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El diagnóstico de la enfermedad celiaca (EC) se ha ido simpli-
ficando a lo largo de los años, pasando de las tres biopsias 
requeridas en la época de los criterios de Interlaken hasta los 
criterios más recientes (ESPGHAN 2020), donde con dos de-
terminaciones positivas de anticuerpos antitransglutaminasa 
(AATG) de tipo IgA por encima de 10 veces el límite superior 
de la normalidad para cada laboratorio (LSN) y antiendomisio 
(AAE) positivo en la segunda muestra, independientemente 
del motivo por el que se haya solicitado, es suficiente para 
excluir el gluten de la dieta de forma indefinida. De no cum-
plir estos criterios serológicos estrictos será obligatorio rea-
lizar biopsia1.

Adquiere, por tanto, especial relevancia la fiabilidad de las 
pruebas serológicas empleadas para poder omitir la biopsia 
intestinal en los pacientes que cumplan el límite de 10xLSN, 
ya que ha quedado demostrada con los años la correlación 
entre la serología contra la transglutaminasa tisular de tipo 2 
claramente positiva y un grado de lesión vellositaria Marsh 
2-3, pero no con valores de AATG inferiores2.

Algunos estudios también han demostrado la relación entre la 
presencia de manifestaciones clínicas de la EC clásica con el gra-
do de atrofia vellositaria3. Por otra parte, el déficit de IgA perte-
nece a los grupos de riesgo de EC en los que está recomendado 
el cribado sistemático aun en ausencia de clínica. 

En la EC podemos detectar la presencia de anticuerpos en san-
gre contra la gliadina (AGA) (en desuso actualmente por su ele-
vada inespecificidad), sus péptidos deamidados (AAPDG), la 
transglutaminasa tipo 2 y el antiendomisio. Estos anticuerpos 
pueden ser de clase IgA e IgG, siendo más sensibles y específicos 
los de tipo IgA (excepto en los AAPDG, aunque no son tan 
sensibles ni específicos, por lo que en la Guía ESPGHAN 2020 
se desaconseja su uso rutinario).

Por tanto, los únicos anticuerpos válidos para realizar el diag-
nóstico serían los AATG IgA en ausencia de un déficit de IgA 
asociado (0,2 g/l en mayores de 3 años según ESPGHAN), 
independientemente de la edad. La respuesta serológica de 
tipo IgG en la EC es mucho más inespecífica y errática4, sien-
do recomendado investigar la serología de tipo IgG en un 
segundo paso (y sin evidencia suficiente todavía de la idonei-
dad de AATG vs. AAE de tipo IgG).

En el estudio que se analiza en este número5 se cumple la 
relación ya observada con anterioridad entre títulos muy ele-
vados de AATG de tipo IgA y atrofia vellositaria grave (Marsh 
2-3), que se mantiene incluso ajustando por síntomas, edad y 
género, pero que no se demuestra en los pacientes con déficit 
de IgA. Además, como comentan los autores en la valoración 
crítica del estudio, existe un posible sesgo de selección al 
partir la muestra de pacientes con diagnóstico de celiaquía 
reconocido, habiendo excluido a aquellos pacientes con ente-
ropatía de bajo grado con o sin inmunofenotipo compatible. 

Este estudio apoya la recomendación de hacer biopsias en 
este grupo de riesgo, en el que está recomendado el cribado 
sistemático aun en ausencia de clínica. 

Aunque la tentación es extrapolar el algoritmo diagnóstico de 
los criterios serológicos de los pacientes suficientes en IgA, la 
correlación entre una serología AATG de tipo IgG positiva 10xLSN 
y lesión vellositaria compatible no se ha demostrado todavía.
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