafio de la
mucosa (34). Teniendo en cuenta que los
AEm sblo reaccionan con endomisio cetca-
no al intestino, se ha sugerido la posibili-
dad de que el gluten, o alguna fraccién,
al ser absorbida en los celfacos, permanez-
ca unida a algin componente intestinal
evocando la sintesis de los AEm (21).
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En conclusion, los AEm de dase I1gA

tienen una alta especificidad y sensibilidad
parz el diagndstico de la enfermedad
celfaca, lo que sin duda permitird indicar
mas exactamente el momento adecuado
para realizar las biopsias intestinales. Ade-
mis, su negatividad en algunas enferme-

10.
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dades que presentan anticuerpos de clase
IgA clevados, como Ia nefropartia por IgA,
ARJ o parpuras de Schénlein-Henoch, pa-
rece descartar su relacidn con la ingesta de
gluten, o incluso con la propia enferme-
dad celiaca,

BIBLIOGRAFIA

Cacciarl, E.; Satarpl, S.: Vorra, U. y col.:
Can antightadin antibody detect symptomless
coeliac disease in children with short statwrel
Lancet 1985; 1: 1.469-1.471.

Branco, A.; ALoNso, M.; CILERUELO, M. L.;
Solls, P.; Cawvo, C.; SANCHEZ VILLARES, E.:
Increased serum beta-2 microglobulin levels in
active coeliac disease. ]. Pediat. Gastroent.
Nutr. 1985; 4: 388-392.

ARRANZ, E.; TELLERIA, J. J.; BLANCO, A.: Valor
de los anticuerpos antigliading. Bol. Soc. Cast.
Ast. Leon. Pediat. 1986; 27: 271-279.

Brazer, S.; Naved, Y.; Berant, M.; MERZ-
BACH, D.; SPERBER, S.: Serwm IgG antibodies
to gliadin n children with coelipe disease as
measured by an immunofiucrescence method.
J. Pediar. Gastwoenterol. Nuir, 1984; 3: 2035
209.

UNswORTH, D. J.; WALKER-SMITH, j. A.; Hor-
BOROW, E. J.: Ghiwdin and reticulin aniibodies
in childbood coeliac disease. Lancet 1983; 1:
874-875.

Rizss, C.; Gmams, J. P.; PoLanco, L; PERA,
A. S.: IgA antigliadin anithodies in coeliac and
inflammatory disease. ]. Pediar. Gastroenterol.
Nutr. 1984; 3: 676-682.

Rises, C.; PerEDA, R. A.; FERRER, ].; PENA, A,
S.: The role of the measurement of IgA an-
tighiadin  antibodies tm a pediatric wmit in
Spain, J. Clin. Nutr. Gastroenterol. 1986; 1:
26-29,

ARRANZ, E.; BLANCO, A.; ALCONSC, M.; CaLvo,
C.: Souis, P.: Disminucion de los anticuerpos
antiglading y de la beta-2 microglobuling en
fos mifios celfacos de acwerdo @ su edad. Bol.
Pediate, 1987; 28: 249-2534.

BLanco, A.; ARRANZ, E.; ALonNso, M.; TELLE-
KA, . ).: Probable origen sistémico de los anti-
cuerpos antighading de tipo IgA. Rev. Esp.
Alergol. Inmunol. Clin. 1987; 2: 185.
ARRANZ, E.; Branco, A.; ALONSO, M.; CaLvo,
C.; Tereeria, J. J.; Guisasora, J. A.; SANCHEZ

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

ViLares, E.: IgAl amtighadin antibodies are
the maost specific in children with coeliac dis-
ease. J. Clin. Nutr. Gastr. 1986; 1: 291-295.
ArraNZ, E.; BLANCO, A.; AlONSO, M.; GuIsA.
soLA, J. A.; Cawo, C.: Ertudio sobre la especi-
ficidad de los diferentes anticuerpos antighiadi-
na, $éricos y secretares y de la beta-2 microglo-
bulina en ol diagnGsiico de la enfermedad
celizea. Premios Ordesa a la Investigacion Pe-
didtrica. Ed. Ordesa S.A. Barcelona, 1986, pp.
11-38.

Vorra, U.: Bonazzl, C.; Pis1, E.; SALARDL, S,
Cacclar, E.: Antiglizdtn and antireticulin an-
tibodies in coeliac disease and at owser of
digbetes in children. Lancer 1987; 11:
1.034-1.035,

Haki, M.; Hawsteos, O. v col.: Refwulin an-
tibodies, arthritis and coelisc disease n
children. Lancer 1988; 1: 479-480.

O’FarreLy, C.; MarteN, D.; MecHer, D. y
col.: Association between wviflous atrophy in
rbeumatoid arthritis, Lancet 1988; 2: 819-822.
Kurki, P.; Heuovaaga, M., Parosou, T.;
AHO, K.: Food intolerance and rheumatoid
arthritis, Lancer 1088: 2: 1.419-1,420.
FORNASERI, A.; SiNICO, R. A.; MaiDIFasst, P.;
BERNARSCONI, P.; VEGNI, M.; D'AMico, G.:
Anticuerpos antigitadina-IgA en la nefropatia
meesangtal por IgA (Enf. de Berger). Br. Med.
J. (ed. esp.} 1987; 2: 56-38.

RosToKER, G.; LAURENT, J.; ANDRE, C.; CHO-
LN, S.; LAGRUE, G.: High levels of IgA an-
tghadin in patients who have IgA mesangial
glomerulonephritis, but not coeliac disease.
Eancet 1988; 1: 356-357.

Cuorzeiskr, T. P.; Suigl, 1., TCHORZEWSKA,
H., JaBLONSKA, S.; BEUTNER, E. H.; KUMAE,
V.: IgA class endomysium antibodies in derma-
Htis berpetiformis and coeliac disease. NY
Acad. Sci. 1984; 420: 325-334.

LEONARD, J. N.; CHorzeLskl, T. P.; BEUTNER,
E. H. y col.: IgA antiendomysial entibodies



156

20.

21,

2z,

23,

24.

25.

26.

27.

J. A. GARROTE Y COLS.

detection tn the serume of patients with derma-
#tis berpetiformis following gluten challenge.
Arch. Dermatot. Res. 1983; 277: 349-351.
KUMAR, J.; ACETTA, P.; BEUTNER, E.; Him, F.:
Aniiendomysial antibodies. A serological mear-
ker of dermatitis herpetiformis, Arch. Derma-
tol. Res. 1086; 122: 459-462.

Kapuscinska, A.; Zatenwskl, T.; CHORZELSKI,
T. P. y col.: Diseare ipecificity and dynamics
of changes in IgA class antiendomysial antibo-
dies 1w coelige disease. ]. Pediatr. Gastr, Nuir.
1987; 6: 529-534.

RODRIGUEZ SORIANO, Y. y col.: IgA antigliadin
antibodies in children with IgA mesangial glo-
merufonepbritts, Lancet 1988; 1: 1.109-1.110,
Rossi, T. M.; Kumar, J.; LERNER, A.; HEITLIN-
Ger, L. A, Tucker, N., FsHER, ].: Relz-
tionship of endomysial antibodies to jejunal
wmucosal pathology: Specificity towards both
symplomatic gnd asymptomatic celfucs. J. Pe-
diatr. Gastr, Nutr, 1988; 7: 858-863.
CaLaBuiG, M.; Poro, P.; TORREGROsA, R.; Tu-
SET, L. M.: Estudio comparativo entre los anti-
cuerpos antighading clase IgA ¢ IgG y un
nueve marcador serologico: Los anticuerpos an-
Hendomisio clase IgA, para ef diagnéitico y se-
gutmiento de paciemtes afectos de enteropatin
senstble @l gluten. Premio Ordesz a la Investi-
gacion Pedidrrica 1988, Doyma. Barcelona
1989, pp. 12-41.

RuseL, M. W.; Mestecky, J.; Juuan, B. A;
GaLLa, J. H.: IgA associated renal diseases: an-
tibodlies to environmental antigens in sera and
deposition of immunoglobulins and antigens in
glomerudi. J. Clin. Immunol. 1986; 6: 74-86.
BALLARDIE, F. W.; WiLLiaMS, S.; BRENCHIEY, P.
E.;: O’'DONOGHUE, D. }.: Awtoimmmunity in
IgA mephropazhy. Lancet 1988; 1: 588-392.
Kumar, V.; BEUTNER, E. H.; CHokrzes1, T. P.:
Distribution of monkey esophagus antigens re-

Peticicn de Separatas:

Dr. A. Brance QUIROS
Departamento de Pediatria
Facultad de Medicina.

C/ Ramén y Cajal, 5
47005 VALLADOLID

29.

30.

32.

33.

34.

active with IgA class antibodies in the sera of
dermatitis herpettformis patients. Arch. Der-
matol. Res. 1984; 276; 293-296.

UnsworTH, D. J.; Waiker-SMiTH, J. A.; Mac-
Carthy, D.; Howsorow, E. J.: Stadies on the
significance of the R-1 anti-reticulin antibody
assoctated with gluten semsitivity. Int. Arch.
Allergy Appl. Iminunol. 1985; 76: 47-51,
EterMaN, K. P.; Feurkame, T. E. W.: Axtibo-
dies to gluten and reticulin in gastromntestinal
diseases. Clin. BExp. Immunol. 1978; 31: 92-99.
AURICCHIO, S.; MAzzacca, G.; Tost, R.; Visa.
KORPI, J.; Maxki, M.; PoLanco, 1.: Coeltac #is-
ease as a familiadl condition: Identification on
asympromane coeltac pattents within family
groups. Gastroenterol, Internat, 1988; 1: 25-
3L

Chorezenski, T. P.; Beutner, E. H.; Suig, J.;
TcrorzewskA, H.; JABLONSKA, S.; KUMAR, V.;
Karuscinska, A.: IgA anti-endomeysial anti-
body. A new immunclogical marker of derma-
utis herpetiformis and coeliac disease. B, J.
Dermarol. 1984; 111; 395-402.

KuMar, V.; SEMIAWSKA, M.; BEUTNER, E.;
CHorzeLsKl, T.: Are immunclogical markers of
gluten-sensitive emteropathy detectable in IgA
nephropathy? Lancet 1988; 2: 1.307.
Rostoker, G.; ANDRE, C.; BRANELLEG, A.;
BourHaLA, $.; Laurent, J.; Lacrug, G.: lack
of antireticniin and IoA antiendomysial antibo-
dies in sera of patients with primary IgA
nephropathy associated with circularing IgA an-
tbodies to gliadin. Nephron. 1988; 48: 81.
LECNARD, ]. N.; CHOrzELsKI, T. P.; BEUTNER,
E. H.; Sutg), J.; Gruratss, C. E. M.; KuMar,
V.. BrY, L.: IgA anti-endomysial antibody de-
tection in the serum of patients with dermatitis
berpetiformis following gluten chailenge. Arch.
Dermatol. Res. 1985; 277: 349-351.






