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INTRODUCCIÓN 
     

La enfermedad celíaca (EC) es una de las enteropatías más comunes ocasionadas por una 

intolerancia alimentaria en el hombre. Aunque el diagnóstico definitivo de la enfermedad se 

realiza mediante una biopsia intestinal que muestre los cambios histológicos característicos de la 

mucosa, los métodos serológicos, como la detección de anticuerpos antigliadinas (AGA), 

anticuerpos antiendomisio (EMA), y antitransglutaminasa (AATGt), resultan más baratos y a la 

vez menos invasivos.1 Considerada una enfermedad de origen esencialmente europeo, y por ello, 

poco común en el continente americano, en la actualidad se reconoce que la incidencia de la 

enfermedad celíaca en los Estados Unidos y Canadá puede ser tan alta como la reportada en los 

países europeos.2-3 Otros estudios realizados en Brasil y Argentina evidencian que la EC también 

es frecuente en los países de Latinoamérica.4-5  

La EC ha sido asociada con una mayor incidencia de linfoma intestinal cuando no es 

diagnosticada y tratada tempranamente. El tratamiento consiste en la alimentación con una dieta 

libre de gluten (DLG) de por vida para estos pacientes. Por lo tanto, se requier de un diagnóstico 

precoz y certero de la enfermedad mediante la biopsia intestinal.6-8 Con el objetivo de reducir el 

número de biopsias necesario para el diagnóstico exacto de la EC, la Sociedad Europea de 

Gastroenterología Pediátrica y Nutrición recomienda el uso de pruebas serológicas para evaluar 

los niveles de AGA, EMA y AATGt con muestras de suero de estos pacientes. 

En Cuba, la EC ha sido investigada desde los 1980s, mediante la combinación del juicio 

clínico ante síntomas sugestivos y la biopsia intestinal.9-11 A finales de los 1990s, el diagnóstico 

de la enfermedad se realizaba  del ponderamiento de los síntomas y la determinación de AGA. 

En caso de que éstos resultaran positivos, el diagnóstico de EC se confirmaba con la biopsia del 

yeyuno. Dada la baja especificidad de tales anticuerpos, se realizaban biopsias intestinales 

innecesariamente en un número elevado de pacientes.1,8 Recientemente se ha puesto a 

disposición del médico actuante un inmunoensayo de evaluación visual desarrollado para la 

detección de AATGt,6-7 lo que ha permitido reducir considerablemente el número de biopsias 

confirmatorias que se realizan en los servicios de Gastroenterología del país, y además, ha 

permitido la posibilidad de pesquisar casos de EC tanto en grupos de riesgo como la población 

general.1,6-8,11-17 En el Anexo a este artículo se muestran las características operacionales del 

sistema HEBER FAST LINE ANTITRANSGLUTAMINASA desarrollado en Cuba para el 

diagnóstico serológico de la EC.  
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PREVALENCIA DE LA ENFERMEDAD CELÍACA EN VARIAS SUBPOBLACIONES 

CUBANAS 

  

Sujetos con síntomas sugerentes de enfermedad celíaca: Los AATGt se determinaron en 637 

pacientes con sintomatología sugerente de EC que fueron positivos para AGA, y por tanto, 

llenaban los criterios para la biopsia intestinal. De ellos, 88 (Mujeres: 55.7%) resultaron 

positivos para AATGt. La seroprevalencia fue del 13.81%. La edad promedio de estos pacientes 

fue de 12.0 ± 10.9 años. Se realizó biopsia de yeyuno en 57 de los pacientes AATGt-positivos 

para confirmar el diagnóstico serológico de EC. Cincuenta y seis (98.2%) de ellos mostraron un 

patrón histológico compatible con EC. Los hallazgos histopatológicos en el enfermo restante no 

justificaron el diagnóstico de EC, aun cuando la biopsia se repitió por segunda vez. Luego, la 

prevalencia de EC, ajustada según los resultados de la biopsia intestinal, fue del 8.9% en sujetos 

con sintomatología sugerente de EC.1  

 
 

Tabla 1. Prevalencia de la EC según la determinación de anticuerpos antitransglutaminasa en varias 
subpoblaciones cubanas. Se muestran los resultados anotados en varias publicaciones del autor 

 

Subgrupo Positivos Negativos Tamaño Prevalencia, % Referencia 

Diabetes mellitus tipo 1 14 194 208 6.7 (2.8)* [16] 
Diabetes mellitus tipo 2  3 155 158 1.9 [13] 

Síndrome de Down  6 257 263 2.0 [1,14] 

Tiroiditis autoinmune 3 97 100 1.0 [1] 
Giardiasis  2 38 40 5.0* [1,8] 

Hipertransaminasemia 1 114 115 0.9 [1] 

Niños aparentemente sanos 7 588 595 1.2 [17] 

Adultos aparentemente sanos 1 199 200 0.5* [15] 
Pacientes con síntomas 

sugerentes de EC  

88 549 637 13.8 (8.9)* [1] 

 
* Prevalencia comprobada por biopsia de yeyuno 

 

 

Pacientes infectados con Giardia lamblia: La biopsia yeyunal obtenida en 40 pacientes 

infectados con Giardia lamblia reveló una estructura vellositaria normal en 37 (92.5%) de ellos. 

Los 3 pacientes restantes presentaron una atrofia subtotal de las vellosidades con una infiltración 

linfocitaria intraepitelial, hallazgos compatibles con el diagnóstico de EC.7 La gravedad de las 

lesiones fue similar en estos 3 pacientes, y no fue posible diferenciarlas mediante la exploración 

histológica. De estos 3 pacientes, sólo 2 de ellos desarrollaron AATGt positivos, y por 

consiguiente se tuvieron como sospechosos de EC. Se les prescribió una DLG junto con el 

tratamiento antibiótico específico de la giardiasis. El tercer paciente, que presentó atrofia 

vellositaria subtotal junto con AATGt negativos, fue tratado solamente con Secnidazol: un anti-

giardiásico de uso común. Se observó mejoría clínica en el seguimiento de los 2 pacientes 

sospechosos de EC. La recuperación histológica de la mucosa yeyunal se constató mediante una 

segunda biopsia intestinal. La obtención de AATGt negativos en la reevaluación confirmó el 

diagnóstico de EC, según los criterios revisados de la Sociedad Europea de Gastroenterología 

Pediátrica y Nutrición. En el tercer paciente, al que no se le suprimió el gluten dietético, también 
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se observó recuperación histológica después de completado el tratamiento anti-giardiásico. La 

segunda determinación de AATGt también fue negativa.8 

Pacientes con Diabetes mellitus tipo I: De 208 pacientes conocidos como diabéticos tipo I, 

solo 14 (6.7%) resultaron positivos para los AATGt. De ellos, 9 eran del sexo femenino. De los 

14 pacientes AATGt-positivos, solo 2 (14.3%) mostraban síntomas clínicos sugerentes de la EC, 

como el dolor abdominal, la diarrea y la anorexia. Ninguno de los 12 pacientes refirió síntoma 

propio de la EC. La confirmación de EC se realizó mediante biopsia de yeyuno. Sólo 6 de los 

pacientes dieron su consentimiento para ello. En todos ellos se observaron cambios morfológicos 

en el epitelio yeyunal consistentes con EC. Cinco de los pacientes presentaron una atrofia parcial 

moderada de las vellosidades intestinales junto con aumento del número de linfocitos 

intraepiteliales, mientras que el sexto restante mostró atrofia vellositaria subtotal. La prevalencia 

de EC, diagnosticada por biopsia intestinal en este grupo de riesgo, fue del 2.9%, estimada de la 

proporción de sujetos con hallazgos mucosales propios de la enfermedad respecto del tamaño del 

grupo. La edad de los pacientes diabéticos tipo I AATGt-positivos y daño mucosal confirmativo 

de EC fue de 9.0 ± 1.8 años, diferente de la propia de los diabéticos AATGt-negativos (p < 0.01). 

La edad del paciente en el momento del diagnóstico de la EC fue de 11.0 ± 4.6 años. El intervalo 

de tiempo transcurrido entre los diagnósticos de la Diabetes y la EC fue de 2.0 ± 4.0 años. La EC 

fue diagnosticada en el debut de la Diabetes en 4 de los 6 diabéticos celíacos. En los otros 2, la 

EC se diagnosticó a los 2 y 10 años del debut de la Diabetes, respectivamente. Ninguno de estos 

2 pacientes mostraba síntomas sugerentes de EC en el momento del diagnóstico. Es de destacar 

que ninguno de los 14 pacientes diagnosticados tenía antecedentes familiares de EC de primer 

grado. 

Pacientes con tiroiditis autoinmune: Se estudiaron 100 muestras de suero de pacientes con 

tiroiditis autoinmune. En 13 (13.0%) de ellos se pudo determinar la presencia de AAG. Los 

restantes 87 resultaron negativos para este marcador. Sin embargo, solo 3 (3.0%) de las 100 

muestras resultaron positivos para los AATGt. Se ha evaluado la prevalencia de la EC en 

pacientes con enfermedad tiroidea autoinmune en múltiples estudios.18-21 Estos estudios son 

consistentes con informes publicados que mencionan que la EC ocurre en el 1.5% – 6.7% de 

estos pacientes, y del 3.0% (IC 95%: 2.3 – 3.8) cuando se ajusta según los resultados de la 

biopsia yeyunal. El hallazgo presentado en este apartado debe ser corroborado mediante el 

examen histopatológico de la mucosa intestinal. 

Pacientes con Síndrome de Down: La prevalencia de la EC en pacientes con Síndrome de 

Down oscila entre el 3% – 12%. Los análisis serológicos devuelven una prevalencia estimada del 

8.0%, que se hace del 5.5% después de confirmación por biopsia yeyunal.22-24 Esto indica que el 

riesgo de la enfermedad celíaca en los pacientes con Síndrome de Down es, al menos, cinco 

veces mayor respecto de la población general. De igual forma a como ocurre en la población 

general, la EC en el paciente con Síndrome de Down está restringida a las personas con los alelos 

DQ2 y/o DQ8 del sistema HLA. Sin embargo, la prevalencia de los alelos DQ2/DQ8 en los 

pacientes con Síndrome de Down es  similar a la de la población general.25 Ello indica que 

existen factores todavía desconocidos que se asocian con el aumento del riesgo de la EC en el 

paciente con Síndrome de Down. La tipificación de HLA  puede ser útil para ayudar a excluir la 

posibilidad del futuro desarrollo de la EC en estos pacientes. 

Se deberían determinar los AATGt a modo de cribado en los individuos con Síndrome de 

Down que son incapaces de describir los síntomas gastrointestinales que inclinan a considerar la 

presencia de la EC. En un estudio orientado a evaluar la factibilidad de este enfoque, se 

estudiaron 263 pacientes con Síndrome de Down. El 23.9% de ellos resultaron AAG-positivos. 
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De estos 63 cados, solo 6 (2.2%) fueron positivos para los AATGt. Se recomendó la realización 

de una biopsia yeyunal confirmatoria a los 6 pacientes AATGt-positivos. La alta prevalencia de 

EC obtenida mediante los AAG pudiera explicarse por la inespecificidad de tales anticuerpos. 

Dada las implicaciones éticas, en este estudio no se pudo realizar la biopsia de yeyuno en los 

pacientes AATGt-positivos a los fines de confirmar la EC. No obstante, los resultados 

observados deben servir de alerta a las autoridades competentes sobre la necesidad del pesquisaje 

rutinario de la EC en este subgrupo de pacientes, y la posibilidad del tipaje HLA como 

herramienta alternativa para el diagnóstico final de la EC en este grupo de riesgo. 

Adultos aparentemente sanos: El estudio que se reseña en este apartado es el primero de su 

tipo en Cuba orientado a evaluar la prevalencia de la EC en 200 personas adultas aparentemente 

sanas. Solo un individuo resultó positivo para los AATGt en sangre total con el ensayo inmuno-

cromatográfico aplicado en la consulta médica. En una indagación ulterior se comprobó la 

presencia de anemia en esta persona (Hemoglobina10 g.L-1) por déficit de hierro. Los AATGt 

positivos mediante el ensayo inmunocromatográfico fueron confirmados mediante el método 

ELISA Celikey IgA (Celikey Pharmacia & Upjohn, Diagnostics AB, Friburgo, Alemania). Las 

restantes 199 personas incluidas también en el estudio resultaron negativas cuando fueron 

examinadas con los procedimientos inmunoenzimáticos antes descritos para la determinación de 

los AATGt. La biopsia de yeyuno realizada en el sujeto AATGt-positivo reveló una atrofia 

parcial de las vellosidades con un marcado incremento de los linfocitos intrepiteliales (LIE): 

cambios morfológicos compatibles con EC. Además, se estableció la presencia de homocigocia 

alélica HLA-DQA1*0501, HLA-DQB1*02 cuando se completaron los estudios genéticos. Este 

individuo se clasificó como enfermo celíaco silente, y se le prescribió una dieta libre de gluten 

(DLG). Al año de seguimiento, se comprobó la desaparición de los AATGt, el incremento de las 

cifras de Hemoglobina en 20 g.L-1, y mejoría histológica, con la observación de una mucosa 

normal, con persistencia de los LIE. 

Estos resultados son interesantes, por cuanto la EC silente incluye tanto manifestaciones 

atípicas como la anemia, la osteoporosis, y las enfermedades neurológicas; como individuos 

asintomáticos que solo son detectados mediante pesquisajes en grupos de riesgos o poblaciones 

no restringidas. Hay que recordar siempre que los síntomas de la EC pueden ser diversos, e 

incluso que la enfermedad puede ser asintomática.2,26 Por lo tanto, es evidente que sin un 

pesquisaje serológico activo la mayoría de los casos con EC continuará sin ser diagnosticada.27 

En este estudio también se evaluó la utilidad del sistema inmunocromatográfico como 

herramienta para el diagnóstico de la EC en poblaciones aparentemente sanas. Tras comparación 

con el sistema ELISA Celikey IgA (Celikey Pharmacia & Upjohn, Diagnostics AB, Friburgo, 

Alemania), se comprobó plena concordancia entre ambos métodos, independientemente del tipo 

de muestra (sangre/suero/plasma) que se utilice en el ensayo inmunocromatográfico. Se debe 

destacar que pueden aparecer casos de falsos negativos con el uso de estos sistemas ELISA, 

debido a que hasta un 10% de los enfermos celiacos puede mostrar un déficit selectivo de IgA.28 

Por otra parte, y como se ha demostrado anteriormente, el sistema inmunocromatográfico 

HEBER FAST LINE TRANSGLUTAMINASA detecta indistintamente los anticuerpos IgA 

e IgG, lo cual provee a este sistema de una ventaja sobre aquellos que basan la detección de los 

AATGt en la determinación de anticuerpos IgA, por lo que irremediablemente deben conducir un 

ensayo complementario de los AATGt del tipo IgG, a fin de despejar las causas de déficit 

selectivo de IgA.  

Niños aparentemente sanos: En este otro estudio participaron 595 niños aparentemente 

sanos provenientes de la provincia de Pinar del Río, con edades comprendidas entre 3 años y 3 
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años 11 meses y 29 días, y sin antecedentes familiares de EC. Quinientos ochenta y ocho niños 

resultaron AATGt-negativos por ambos procederes. Los 7 (1.2%) restantes fueron AATGt-

positivos por uno u otro método. Cinco de estos 7 niños fueron AATGt-positivos tanto por el 

sistema inmunocromatográfico HEBER FAST LINE TRANSGLUTAMINASA como por el 

Celikey IgA (Celikey Pharmacia & Upjohn, Diagnostics AB, Friburgo, Alemania), mientras que 

se encontraron 2 que resultaron AATGt-negativos por el método Celikey IgA (Celikey 

Pharmacia & Upjohn, Diagnostics AB, Friburgo, Alemania).  

Se tienen informes que la prevalencia de EC en niños en edad escolar puede variar de país a 

país: Suecia: 1:285 a 1:77; Finlandia: 1:99 a 1:67; e Italia: 1:230 a 1:106.26,29,31 En los Estados 

Unidos, en un estudio hecho en niños de 5 años, se demostró que la prevalencia era de 1:104.32 

La EC clásica representa solo la punta del iceberg de la enfermedad: de cada paciente 

diagnosticado hay entre 3 – 7 sin diagnosticar.32,33 Algunos autores plantean que, debido al alto 

contenido de gluten en la dieta infantil, la mayoría de los niños con EC son sintomáticos.34 Sin 

embargo, el estudio reseñado en este apartado sugiere una alta prevalencia de EC silente, 

confirmando los resultados de otros autores que sugieren que la EC generalmente ocurre sin 

síntomas, y que la mayoría de los casos no son diagnosticados.33,35-36 

No se observó completa concordancia entre los resultados devueltos por los métodos en 

comparación. De hecho, dos pacientes AATGt-negativos para la determinación de anticuerpos 

IgA transglutaminasa por el sistema Celikey IgA resultaron positivos por el ensayo 

inmunocromatográfico. Estas dos muestras, junto con las 5 restantes AATGt-positivas con 

ambos métodos, fueron corroboradas como positivas por el sistema comercial Celikey IgG 

(Celikey Pharmacia & Upjohn, Diagnostics AB, Friburgo, Alemania). Por esta razón, se sugiere 

que los pacientes que resultaron negativos con el sistema ELISA Celikey IgA pudieran presentar 

un déficit selectivo de IgA. 

 

ALELOS HLA DQA1*0501 Y DQB1*02 EN CELÍACOS CUBANOS Y FAMILIARES DE 

PRIMER GRADO 

   

La EC tiene una base genética conocida, y presenta una de las asociaciones más fuertes con 

los genes de la clase II del sistema HLA, los mismos que podrían contribuir al 40% de la 

predisposición genética.37 Más del 95% de los pacientes con EC presentan los alelos de riesgo 

DQB1*02 y DQA1*0501 (DQ2) y/o DQB1*0302 y DQA1*03 (DQ8),38-39 mientras que aquellos 

casos DQ2/DQ8-negativo suelen tener, al menos, uno de los alelos de riesgo por separado (sean 

éstos el DQA1*0501 o el DQB1*02). Son muy raros los casos en los que ambos alelos están 

ausentes.40 Por esta razón, se decidió estudiar por primera vez en Cuba la presencia de estos 

marcadores genéticos en una población de enfermos celíacos. Los resultados han sido 

publicados.12 Se halló que el comportamiento de los alelos DQ2/DQ8 en la población cubana era 

similar a lo informado en la literatura para otras poblaciones,38-39 hallazgo más interesante 

cuando se ha establecido la fuerte ancestralidad europea de la misma.41  

El estudio se condujo con 136 sujetos provenientes de varias provincias del país, tal y como 

se describe en la publicación.12 De ellos,  22 eran celíacos diagnosticados por biopsia de yeyuno, 

54 familiares de primer grado, y otros 60 sujetos que actuaron como controles. A todos los 

individuos se les realizó la determinación de AATGt en las muestras de suero, con resultados 

positivos en el 100% de los probandos, y el 19% de los familiares de primer grado, mientras que 

el 100% de los controles sanos resultaron negativos para esta determinación. 
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En este  estudio genético se pudo comprobar que el 86.3% de los enfermos fueron positivos 

para el alelo DQA1*0501, el 90.2% para el DQB1*02, y el 86.3% para ambos alelos. La 

frecuencia de distribución alélica en familiares de primer grado fue como sigue: DQA1*0501: 

70%; DQB1*02: 90%; Ambos alelos: 70%; respectivamente. Por su parte, los alelos se 

distribuyeron en los sujetos controles de la manera siguiente: 56.6%, 45.0%, y 20.0%. Es notable 

que, de los 10 familiares de primer grado que fueron AATGt-positivos, 7 tenían ambos alelos del 

HLA DQ2, y de éstos, 5 mostraron daños mucosales tras la biopsia de yeyuno.12 

Los resultados del Cluster Genético Europeo de EC muestran que el 83.8% de los pacientes 

de Italia, y el 83.8 % de los franceses, fueron positivos para el heterodímero del DQ2.38 Esta 

proporción fue de un 91.0% en Finlandia, 91.4% en Noruega y Suecia, y 87.7% en el Reino 

Unido. El 92.0% de los celíacos españoles era DQ2-positivo.42 Un estudio argentino informó que 

el 95.0% de los celíacos argentinos era positivo para el alelo DQ2.43 No se cuentan con datos de 

estudios similares en diseño que se hayan realizado en Centroamérica y/o el Caribe. Por lo tanto, 

y de acuerdo con el estado actual del conocimiento, éste es el primer estudio en el área 

geográfica de inserción de Cuba orientado a la identificación de los genes HLA DQ2 y DQ8 en 

celíacos, y evaluar el riesgo asociado a estos genes en la población cubana. 

En los familiares de primer grado de los celiacos se encontró una proporción del 70.0% de 

individuos DQ2-positivos, comparado con un 20.0% en sujetos controles sanos. Se conoce que la 

EC es más común en ciertos grupos de riesgo, tales como los familiares de enfermos celiacos 

conocidos.44-46 La determinación de AATGt puede ser utilizada para detectar enfermos antes de 

que desarrollen serias complicaciones.47-49 Por otra parte, el tipaje de HLA ha demostrado ser 

una herramienta útil en especial para excluir la enfermedad, dado su alto valor predictivo 

negativo. En el estudio reseñado se encontraron que de los 54 familiares de primer grado, 10 

(18.5%) fueron AATGt-positivos, y 7 de ellos tenían el gen DQ2. A estos 7 individuos se les 

realizó biopsia de yeyuno, y 5 de ellos mostraron cambios en la mucosa yeyunal, por lo que 

fueron clasificados como “celíacos silentes”. Por su parte, los 2 sujetos en los que se comprobó 

ausencia de daño mucosal yeyunal, junto con valores positivos de AATGt y presencia del gen 

DQ2 fueron catalogados como “celíacos latentes”. 

 

CONCLUSIONES 
 

Los estudios de prevalencia realizados tanto en grupos seleccionados de riesgo como 

subpoblaciones infantiles y adultas aparentemente sanas, muestran que la enfermedad celíaca no 

es infrecuente en Cuba. Todo ello refuerza la necesidad de realizar estudios más abarcadores de 

prevalencia de esta enfermedad en nuestro país. En el estudio de genotipaje asociado a EC, 

realizado por primera vez en el país, se pudo determinar que la proporción de pacientes celíacos 

que portan el HLA DQ2 es muy similar al de otras poblaciones con diferente fondo genético al 

cubano. Es frecuente encontrar familiares de primer grado de enfermos celíacos que muestran  

positividad para los anticuerpos AATGt, en los que la enfermedad se presenta de forma silente, y 

en los que la biopsia de yeyuno es necesaria para desechar la presencia de daño mucosal. 
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ANEXO 

Anexo 1. Sistema HEBER FAST LINE ANTITRANSGLUTAMINASA. 

 

El diagnosticador HEBER FAST LINE ANTITRANSGLUTAMINASA para la detección 

de los anticuerpos antitransglutaminasa de las familias IgG e IgA en suero, plasma o sangre 

humana, es un ensayo rápido y simple, de un solo paso, sin procesamiento previo de las muestras 

de sangre, y con un tiempo de desarrollo de 15-20 minutos que puede ser realizado incluso en 

condiciones de campo. El diagnosticador consiste en un juego compacto especialmente 

desarrollado para la operación manual y la lectura visual de los resultados (Figura 1). Su empleo 

es recomendable en el pesquisaje de pacientes con síntomas clínicos sugerentes de EC, el 

diagnóstico de individuos asintomáticos con antecedentes familiares de EC, el estudio de 

pacientes afectados de enfermedades en los que la EC ha sido reportada con mayor frecuencia, 

como la Diabetes mellitus dependiente de insulina, el Síndrome de Down, y la deficiencia 

selectiva de IgA; el seguimiento del cumplimiento de la “Dieta Libre de Gluten” en pacientes 

celíacos, y la realización de estudios poblacionales de prevalencia de la enfermedad (Figura 2). 

Este diagnosticador fue galardonado en el año 2007 con el Premio de la Academia de Ciencias 

de Cuba y el Premio Nacional de Salud en la categoría de innovación tecnológica.  
 

Figura 1. Diagnosticador HEBER FAST LINE ANTITRANSGLUTAMINASA para la determinación 
de anticuerpos antitransglutaminasa. Izquierda: Envase por 25 determinaciones. Derecha: Envase abierto 
para mostrar las tiras reactivas, el prospecto, las lancetas y el contenedor de los tubos capilares. 

 

 

 

 
  

  

Características operacionales del diagnosticador. 

 

En un ensayo de evaluación del desempeño del diagnosticador, realizada con muestras de 

suero de 50 pacientes celíacos sin tratamiento y diagnosticados según los criterios de la Sociedad 

Europea de Gastroenterología Pediátrica y Nutrición, se obtuvo una tasa de sensibilidad del 
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100% (IC al 95%: 92.9-100.0%).1 Las mismas 50 muestras se ensayaron con el test comercial 

ELISA Celikey IgA (Celikey Pharmacia & Upjohn, Freiburg, Germany) para la determinación 

de anticuerpos IgA contra la transglutaminasa tisular; y un test de imunofluorescencia indirecta 

para la detección de anticuerpos IgA contra endomisio de mono (BioSystems, Barcelona, 

España). Las tasas respectivas de sensibilidad fueron como sigue: ELISA Celikey IgA: 94.0% 

(IC al 95%: 88.2-98.4%); Inmunofluorescencia Biosystems: 96.0% (IC al 95%: 89.1-99.0%).  

Para la evaluación de la especificidad diagnóstica se ensayaron muestras de 40 pacientes 

tenidos como “no celíacos” que presentaban desórdenes intestinales. Todas las muestras 

resultaron negativas por los tres sistemas de ensayo, resultando en una especificidad del 100.0% 

(91.2-100.0%). La sensibilidad y especificidad diagnósticas de los 3 sistemas de ensayo 

(inmunocromatográfico, ELISA, inmunofluorescencia indirecta) se calcularon sobre la base del 

resultado de la biopsia de yeyuno como estándar de oro para la EC.1 

 

Figura 2. Diagnosticador HEBER FAST LINE ANTITRANSGLUTAMINASA para la 

determinación de anticuerpos antitransglutaminasa. Posibles resultados.  

 
El sistema HEBER FAST LINE® ANTITRANSGLUTAMINASA constituye el primer 

sistema en el mundo para el diagnóstico de la EC que detecta anticuerpos de clase IgA e IgG en 

un mismo ensayo, lo que permite reducir en más del 30% los estudios por biopsia de yeyuno que 

se realizan en los Servicios de Gastroenterología en Cuba, con significativos ahorros de recursos 

y costos de ingresos hospitalarios. Con esta prueba se evita la ejecución de la biopsia yeyunal en 

aquellos pacientes en los que los resultados de la misma pueden resultar dudosos. Por la alta 

especificidad del ensayo inmunocromatográfico de AATGt, se puede proceder con la 

confirmación de la EC mediante biopsia yeyunal sin riesgo apreciable de que el resultado sea 

positivo. 
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Con la introducción del diagnosticador en el Sistema nacional de Salud también puede ser 

posible la pesquisa masiva de EC en Cuba, lo que ubicaría  a la Medicina cubana en la 

vanguardia mundial en el estudio de esta enfermedad. El sistema resulta novedoso comparado 

con los que existen actualmente en el mercado internacional para estos fines, que son por lo 

general del tipo ELISA, que consumen mucho más tiempo, y requieren de ensayos 

independientes para la detección de anticuerpos tanto de clase IgA como IgG. El diagnosticador 

es fácil de manipular, no requiere de equipamiento de laboratorio para la interpretación de los 

resultados ni de personal especializado para su realización, lo que resultaría de gran importancia, 

sobre todo para los países tropicales y otros en vías de desarrollo, donde los recursos 

diagnósticos son habitualmente son escasos. 

El sistema HEBER FAST LINE® ANTITRANSGLUTAMINASA posee registro sanitario 

aprobado en Cuba y patentes otorgadas en Cuba, EEUU, Canadá, CEE, Rusia, Argentina y 

México. Se ha solicitado la patente del sistema además en Venezuela. 
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