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La enfermedad celiaca (EC) es una enteropatia de base
inmunologica debida a una intolerancia permanente al
gluten de los cereales, que ocurre en sujetos genética-
mente predispuestos. Hasta hace unos afios era conside-
rada una enfermedad poco frecuente, que afectaba fun-
damentalmente a nifos de origen caucasiano y que se
manifestaba con un cuadro de malabsorcion intestinal.
Actualmente sabemos que la EC es un proceso frecuen-
te, de distribucion mundial, que afecta tanto a ninos co-
mo a adultos y que puede manifestarse con formas cli-
nicas atipicas o silentes.

Este cambio conceptual se ha basado en:

1. La generalizacion del uso de métodos serologicos,
sensibles y especificos (anticuerpos antitransglutamina-
sa).

2. El conocimiento de la gran heterogeneidad en su
forma de presentacion clinica.

3. En el conocimiento de una serie de condiciones o
procesos asociados a un mayor riesgo de presentar EC.

En general, una de cada 100-400 personas padece EC
en Europa y América. En Esparia disponemos de pocos
estudios que hayan seguido una estrategia de cribado se-
rologico poblacional; se ha comunicado una prevalencia
de EC de 1/389 (1/526 en > 14 afos) en poblacion ge-
neral, 1/443 en donantes de sangre, 1/220 en ninos de
10-13 afios y 1/118 en nifios de 3 anos.

La EC es mas frecuente en mujeres (2:1) y se diagnos-
tica fundamentalmente en la edad pediatrica entre 1-3
anos y en la edad adulta entre 30-50 afios. Respecto a la
evolucion de la incidencia de la enfermedad, se ha ob-
servado un aumento de la misma tanto en nifios como en
adultos. En estos ultimos afios se ha producido un incre-
mento muy importante en el nimero de celiacos adultos
diagnosticados. Aunque faltan estudios amplios, la fre-

cuencia de la EC por grupos de edad parece seguir una
curva descendente, al igual que ocurre en otros paises
como Italia (0,85% en 2-3 anos, 0,45% en 10-13 afios y
0,23% en adultos).

La forma clasica de presentacion clinica representa
solo una tercera o una cuarta parte de los casos de EC
en la poblacion general, mientras que el resto son for-
mas silentes o no clasicas. Mientras que en nifos el
27% de los casos se diagnostica en base a sintomas cla-
sicos, el 27% se encuentra asintomatico y el 47% pre-
senta formas atipicas, entre las que predominaban do-
lor abdominal, diarrea intermitente, estrefiimiento,
astenia o manifestaciones cutaneas; en adultos se ha ob-
servado que el porcentaje de formas clasicas es menor
(18%), de modo que las formas silentes (30%) son
diagnosticadas a través del cribado serologico de gru-
pos de riesgo y por biopsia intestinal rutinaria durante
la exploracion endoscopica del tracto digestivo alto,
mientras que las formas atipicas (52%) se manifiestan
con clinica digestiva leve y dermatitis herpetiforme.

Si queremos aumentar el ntimero de pacientes celiacos
conocidos, es necesario tener en cuenta las manifestacio-
nes atipicas o no clasicas de la enfermedad (tabla 1). De-
bemos ademas recordar que la EC puede manifestarse en
su forma no clésica, con sintomas osteoarticulares, neu-
rologicos, ginecologicos, cutaneos, etc.

Existen varios grupos de riesgo o condiciones asocia-
das a un mayor riesgo de presentar la enfermedad por lo
que deberia hacerse cribado serologico de EC (tabla 2).

En la practica clinica, actualmente se recomienda un
proceso de buisqueda activa de casos de EC. Para ello es
imprescindible conocer las variadas formas de presenta-
cion clinica de la enfermedad, asi como los grupos de

Tabla 1. Manifestaciones atipicas de la enfermedad celiaca

Retraso en el crecimiento o baja estatura

Osteoporosis, artropatia, dolores 6seos, fracturas patoldgicas

Ferropenia con o sin anemia, déficit félico, hipoesplenismo

Menarquia tardia, amenorrea, menopausia precoz, abortos de repeticion,
impotencia, bajo peso al nacer

Cefalea, depresion, neuropatia, ataxia

Dermatitis herpetiformis, defectos de esmalte dentario. Aftas bucales

Sindrome intestino irritable, dispepsia, hipertransaminasemia criptogené-
tica
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Tabla 2. Grupos de riesgo para la enfermedad celiaca

Prevalencia de enfermedad celiaca

Familiares de primer grado 5-10%
Sindrome de Down 5,7%
Sindrome de Turner 6,4%
Déficit selectivo de IgA 7,7%
Diabetes tipo 1 4,1%
Enfermedades tiroideas 2-4%
Enfermedad de Addison 12,2%
Cirrosis biliar primaria 3-7%
Hepatitis autoinmune 4,6%
Nefropatia IgA 3,6%
Sindrome de Sjogren 14,7%

¢;0tros? Psoriasis, familiares de segundo grado, familiares de diabéticos
tipo 1

IgA: inmunoglobulina A.

riesgo para la misma; la disponibilidad de pruebas se-
rologicas con una alta sensibilidad y especificidad, asi co-
mo la facil accesibilidad a los estudios endoscopicos con
biopsia intestinal, hacen que los programas de busqueda
activa de casos de EC puedan ser llevados a la practica.
Con esta estrategia diagnostica atn nos quedaran por
diagnosticar los pacientes celfacos asintomaticos no per-
tenecientes a grupos de riesgo reconocidos, pero podria
detectarse el resto del iceberg celiaco.

Como conclusion, creemos que el conocimiento de las
manifestaciones extradigestivas de la enfermedad, asi co-
mo la realizacion de cribado serologico sistematico a to-
dos los grupos de riesgo bien establecidos, junto con la
generalizacion de la biopsia intestinal durante las gas-
troscopias va a permitir incrementar el niamero de pa-
cientes diagnosticados de EC, disminuyendo la parte su-
mergida del iceberg de sensibilidad al gluten.
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La percepcion de la enfermedad celiaca (EC) ha cambiado
mucho en los dltimos anos debido a los estudios epide-
miologicos mas recientes, un mejor conocimiento de los
mecanismos inmunopatogénicos y a la disponibilidad y
amplia utilizacion de pruebas serologicas mas simples y
eficaces. El diagnostico de certeza se basa en el hallazgo de
una lesion intestinal caracterizada por cambios que se ma-
nifiestan de forma progresiva y reversible: pérdida de ve-
llosidades, hiperplasia de criptas e infiltracion linfocitaria
del epitelio y la lamina propia mucosa; confirmandose la
relacion entre estas alteraciones y la ingestion de gluten
mediante la retirada del gluten de la dieta, que lleva a la
normalizacion clinica e histologica.

Los criterios diagnosticos revisados de la ESPGHAN
reducen el numero de biopsias a una (excepto en deter-
minadas circunstancias), debido a la disponibilidad de
marcadores serologicos, y establece que la sospecha cli-
nica junto a una prueba positiva deben llevar a la reali-
zacion de una biopsia intestinal. La heterogeneidad clini-
ca de la EC, junto con la existencia de formas subclinicas
y la naturaleza invasiva de la biopsia intestinal, ha moti-
vado el desarrollo de métodos de ayuda diagnostica de
gran sensibilidad y especificidad, lo menos invasivos po-
sible y de simple realizacion.

TIPOS DE MARCADORES SEROLOGICOS

En la actualidad, los principales se basan en la determi-
nacion de anticuerpos de inmunoglobulina A (IgA) anti-
endomisio (AEm) o anti-transglutaminasa tisular (aTGt)
que concuerdan bien con el estado de la biopsia. La de-
terminacion de IgG aTGt esta indicada en el déficit de
IgA, pero no se ha confirmado su utilidad en el segui-
miento de la dieta sin gluten. Las limitaciones del AEm
son el coste elevado en personal y tiempo, la subjetividad,
la dificultad de automatizacion y el uso de tejidos de mo-
no. La determinacion de aTGt por enzimo-inmunoensayo
permite la automatizacion y cuantificacion, y supera en
eficacia a otros anticuerpos antigliadina utilizados hasta
ahora, cuya tunica justificacion podria estar en el segui-
miento de la dieta. Los estudios de evaluacion de AEm o
aTGt se han realizado sobre todo en nifios y hay dudas so-
bre la extrapolacion de los resultados a los adultos.

La eleccion de las pruebas serologicas depende de la
prevalencia de EC en la poblacién a estudiar, siendo mas
util una combinacion de ellas teniendo en cuenta dife-
rencias en los niveles de inmunoglobulinas segun la
edad. En general, dada la especificidad de AEm y aTGt,
su valor predictivo positivo (VPP) es elevado incluso en
poblaciones de bajo riesgo. La eficiencia de estas pruebas
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podria aumentarse ajustando los valores de corte me-
diante estandares y controles propios.

UTILIDAD DE LOS MARCADORES SEROLOGICOS

1. Busqueda de casos para biopsia entre individuos
con sospecha clinica o que pertenecen a grupos de ries-
go: familiares, enfermedades asociadas (diabetes tipo I o
enfermedades autoinmunes tiroideas y hepaticas); sin-
drome de Down, déficit de IgA.

2. Monitorizacion de pacientes con dieta sin gluten,
segun protocolo establecido.

3. Estudios de prevalencia en poblacion general (con-
trovertido por el momento).

ANTICUERPOS ANTI-TRANSGLUTAMINASA
TISULAR

La transglutaminasa tisular es el principal auto-antigeno
del endomisio y se ha confirmado su implicacion patogé-
nica al inducir la modificacion enzimatica especifica y se-
lectiva de residuos de glutamina en los péptidos de gliadi-
nas, lo que aumenta su afinidad de union a la molécula
HLA-DQ2 o DQ8. Este mecanismo podria ser el respon-
sable de la pérdida de la tolerancia oral al gluten. En la ac-
tualidad, hay varios métodos basados en la técnica de ELI-
SA que utilizan diferentes sustratos: de cobaya, mas
inestables y de menor sensibilidad; de extracto de eritroci-
tos humanos, y de proteina recombinante humana, mas
estables y mejor sensibilidad.

La determinacion de aTGt-IgA por ELISA es técnica-
mente simple y resuelve algunos problemas de los AEm, en
especial si utiliza proteina recombinante humana, al ser
una prueba semicuantitativa y facilmente automatizable,
que ahorra tiempo y dinero, facilita los estudios de gran na-
mero de muestras, no depende del observador, ni requiere
el uso de animales. Se han obtenido valores de sensibilidad
y especificidad superiores al 90-95% y un VPP cercano al
100%. Se han sugerido problemas en pacientes menores de
2 anos o para el seguimiento de la dieta sin gluten. Sin em-
bargo, se necesitan mas estudios para evaluar el tiempo que
tardan estos anticuerpos en modificarse tras la dieta sin glu-
ten o durante las pruebas de provocacion. Nosotros hemos
estudiado la utilidad de los aTGt en pacientes con EC (es-
pecialmente nifios) al diagnostico, en provocacion y en die-
ta sin gluten. Otras pruebas rapidas determinan también
anticuerpos IgA e IgG aTGt en plasma o suero por una téc-
nica de immunocromatografia (ICA), con una sensibilidad
y especificidad muy elevadas.

PROBLEMAS Y DIFICULTADES EN LA
UTILIZACION DE PRUEBAS SEROLOGICAS

En general, podemos afirmar que una biopsia de morfo-
logia normal no descarta la enfermedad, si bien una prue-
ba serologica negativa tampoco. La sensibilidad de estas
pruebas varia con el tipo de lesion, que puede llegar al
100% en casos de atrofia total.

— Los pacientes con atrofia vellositaria parcial o lesion
minima (morfologia normal y aumento de linfocitos in-
traepiteliales) pueden presentar resultados negativos.

— Los pacientes con déficit selectivo de IgA (1,7-2,6%)
presentan también falsos negativos, junto al aumento de
anticuerpos IgG. Determinar IgA total en suero.

— Variaciones en la cantidad de gluten consumido por
los pacientes alteran los resultados de estas pruebas, al
igual que los tratamientos inmunosupresores.

— Puede haber discordancias entre los resultados de
AEm y aTGt, por lo que puede ser aconsejable no utili-
zar solo una de estas pruebas por separado.

— La especificidad de los aTGt es menor en pacientes
con enfermedades hepaticas cronicas, en especial cuando
se utiliza ELISA con antigenos de cobaya.

— Problemas relacionados con estandarizacion de téc-
nicas, falta de reproducibilidad entre laboratorios, o dife-
rencias entre los dedicados a la clinica y a la investiga-
cion.
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Una anamnesis detenida, unida a un examen fisico cuida-
doso, permite establecer el diagnostico de sospecha de en-

fermedad celiaca (EC) en aquellos casos que cursan con
sintomatologia convencional. Sin embargo, el conocimien-
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to de diferentes formas clinicas de EC (clasica, atipica, si-
lente, latente, potencial, etc.) ha venido a demostrar que
un diagnostico tinicamente clinico o funcional de esta en-
fermedad es una utopia.

Por ello, el diagnostico de certeza de EC no puede es-
tablecerse por datos clinicos ni analiticos exclusivamente.
Es imprescindible la realizacion de, al menos, una biop-
sia intestinal y el estudio histopatologico de una muestra
de mucosa obtenida en el duodeno yeyunal, teniendo en
cuenta que no hay una lesion patognomonica de EC .El
estudio histopatologico conlleva la identificacion de
cambios estructurales y alteraciones citologicas que, tni-
camente en un contexto clinico y serologico adecuados,
permite establecer el diagnostico inicial de EC.

La clasificacion propuesta por Marsh, la mas utilizada
por los patélogos en el momento actual, reconoce para la
EC un amplio espectro de cambios posibles en la muco-
sa intestinal que van desde una mucosa normal a otra hi-
poplasica, segiin el esquema siguiente:

Tipo 0: mucosa normal.

Tipo 1: lesion infiltrativa con aumento de linfocitos in-
traepiteliales.

Tipo 2: lesion hiperplasica con aumento de linfocitos
intraepiteliales y elongacion de las criptas.

Tipo 3: lesion destructiva que incluye ademas de todo
lo anterior, una atrofia vellositaria (3a parcial; 3b subto-
tal y 3c total).

Tipo 4: lesion hipoplasica que incluye atrofia total con
hipoplasia de las criptas.

La enfermedad puede cursar durante varios afios de
modo silente o bien de forma latente como se ha compro-
bado sobre todo en familiares de primer grado de pacien-
tes celiacos. Por ello, es necesario un atento seguimiento
clinico de estas familias, incluyendo marcadores serologi-
cos (anticuerpos antitransglutaminasa tisular de clase in-
munoglobulina A) y, si procede, una biopsia intestinal.

Los marcadores serologicos son de utilidad en la mo-
nitorizacion del tratamiento dietético, ya que transgre-
siones minimas pueden, aunque no en todos los casos,
ser detectadas mediante una elevacion de los mismos.
En aquellos pacientes sometidos a provocacion con glu-
ten, en ausencia de manifestaciones clinicas y/o de otras
alteraciones biologicas, la elevacion de uno o varios
marcadores se asocia con una recaida histologica, per-
mitiendo establecer la indicacion de la biopsia postpro-
vocacion. También son ttiles en pacientes con formas
subclinicas y para el despistaje en poblaciones de riesgo,
pero no pueden ser utilizados como unico criterio
diagnostico.

El estudio genético tiene un valor predictivo negativo,
de tal forma que la ausencia de HLA DQ2 o DQ8 permi-
te excluir la EC con un 99% de certeza. Tiene utilidad
clinica en alguna de las situaciones siguientes:

— Excluir susceptibilidad genética en familiares de
primer grado de un paciente celiaco.

— Excluir EC en pacientes sintomaticos con serologia
negativa y biopsia normal.

— Seleccionar individuos de alto riesgo entre familia-
res de pacientes celiacos, pacientes con enfermedades
asociadas a EC (diabetes mellitus insulinodependiente,
sindrome de Down, enfermedad tiroidea autoinmune,
etc.), con autoanticuerpos positivos y biopsias normales.

— Pacientes con biopsia intestinal compatible con EC
y serologia dudosa o negativa.

— Celiaca latente.

— Pacientes asintomaticos a los que se ha retirado el
gluten sin biopsia intestinal previa.

— Personas con anticuerpos positivos que rechacen la
biopsia.

Los criterios diagnosticos establecidos por la Socie-
dad Europea de Gastroenterologia y Nutricion Pedia-
trica (1970) incluian la realizacion de al menos 3 biop-
sias intestinales, siendo imprescindible que en el
momento de la primera biopsia el paciente esté consu-
miendo gluten.

En el momento actual casi nadie pone en duda la nece-
sidad de la primera biopsia intestinal, que se llevara a ca-
bo en el momento de realizar el diagnostico de sospecha y
antes de iniciar la dieta sin gluten, previa normalidad del
estudio de coagulacion. Los criterios para el diagnostico de
la enfermedad celiaca revisados en Budapest en 1990, s6-
lo aconsejan una segunda biopsia intestinal de control de
normalidad después de una dieta sin gluten en aquellos
casos en que el paciente estuviera asintomatico cuando se
realizo la primera biopsia intestinal o en caso de que la res-
puesta clinica a la supresion de gluten de la dieta haya si-
do dudosa y cuando el diagnéstico de sospecha se haya re-
alizado antes de los dos anos de edad. También en
aquellos pacientes a los que se retir6 el gluten de la dieta
sin biopsia intestinal previa. En todos los demds pacientes,
la remision clinica con desaparicion de los sintomas tras
establecerse la dieta sin gluten constituiria el segundo y ul-
timo paso en el diagnostico de la enfermedad.

Sin embargo, la razén principal para realizar la segunda
biopsia de intestino delgado tras un periodo de dieta sin
gluten es la de asegurar la normalizacion histologica de
la mucosa intestinal. No se realizara antes de cumplida la
edad cronolégica de 6 afios y no antes de que al menos ha-
yan transcurrido 2 afios de seguir una dieta sin gluten.

Una vez evidenciada la normalizacién de la mucosa in-
testinal durante el periodo anterior, la conveniencia o no
de realizar una provocacion con gluten, seguida de nue-
va biopsia intestinal, debera valorarse individualmente.
No sera necesaria cuando el diagnostico esté suficiente-
mente claro porque ocurran las siguientes circunstancias:
la historia clinica, primera y segunda biopsias intestina-
les compatibles (antes y después de una dieta sin gluten),
riesgo genético comprobado: DQ2 [DQA1*¥0501,
DQB1*0201] asociados a DR3 o DR5/DR7 o DQS8
(DQA1*03,DQB1*03) asociados a DR4 y antecedentes
de un familiar de primer grado celiaco. Ademas, la pro-
vocacion con gluten esta contraindicada en aquellos in-
dividuos que padezcan de modo concomitante enferme-
dades autoinmunes o procesos cronicos graves.

4 SEMERGEN 2007;33 Supl 1:1-6

9 9



XXIX Congreso Nacional SEMERGEN

G

Mesa redonda

BIBLIOGRAFIA RECOMENDADA

Guideline for the Diagnosis and Treatment of Celiac Disease in Chil-
dren: Recommendations of the North American Society for Pediatric
Gastroenterology, Hepatology and Nutrition. JPGN. 2005;40:1-19.

McNeish AS, Harms HK, Rey J, Shmerling DH, Visakorpi JK, Walker-
Smith JA. The diagnosis of coelic disease. Arch Dis Child. 1979;
54:783-6.

Meeuwisse GW. Diagnostic criteria in coeliac disease. Acta Pediatr
Scand. 1970;59:461-3.

Polanco I. Enfermedad celiaca. Un reto diagnostico. Madrid: Alpe edi-
tores; 2005. p. 9-54.

Polanco I, Martin Esteban M, Larrauri J. Relacion de los anticuerpos
IgA anti transglutaminasa tisular con la situacion morfolégica de la
mucosa intestinal en nifios con enfermedad celiaca. Pediatrika.
2001;21:43-54.

Polanco I, Mearin ML, Krasilnikoff PA. ;Cuantas biopsias son necesa-
rias para diagnosticar la enfermedad celiaca: una, dos o tres? Pe-
diatrika. 1995;4:71-5.

Polanco I, Roldan B, Arranz M. Enfermedad celiaca: Propuesta para
diagnostico en atencion primaria. Pediatrika. 2005;25:283-8.

Polanco I, Roldan B, Arranz M. Protocolo de prevencion secundaria
de la enfermedad celiaca. Servicio de Prevencion de la enfermedad.
Instituto de Salud Publica. Direccion General de Salud Publica y
Alimentacion. Madrid, 2006.

Polanco I, Roman E. Marcadores serologicos en la Enfermedad Ce-
liaca. An Pediatr Contin. 2006;4:176-9.

Seguimiento
de la enfermedad celiaca

Juan Vergara Hernandez

Meédico de Familia. Centro de Salud Marqués de Paradas. Sevilla.

Un paciente es celiaco cuando existe una respuesta clinica
a la dieta sin gluten (DSG) que determina una desapari-
cion o mejoria de los sintomas, negativizacion de los anti-
cuerpos y normalizacion de la mucosa intestinal. Sin em-
bargo, al tratarse de una enfermedad cronica el gluten ha
de excluirse durante toda la vida, por lo que se hace in-
dispensable un seguimiento permanente de los pacientes.

OBJETIVOS

1. Asesoramiento al paciente y sus familiares. Las cir-
cunstancias actuales dificultan sensiblemente la posibili-
dad de realizar una DSG correctamente sin una informa-
cion precisa. Aunque ésta es proporcionada por las
Asociaciones de celiacos, integrarla con una alimentacion
sana y equilibrada no es facil. Para ello, se hace impres-
cindible la participacion de profesionales con experiencia
en este tipo de dietas (médicos, nutricionistas, dietistas,
enfermeros).

2. Constatacion de la mejoria sintomatica. La desapa-
ricion de los sintomas no solamente es un elemento im-
portante en el diagnostico, sino que ademas es el mas va-
lorado por el paciente. Aprovechar esta mejoria ha de
convertirse en un argumento incentivador para animar al
paciente celiaco al mantenimiento de la DSG. No obs-
tante, el tiempo necesario para la recuperacion clinica no

solo dependera del mayor o menor grado de exclusion
del gluten sino del sintoma o signo en cuestion, edad del
paciente, grado y extension de la enfermedad, asi como
la sensibilidad personal.

3. Adherencia a la enfermedad celfaca (EC). La deter-
minacion de los anticuerpos de la son facilmente acepta-
dos por los pacientes, siendo posible la solicitud desde la
mayor parte de los hospitales y centros de salud. Su va-
loracion nos aportara informacion sobre el consumo
consciente o inadvertido de gluten y, por tanto, nos ayu-
dard a interpretar la situacion clinica del paciente.

4. Despistaje de complicaciones o enfermedades aso-
ciadas. Cuando los sintomas o signos se mantienen con
anticuerpos positivos tras el inicio de la DSG, o bien, si
ambos reaparecen después de haber conseguido el con-
trol inicial de la enfermedad, estamos obligados a des-
cartar situaciones como el consumo de gluten, diagnos-
tico incorrecto o incompleto, asi como la coexistencia de
la EC con algunas de sus complicaciones o enfermedades
autoinmunes asociadas.

DESARROLLO

¢Cuando?

La fase de la enfermedad va a condicionar sensiblemente
la frecuencia de las revisiones. En los primeros momentos,
cuando el diagnéstico no esta definitivamente establecido
y la necesidad de informacion por parte del paciente y sus
familiares es mayor, han de ser mas frecuentes con una pe-
riodicidad mensual, al inicio, y trimestral después, hasta
completar el primer ano postdiagnostico. Posteriormente,
y siempre que la evolucion sea la adecuada, pueden espa-
ciarse a una revision anual que habra que mantener du-
rante toda la vida.

¢Por quién?

Hasta que no tenga lugar la estabilizacion clinica del pa-
ciente, periodo que puede prolongarse durante el primer
ano, el seguimiento del paciente celiaco debe ser realizado
por los gastroenterdlogos. Sin embargo, una vez superada
esta fase el seguimiento puede ser llevado a cabo por los
médicos de familia, los cuales estableceran las derivaciones
a los especialistas correspondientes cuando la evolucion
de la enfermedad no sea la esperada y exista, por tanto,
sospecha de complicaciones o enfermedades asociadas. En
este sentido, se echa en falta la existencia de guias clinicas
que contemplen el abordaje integral del paciente celiaco,
donde se recoja de forma sistematizada como, cuando y don-
de se han de afrontar las diferentes situaciones clinicas por
las que atraviese el paciente celiaco.

£Como?

1. Valoracion sintomatica:

— Sintomas iniciales.

— Otros sintomas digestivos o extraintestinales.

— Alerta sobre sintomas relacionados con complica-
ciones o enfermedades asociadas.
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2. Estudio sistematico:

Hemograma, reactantes fase aguda.

Ferritina, sideremia, transferrina.

Vitamina B, y acido folico.

Bioquimica hematica: glucemia, transaminasas, crea-
tinina, calcio, f6sforo, fosfatasa alcalina, iones, colesterol,
triacilglicéridos.

Proteinograma, inmunoglobulina (Ig) A e IgE total.
Anticuerpos antitransglutaminasa tisular IgA.

— Hormonas tiroideas.

Simple de orina.

o

. Estudio opcional:
Anticuerpos antitiroideos: anti-TSH, anti-tiroglobu-

lina, anti-peroxidasa.

— Anticuerpos anti-islotes de Langerhans.

— Anticuerpos antinuclearesy factor reumatoide.

— Anticuerpos antimitocondriales.

— Anticuerpos anticitoplasma de los neutréfilos: c-anca
y p-anca.

— Anticuerpos anti-factor intrinseco y anti-ATPasa
H+/K+.

— Prueba de hormona de crecimiento.

— Parasitos en heces.

— Densitometrias.

— Prueba del hidrégeno espirado.
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