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Resumen

Int roducción.  El colect ivo de personas con síndrome de Down (SD) es uno de los más im-
portantes dent ro de los grupos de riesgo de enfermedad celíaca (EC). Nuest ro obj et ivo es 
encont rar diferencias en el perfi l de la EC en este colect ivo que permitan un manej o 
médico diferente.
Pacient es y mét odo.  Estudio observacional, descript ivo y comparat ivo que incluyó a 81 
pacientes menores de 15 años cont rolados ent re enero de 1999 y diciembre de 2008. Se 
establecieron dos grupos; el primero incluyó a 28 niños con EC y SD y el segundo incluyó 
a 53 niños con EC y sin SD, aj ustados por edad y sexo. Se analizaron ret rospect ivamente 
los datos procedentes de las historias clínicas.
Result ados.  No se encont raron diferencias estadíst icamente signifi cat ivas en cuanto a la 
edad de diagnóst ico, la presentación clínica, la sintomatología al diagnóst ico, la somato-
met ría, los marcadores serológicos o los datos histológicos. Se observaron diferencias 
estadíst icamente signifi cat ivas en el grupo SD en relación con la ausencia de anteceden-
tes familiares de EC y en la asociación con t iroidit is autoinmune. Este grupo inició menos 
frecuentemente la lactancia materna y la int roducción del gluten fue signifi cat ivamente 
más tardía. El estudio genét ico most ró una importante frecuencia de heterodímeros DQ8 
en el grupo de pacientes con SD.
Conclusiones.  El perfi l clínico de la EC en el niño con SD parece similar al del niño sin esta 
condición. La dist ribución de los heterodímeros de riesgo en los individuos con SD de 
nuest ra serie difi ere de los datos publicados. Existen peculiaridades nut ricionales en este 
colect ivo que podrían determinar la presencia de nuevos factores de riesgo que precipi-
ten la aparición de una EC.
© 2010 Fundació Catalana Síndrome de Down. Publicado por Elsevier España, S.L. 
Todos los derechos reservados.
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Introducción

La enfermedad celíaca (EC) consiste en una intolerancia 
permanente a las proteínas del gluten en individuos predis-
puestos genét icamente, caracterizada por una reacción in-
fl amatoria, de base inmune, que altera la mucosa intest i-
nal. Afecta tanto a niños como a adultos y la relación muj er:
varón es de 2:1. La prevalencia mundial se est ima en 1/ 2661,  
y en España oscila ent re 1/ 118 en niños y 1/ 389 en adultos2.  
Se considera que la epidemiología de la EC t iene las carac-
teríst icas de un iceberg, ya que esta prevalencia puede ser 
mucho mayor puesto que un porcentaj e importante de ca-
sos permanece sin detectar3.  Existen situaciones en las que 
es mucho más probable el desarrollo de una EC, como suce-
de en el síndrome de Down (SD). La frecuencia de anoma-
lías digest ivas asociadas al SD es muy superior a la esperada 
en la población general, y las que presentan una mayor in-
cidencia son la at resia esofágica, la at resia-estenosis duo-
denal, las malformaciones anorrectales y la celiaquía4.

Dado que el SD es la cromosomopat ía más frecuente y 
que, dent ro de los grupos de riesgo de la EC, se encuent ra 
ent re los de más importancia, se plantea como obj et ivo 
fundamental encont rar diferencias que haga al grupo de pa-
cientes SD suscept ible de un abordaj e clínico diferente.

Pacientes y método

Estudio observacional, descript ivo y comparat ivo que inclu-
yó a 81 pacientes menores de 15 años cont rolados ent re 
enero de 1999 y diciembre de 2008 en nuest ro cent ro. Se 

estableció un primer grupo que incluyó a 28 niños con EC y 
SD y un segundo grupo que incluyó a 53 niños con EC y sin 
SD, emparej ados por edad y sexo. Se analizaron ret rospec-
t ivamente los datos procedentes de las historias clínicas.

—  Criterios de inclusión.  Presencia de SD en el grupo 1, 
edad menor de 15 años al diagnóst ico, diagnóst ico me-
diante biopsia endoscópica, fi rma del consent imiento in-
formado.

—  Criterios de exclusión.  Existencia de cromosomopat ía o 
síndrome polimalformat ivo diferente del SD, diagnóst ico 
mediante cápsula de Watson-Crosby o ausencia de biop-
sia, negat iva a part icipar en el estudio.

Se consideró compat ible con EC la existencia de at rofi a 
vellositaria intest inal y/ o hiperplasia crípt ica antes de ret i-
rar el gluten de la dieta con marcadores serológicos posit i-
vos y t ras ret irar el gluten, respuesta clínica con mej oría 
rápida, clara e inequívoca j unto a negat ivización de marca-
dores.

Se recogieron datos sobre sexo, estudio cromosómico en 
el grupo 1, antecedentes familiares, edad al diagnóst ico, 
forma de presentación clínica, sintomatología clínica, con-
diciones asociadas, somatomet ría, marcadores serológicos, 
lesión histológica, t ipifi cación HLA e historia nut ricional.

El cariot ipo se realizó en cult ivo de linfocitos mediante 
técnica de bandas GTG (giemsa-t ripsina) de baj a y mediana 
resolución. Los cariot ipos se interpretaron según las reco-
mendaciones internacionales analizando como mínimo 20 
metafases. La determinación de la concent ración sérica de 
IgA se realizó mediante nefelomet ría (Dade Behring,  Mar-
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Coeliac disease profi le in Down syndrome patients

Abstract

Int roduct ion and obj ect ive.  Individuals with Down syndrome (DS) are a maj or risk group 
for coeliac disease (CD). The aim of this study is to fi nd dif ferences in the CD profi le in 
this group in order to take a dif ferent  medical approach.
Pat ient s and met hods.  This observat ional, descript ive and comparat ive study included 81 
pat ients aged under 15 years monitored between January 1999 and December 2008. 
Pat ients were divided into two groups, a fi rst  group including 28 children with CD and DS, 
and a second age- and sex-matched group of 53 children with CD and no DS. Ret rospect ive 
data from medical records were analyzed.
Result s.  There were no stat ist ically signifi cant  dif ferences in age at  diagnosis, clinical 
presentat ion, symptoms at  diagnosis, body measurements, serological markers and 
histological data. Members of the DS group were signifi cant ly likelier to have no family 
history of CD or an associat ion with autoimmune thyroidit is. Breast feeding was init iated 
less frequent ly in the DS group, and the int roduct ion of gluten was signifi cant ly delayed. 
The genet ic study showed a signifi cant ly high frequency of the DQ8 heterodimer in 
pat ients with SD.
Conclusions.  The clinical profi le of CD in children with DS appears to be similar to that  
for children without  this condit ion. The risk heterodimer dist ribut ion in DS individuals in 
this series dif fers from published data. Some nut rit ional features in this populat ion could 
entail new risk factors that  might  t rigger the onset  of CD.
© 2010 Fundació Catalana Síndrome de Down. Published by Elsevier España, S.L. 
All rights reserved.
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burg, Alemania). Los autoant icuerpos ant iendomisio, ant i-
gliadina y ant it ransglutaminasa se estudiaron mediante ELISA 
(InmunoCAP Phadia, Uppsala, Suecia). En caso de defi cien-
cia de IgA, se estudió el isot ipo IgG de los autoant icuer-
pos mediante un conj ugado específi co. La ident ifi cación 
histológica se realizó mediante gast roscopia con toma de 
biopsias múlt iples duodenales empleando gast roscopios pe-
diát ricos (Olympus España, Barcelona). Las biopsias se pro-
cesaron para su estudio histológico según los criterios de 
Marsh5.  La t ipifi cación HLA se realizó a part ir de ADN genó-
mico ext raído de células mononucleares sanguíneas me-
diante DNAzol (Talron Biotech, Israel).  Los alelos HLA-DRB1 
y DQB1 se detectaron mediante PCR-SSO dot -blot  inverso y 
PCR-RFLP, respect ivamente. Para el estudio somatomét rico 
se realizaron mediciones de peso y de longitud-talla em-
pleando una báscula de resorte y un pediómet ro si el pa-
ciente era menor de tres años o un estadiómetro de Carpenter 
si el paciente era mayor. Se emplearon gráfi cas estandari-
zadas de crecimiento para peso y longitud-talla en ambos 
grupos.

Se realizó el análisis estadíst ico ut il izando la versión 
16.0.1 del programa informát ico SSPS (SPSS Ibérica, Madrid, 
España). Se han expresado las variables cuant itat ivas en 
forma de media más/ menos desviación estándar o mediana 
[p25-p75] y las variables cualitat ivas en forma de porcenta-
j es. Para el estudio de asociaciones estadíst icas se ha ut il i-
zado el análisis simple o bivariante. Se empleó el test  de χ2 
de Pearson para el análisis de variables cualitat ivas y el test  
de la t  de Student  para la comparación de variables cuant i-
tat ivas ent re grupos independientes. Se consideró signifi ca-
t iva una p <0,05.

Resultados

De los 255 niños con SD cont rolados se obtuvo un grupo de 
28 casos (grupo 1). En el grupo de cont roles (grupo 2) se 
estudiaron 53 niños pareados por edad y sexo.

El rango de edad al diagnóst ico en el grupo 1 estaba en-
t re los 17 y los 133 meses, con una media de 50,8 ± 34,3 
meses. En el grupo 2 la edad se situó ent re los 12 y los 132 
meses, con una media de 57,7 ± 38,6 meses.

Se obtuvo el resultado del estudio cromosómico en 16 
pacientes del grupo 1: 15 presentaban una t risomía regular 
y 1, una t ranslocación.

En el grupo 1 el 7,7% de los casos tenía antecedentes fa-
miliares de EC y en el 14,8% de los casos se referían antece-
dentes familiares de ot ra naturaleza autoinmune. En el 
18,5% se asociaban abortos de repet ición. En el grupo 2, 
el 26,9% de los pacientes tenía antecedentes familiares de 
EC y en el 18,9% de ellos se referían antecedentes familia-
res de ot ra naturaleza autoinmune. El 9,4% de los pacientes 
tenían historia de abortos de repet ición. No se encont raron 
diferencias signifi cat ivas en cuanto a los antecedentes de 
naturaleza autoinmune (p = 0,652) o en cuanto a la presen-
cia de abortos (p = 0,245), pero sí en el caso de los antece-
dentes familiares de EC (p = 0,047).

El grupo 1 inició lactancia materna (LM) en 15 de los 28 
pacientes, que se mantuvo una mediana de 2 [1-9] meses 
(media 5,5 ± 6,5). En el grupo 2, 28 de los 35 pacientes en 
los que se conocía este dato iniciaron LM, que se mantuvo 

una mediana de 3,5 [2-6] meses (media 6,2 ± 10,9). La dife-
rencia en el número de pacientes que inició LM alcanzó la 
signifi cación estadíst ica (p = 0,038). La edad mediana de 
int roducción del gluten en el grupo 1 fue de 8,5 [8-11,6] 
meses (media 10,7 ± 6,5) y en el grupo 2 fue de 8 [8-8] me-
ses (media 8,2 ± 1,1), diferencia también estadíst icamente 
signifi cat iva (p = 0,028).

En el grupo 1, el 28,6% tuvo una forma de presentación 
clínica clásica y el 53,6%, at ípica o paucisintomát ica. En el 
grupo 2 el 47,2% tuvo una forma de presentación clásica y 
el 41,5%, at ípica. Las diferencias observadas no alcanzaron 
la signifi cación estadíst ica (p = 0,257) (fi g. 1). Los síntomas 
at ípicos más frecuentes en ambos grupos fueron los sínto-
mas digest ivos leves (est reñimiento, dolor abdominal en el 
40 y el 59,1%, respect ivamente) y la ferropenia con o sin 
anemia (en el 40 y el 54,5%). La talla baj a se presentó con 
menor frecuencia (26,7 y 31,8%). Con menor frecuencia se 
presentaron la hipert ransaminasemia, las alteraciones del 
esmalte o el cambio de carácter. No se observaron diferen-
cias estadíst icamente signifi cat ivas en los síntomas clínicos. 
En el grupo 1 el 17,9% se presentó de forma silente, mien-

29%

53%

18%

47%

42%

11%

Clásica Atípica Silente

Grupo 1

Grupo 2

Clásica Atípica Silente

Figura 1 Formas de presentación clínica.
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t ras que en el grupo 2 fue el 11,3%, diferencias que no fue-
ron estadíst icamente signifi cat ivas (p = 0,257).

En el grupo de pacientes con SD se observó patología t i-
roidea en el 35,7% de los casos, en forma de t iroidit is auto-
inmune. En el grupo de cont roles también se observaron 
con menos frecuencia ot ros fenómenos autoinmunes (dia-
betes mellitus, vit íl igo).

En cuanto a las condiciones nut ricionales, las diferencias 
observadas en la dist ribución de percent iles de peso y talla 
e índice de Waterlow no alcanzaron la signifi cación estadís-
t ica (fi g. 2).

En el grupo 1 no se detectaron casos de défi cit  de IgA. 
En el grupo de cont roles se detectaron 2.  En ambos gru-
pos, para el cribado de EC se emplearon ant icuerpos ant i-
gl iadina, ant iendomisio y ant it ransglutaminasa (tabla 1). 
Las diferencias observadas en relación con la posit ividad 

de los diferentes tests no alcanzaron la signifi cación esta-
díst ica.

En ambos grupos se revisaron las biopsias duodenales. El 
39% de los pacientes del grupo 1 presentaban MARSH-IIIa, 
frente al 17% del grupo 2; el 25% del grupo 1 presentaban 
MARSH-IIIb frente al 39,6% del grupo 2, y el 36% del grupo 1 
MARSH-IIIc frente al 41,5% del grupo 2. Las diferencias ob-
servadas ent re ambos grupos no fueron estadíst icamente 
signifi cat ivas (p = 0,138).

Dentro de la t ipifi cación genómica se analizó el HLA de 
clase II de 17 de los 28 pacientes en el grupo 1 y de 24 de los 
53 del grupo 2. En todos los pacientes se analizó los alelos 
DQB1 y DRB1. Su dist ribución se expone en la tabla 2.

Discusión

Se sabe que los procesos autoinmunes son más frecuentes 
en niños con SD que en niños sin esta condición. La asocia-
ción ent re el SD y la EC se describió hace más de 30 años 
con el caso de un adolescente SD que, además de presentar 
una EC, también presentaba ret inoblastoma6.

Los resultados de este estudio confi rman la alta preva-
lencia de EC en niños con SD. De un total de 255 niños SD 
cont rolados se han confi rmado 28 casos de EC, lo que supo-
ne una prevalencia del 11%. Este dato es algo más alto que 
los observados en la mayoría de las series, y manifi estamen-
te más elevado que los descritos en la población general1,2 
(tabla 3).

En cuanto al predominio por sexos, se ha descrito una 
relación muj er:varón de 2:1 en la población general. Las 
diferentes series en pacientes SD arroj an resultados muy 
dispares9,18.  En esta serie la relación fue similar a la descrita 
en la población general.

La EC es más frecuente ent re familiares de pacientes, 
cuyas cifras oscilan ent re el 2,6 y el 16%19.  Existen escasos 
estudios en la población con SD encaminados a establecer si 
esta asociación se mant iene en este grupo. En su estudio 
Trier señala que la prevalencia en familiares de primer gra-
do en personas con SD es similar a la de la población gene-
ral20.  Sin embargo, en nuest ra serie observamos más asocia-
ción familiar en los pacientes del grupo 2. Esto podría 
at ribuirse a sesgos derivados de la selección de pacientes o 
del diseño del estudio, por lo que debe cont rastarse en es-
tudios posteriores.

Tabla 1 Resultados de serología

Test  serológico Grupo 1 
(n = 28)

Grupo 2 
(n = 53)

p

Ant igliadina IgA 25/ 28 (89,3%) 44/ 51 (86,3%) 0,700
Ant it ransglutaminasa 

IgA
14/ 17 (82%) 30/ 33 (90,9%) 0,371

Ant iendomisio 10/ 13 (77%) 25/ 26 (96,2%) 0,062
Ant igliadina IgG  0  2/ 2 (100%) —
Ant it ransglutaminasa 

IgG
 0  2/ 2 (100%) —
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Figura 2 Dist ribución de percent iles (p) de peso, talla e índi-
ce de Waterlow.
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No existen estudios concluyentes en cuanto a la edad de 
diagnóst ico de la EC en pacientes SD. En pacientes sin esta 
condición, la edad de diagnóst ico es variable según las se-
ries. En varios estudios europeos10,11,15,17 se evidencia un 
diagnóst ico más tardío en personas con SD. En nuest ro estu-
dio la edad media de diagnóst ico fue similar en ambos gru-
pos. Tampoco se han encont rado diferencias en cuanto a las 
formas clínicas de presentación. En la población general se 
describe una relación ent re formas sintomát icas y silentes 
de 1:821.  Esta relación se invierte a 4:1 en alguna serie de 
pacientes con SD12 a favor de las formas sintomát icas. En 
nuest ra serie se mant iene una relación ent re formas sinto-
mát icas y silentes en ambos grupos de en torno a 8-10:1. 
Estas diferencias se podrían explicar si se t iene presente 
que la sintomatología clínica recogida en este estudio pro-
cede de datos referidos de forma ret rospect iva. De este 
modo se t ienen en cuenta síntomas clínicos que podrían no 
haber sido considerados por haberse resuelto t ras instaurar 
la dieta sin gluten, aumentando así el número de formas 
sintomát icas. En el estudio de las condiciones asociadas se 
ha evidenciado en el grupo 1 una fuerte asociación con en-
fermedad t iroidea autoinmune. Existen numerosos estudios 
que describen la prevalencia aumentada de enfermedades 

autoinmunes en pacientes celíacos. Se ha pretendido rela-
cionar, de forma cont radictoria, el t iempo de exposición al 
gluten en celíacos con el desarrollo de estos procesos. 
Hakanen et  al22 demuest ran, en cont raposición a lo publica-
do por Ventura et  al23,  que el t iempo de exposición al gluten 
en individuos celíacos no parece tener relación con la apa-
rición de enfermedad t iroidea autoinmune. Se desconoce si 
la asociación ent re el SD, la EC y las diferentes enfermeda-
des autoinmunes dependen exclusivamente de una asocia-
ción genét ica a t ravés del sistema HLA o si existen genes 
fuera de él que pudieran cont ribuir al desarrollo de ambas 
ent idades, si la gliadina puede precipitar la formación de 
linfocitos autorreact ivos que afecten a órganos endocrinos 
(páncreas, t iroides) y, lo que es más importante, si es posi-
ble prevenir el desarrollo de autoinmunidad mediante la 
detección y el t ratamiento precoces de la EC en el SD.

Según las recomendaciones del Programa Español de Sa-
lud para Personas con SD, se considera sufi ciente como mé-
todo de cribado la realización de dos determinaciones de 
ant icuerpos de t ipo ant iendomisio o ant it ransglutaminasa, 
a los 3-4 años y a los 6-7 años. En nuest ro cent ro se realiza 
la determinación de ant igliadina y ant it ransglutaminasa a 
part ir de los 3-4 años y periódicamente cada 2 años en caso 
de negat ividad. En este estudio también se empleó la de-
terminación de los ant iendomisio durante un período en el 
que no se contaba con la determinación de ant it ransgluta-
minasa. La determinación de ant icuerpos ant igliadina fue la 
primera ut il izada para el diagnóst ico de la EC. Sin embargo, 
en la población con SD fue considerada menos út il.  Poste-
riormente se empleó la determinación de los ant iendomi-
sio, primero, y de los ant it ransglutaminasa, después, como 
ant icuerpos con mayor sensibilidad y especifi cidad24.  Con 
respecto a los datos de nuest ra serie, podría parecer que el 
test  que aisladamente ha tenido más rentabilidad es la de-
terminación de ant igliadina IgA. Sin embargo, sólo en 5 de 
los 28 casos estudiados se indicó la endoscopia basándose 
en el mantenimiento de t ítulos elevados de ant igliadina IgA 
en ausencia de ot ros tests posit ivos. En los casos restantes, 
la posit ividad de ant igliadina IgA se acompañó de posit ivi-
dad ant it ransglutaminasa IgA o, menos frecuentemente, de 
ant iendomisio. Por tanto, quedaría por determinar si esta 
mayor rentabilidad de los ant it ransglutaminasa IgA mej ora-
ría asociando a su determinación ot ros tests serológicos, 
como se realiza en nuest ro cent ro.

Tabla 2 Dist ribución de alelos HLA en ambos grupos

HLA II DQ2 DQ2/ DQ2 DQ8 DQ8/ DQ8 DQ2/ DQ8 Otros

Grupo 1 
(n = 17)

10 (58,8%) 0 3 (17,6%) 1 (5,9%) 1 (5,9%) 2 (11,8%)
DR3 = 7 (70%) DR4 = 3 (100%) DR4 = 1 (100%) DR3/ DR4 = 1 (100%)
DR1 = 2 (20%)
DR7 = 1 (10%)
DR5DQ7 = 3 (30%)

Grupo 2 
(n = 24)

14 (58,3%) 8 (33,4%) 0 0 0 2 (8,3%)
DR3 = 9 (64,3%) DR3 = 5 (62,5%)
DR7 = 5 (35,7%) DR3DR7 = 3 (37,5%)
DR5DQ7 = 3 (21,4%)

Tabla 3 Estudios de prevalencia de la EC en el SD

Autor n Localización Prevalencia 
(%)

Rumbo et  al (2001)7    56 Argent ina  3,6
Shamaly et  al (2007)8    52 Israel  3,8
Hansson et  al (1999)9    76 Suiza  3,9
Zubillaga et  al (1993)10    70 España  4,3
Cast ro et  al (1993)11   155 Italia  4,5
Bonamico et  al (2001)12 1.202 Italia  4,6
Wouters et  al (2009)13   155 Alemania  5,2
Carnicer et  al (2001)14   284 España  6,3
George et  al (1996)15   115 Dinamarca  7
Czismadia et  al (2000)16   137 Países Baj os  8
Jansson et  al (1995)17    54 Suecia 16,9
Agardh et  al (2002)18    48 EE.UU. 19
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No existen art ículos que relacionen una mutación especí-
fi ca en el SD (t risomía clásica, t ranslocación o mosaicismo) 
con la aparición de una EC. De hecho, no se han descrito 
loci  asociados a la EC en el cromosoma 21. La explicación 
genét ica para la asociación ent re la EC y el SD sigue siendo 
desconocida. Sin embargo, la EC muest ra una de las asocia-
ciones más fuertes con la región HLA de clase II de las que 
se conocen. Más del 90% de los pacientes celíacos son por-
tadores del heterodímero DQ2 (DQA1*0501 DQB1*02) o del 
heterodímero DQ8 (DQA1*03 DQB1*0302)25.  Estos datos son 
ext rapolables a la población con SD9,15.  En nuest ra serie se 
estudiaron los alelos DQB1 y DRB1. No se han establecido 
relaciones estadíst icas, pero es muy llamat iva la alta fre-
cuencia de heterodímeros DQ8 en el grupo 1. En la literatu-
ra revisada no se han encont rado resultados similares. Por 
ot ro lado, es raro que se desarrolle una EC en ausencia de 
algún heterodímero de riesgo. En este estudio, dos pacien-
tes de cada grupo se diagnost icaron de EC sin presentar los 
heterodímeros clásicos. Este hallazgo apunta a que la est ra-
tegia encaminada a determinar el HLA como medida de cri-
bado podría no ser totalmente efi caz. Tanto Csismadia et  
al16 como Wouters et  al13 proponen que se realice el cribado 
mediante la caracterización del HLA y, posteriormente, la 
determinación periódica de ant icuerpos sólo en la pobla-
ción portadora de ellos. Sin embargo, existen estudios re-
cientes que alcanzan resultados similares a los nuest ros25.  
Ésta es una cuest ión en discusión, basada en criterios de 
efi cacia y de coste-efect ividad4,9,15.

Se ha especulado sobre la importancia de la LM como fac-
tor ambiental determinante en el desarrollo de la EC. Ade-
más, la int roducción temprana del gluten se ha asociado con 
un aumento de la prevalencia de la EC. Por ot ra parte, la LM 
parece ejercer un efecto protector frente a la EC, aunque los 
datos disponibles en la literatura no son contundentes26. En 
este estudio se analizó el número de pacientes que iniciaron 
y mantuvieron LM y el t iempo que duró. También se analizó 
el momento en que se int rodujo el gluten en la dieta. Las 
diferencias observadas en el número de pacientes que inicia-
ron LM y en la edad de int roducción del gluten alcanzaron 
signifi cación estadíst ica. Es probable que estas diferencias se 
deban a condicionantes externos que mot ivan cierta difi cul-
tad para iniciar la LM en el grupo de pacientes con SD.

Conclusión

Este t rabaj o, con las limitaciones metodológicas que pre-
senta, confi rma la alta prevalencia de la EC en nuest ra po-
blación de SD. De forma general, el perfi l de la EC en el niño 
con SD parece semej ante al del niño sin esta condición. Sin 
embargo, la dist ribución de los heterodímeros de riesgo en 
las personas con SD de nuest ra serie difi ere de lo publicado 
en ot ras series. En este estudio se observa que en el grupo 
de niños con SD la LM se inicia con menos frecuencia y que 
la int roducción del gluten se realiza de forma signifi cat iva-
mente más tardía. Estas peculiaridades podrían determinar 
en esta población la presencia de nuevos factores de riesgo 
que precipiten la aparición de una EC. Esto debe analizarse 
en profundidad a fi n de establecer recomendaciones en 
cuanto a la alimentación inicial y a la int roducción del glu-
ten en estos pacientes.

Confl icto de intereses

Los autores declaran no tener ningún confl icto de intere-
ses.
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