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REVISION

Valor de los anticuerpos antigliadina

E. Arranz, J. J. Telleria, A. Blanco

RESUMEN: El diagnóstico de la enfermedad celiaca (EC) se basa en el hallazgo de una 
atrofia vellositaria mediante una biopsia intestinal que debe ser repetida varias veces. 
Los anticuerpos antigliadina (AAG) se han propuesto como un marcador útil de la activi­
dad de la EC. Sin embargo, estos anticuerpos también están presentes en otras enferme­
dades gastrointestinales, incluso en niños normales. Estos hallazgos hicieron dudosa la 
especificidad del estudio de los AAG. El enzimoinmunoensayo (ELISA) es una técnica 
muy sensible y exacta que puede ser usada como screening de la EC, ayudando a selec­
cionar los pacientes que deben sufrir una biopsia intestinal.

El tipo más específico de AAG es la IgAl. Su síntesis es predominante en el bazo, al 
contrario que la IgA2 y la IgA secretora que se forman principalmente en la mucosa in­
testinal. Nuestros resultados nos hacen aconsejar la biopsia intestinal para el diagnóstico 
de EC en los niños que tienen AAG positivos de tipo IgA e IgAl. La biopsia de control 
en los celíacos con dieta libre de gluten se debe retrasar hasta que los AAG-IgAl estén 
debajo de los límites normales. Palabras clave: Celiaca, Anticuerpos antigliadina, 
Subtipos de IgA.

VALUE OF ANTIGLIADIN ANTIBODIES. (Summary): The diagnosis of coeliac disease 
(cd) is based on the fiding of villous atrophy by an intestinal biopsy, which must be re­
peated several times. The antigliadin antibodies (AGA) have been proposed as a useful 
marker of CD activity. However, these antibodies are also present in other gastrointesti­
nal diseases, even in normal children. These Tidings made doubtful the specificity of 
AGA study. The enzimoimmunoassay (ELISA) is a very sensitive and reliable technique 
which can be used for the screening of CD, helping to select the patients who must un­
dergo an intestinal biopsy.

The most specific type of AGA is the IgAl. Their synthesis is prevailing in the 
spleen, on the contrary to IgA2 and secretory IgA which are mainly formed in the intes­
tinal mucosa. Our results make us advise the intestinal biopsy for diagnosing the CD in 
the children with positive AGA of IgG and IgAl type. The control biopsy in coeliac pa­
tients with gluten-free diet must be delayed until the IgAl-AGA were below normal li­
mits. Key words: Coeliac, Antigliadin antibodies, IgA Subtypes.

Introducción

La enfermedad celiaca se define por la 
lesión del intestino delgado proximal, ob­
servada en personas susceptibles tras inge­

rir alimentos que contienen gluten. Aun­
que se desconoce el mecanismo exacto, 
parece probable una patogenia inmune (1, 
2) atribuyéndose en principio el origen de 
la lesión a la síntesis de autoanticuerpos
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frente a la propia mucosa, formación de 
inmunocomplejos y activación del comple­
mento (3), si bien actualmente se piensa 
que pueda ser provocada por reacciones ti- 
sulares mediadas por linfocitos (4).

El diagnóstico de la enfermedad está 
basado en la realización de una biopsia in­
testinal (5) tras sospechar el padecimiento 
por la clínica, expresada generalmente co­
mo un síndrome de malabsorción. Una 
vez observada la atrofia vellositaria inicial, 
se precisa de la realización de otras 2 
biopsias: una para comprobar la normali­
zación histológica tras suprimir el gluten 
de la dieta y otra para mostrar la recaída 
al introducir de nuevo una dieta normal. 
Confirmada la enfermedad, se retira defi­
nitivamente el gluten de la dieta, porque 
es incurable (6).

Lo cierto es que suelen necesitarse más 
biopsias, por dificultades técnicas o por 
imposibilidad para conocer el momento 
adecuado de realizarlas. Además se obser­
van con más frecuencia formas monosinto- 
máticas de enfermedad celiaca en las que 
la sospecha e indicación de la biopsia no 
está tan clara (7).

Se han estudiado algunas de las altera­
ciones en el sistema inmune de los celíacos 
con el fin de encontrar un marcador diag­
nóstico de la enfermedad, como la beta-2 
microglobulina (8) o los anticuerpos anti- 
gliadina, o bien un índice del grado de 
actividad de la misma que indicara cuan­
do está presumiblemente alterada la mu­
cosa intestinal.

Era necesario encontrar una prueba de 
selección o screening, simple y no invasi­
va, para utilizar con enfermos de patolo­
gía similar a la celiaca (9), además de que 
sirviera para disminuir el número de biop­
sias intestinales necesarias en el siguimien- 
to de los pacientes ya diagnosticados, con 
el ahorro de las molestias, tiempo y dinero 
que ello supone (10).

Técnicas

Se conoce desde hace años la existencia 
de anticuerpos séricos frente a proteínas 
de la dieta y entre ellas el gluten. En 
1962, Heiner (11) demostró con una téc­
nica de microinmunodifusión, la existen­
cia de estos anticuerpos que recibieron el 
nombre de anticuerpos séricos precipitan­
tes o precipitinas (12), debido a las prime­
ras técnicas empleadas (precipitación en 
gel, agar o agarosa).

Con la disposición de nuevas técnicas 
como las pruebas de fijación del comple­
mento, hemaglutinación pasiva e inmuno- 
fluorescencia (ifl), ha seguido estudiándo­
se el comportamiento de estos anticuerpos 
séricos, especialmente en lo que se refiere 
a su empleo como índice de actividad de 
la enfermedad (13). Actualmente la técni­
ca más utilizada es el enzimoinmunoensa- 
yo (eia) con su principal variante: ELISA 
sobre microplaca (11, 14, 15, 16, 17, 18, 
19, 20). Esta es una técnica de gran utili­
dad en la determinación de proteínas séri­
cas de baja concentración y está basada en 
un principio similar al del radioinmu- 
noensayo (RIA), pero más asequible y sin 
los problemas que el uso de esta última 
tiene (isótopos radiactivos, instalaciones 
adecuadas, etc.). Permite conjugar varios 
factores, dependiendo del material antigé- 
nico y del tipo de anticuerpos a determi­
nar, sin perder la sensibilidad y reproduc- 
tibilidad que exhibía el radioinmunoensa- 
yo (19).

La elevada especificidad aportada por 
los anticuerpos monoclonales, ha supuesto 
una importante mejora en la técnica de 
ELISA, permitiendo el estudio de las dife­
rentes subclases de inmunoglobulinas con 
mayor facilidad que hasta ahora.

La sensibilidad expresada por cada téc­
nica ha sido variable y los resultados obte­
nidos (con un rango muy amplio de valo­
res positivos, tanto en celíacos como en



VALOR DE LOS ANTICUERPOS ANTIGLIADINA 273

controles) son difíciles de comparar, dada 
la complejidad de cada método y la diver­
sidad de los antígenos proteicos utilizados 
(10, 15).

Composición y síntesis de anticuerpos
ANTIGLIADINA

Utilizando como antígenos extractos de 
harina de trigo, gluten, gliadina o sus 
productos metabólicos, numerosos autores 
han coincidido en expresar un aumento de 
anticuerpos antigliadina séricos en los en­
fermos celíacos en fase de actividad (21, 
22, 23, 24, 25, 26), disminuyendo hasta 
valores normales tras instaurar el trata­
miento dietético y elevándose de nuevo 
después de iniciar la prueba de provoca­
ción con la misma proteína (10, 11, 23, 
24).

Esta elevación afecta principalmente a 
los anticuerpos de tipo IgG e IgA, aunque 
la especificidad atribuida a cada inmuno - 
globulina varía de unos autores a otros 
(16, 27, 28, 29). Con la sensibilidad de la 
técnica de ELISA, que permite una discri­
minación más neta entre valores normales 
y altos, parecen ser más específicos los an­
ticuerpos antigliadina IgA, si bien son co­
munes también los títulos elevados de 
IgG, incluso con valores absolutos por en­
cima de los que muestra la IgA (30).

Los títulos elevados de anticuerpos an­
tigliadina en sangre periférica podrían re­
flejar la alta actividad local de las células 
productoras de inmunoglobulinas de la lá­
mina propia intestinal. Se comprobó que 
hasta el 50 % de estos inmunocitos for­
maban anticuerpos específicos antigliadina 
(31, 32, 33, 34), siendo conocida la pre­
sencia de estos anticuerpos en heces y en 
otras secrecciones digestivas (12, 24). Este 
marcado aumento celular observado en 
adultos y niños celíacos no tratados, en 
comparación con controles normales, es a 

expensas de los inmunocitos productores 
de IgM (35), aunque en niños aumentan 
más las células formadoras de IgA (36, 
37, 38). La supresión del gluten lleva a la 
rápida normalización de estas poblaciones 
celulares en los niños, siendo más lenta e 
incompleta en adultos (35, 37, 38).

Los datos obtenidos hasta el momento 
no indican variaciones significativas en los 
niveles de anticuerpos IgM, al contrario de 
lo que cabría pensar en relación con la po­
blación de inmunocitos-IgM de la pared 
intestinal (26, 28, 30). Respecto a los anti­
cuerpos IgD, se ha señalado en alguna pu­
blicación (39) una mayor elevación de es­
tos anticuerpos antigluten en la fase acti­
va, respecto a anticuerpos frente a otros 
antígenos dietéticos. Por el contrario, los 
niveles de IgE se mantienen en el rango 
de valores que exhiben los controles nor­
males.

En un trabajo recientemente publicado 
por nosotros (30), estudiamos el compor­
tamiento de los anticuerpos secretores, es­
pecialmente IgA secretora a través de la 
detección de pieza secretora (ps), cuya sín­
tesis se realiza en el intestino. Estos anti­
cuerpos, presentes en las secrecciones, es­
tán elevados en el suero de los celíacos, así 
como en otras enfermedades gastrointesti­
nales. Cuando la síntesis de estas inmuno- 
globulinas se realiza en las estructuras lin- 
foides próximas a la mucosa intestinal, la 
distribución de subclases (IgAl e IgA2) es 
diferente a la formada en el bazo o gan­
glios linfáticos, con similar aportación de 
ambas en las secrecciones, al contrario de 
lo que ocurre en la circulación sistemática, 
donde la IgA2 representa sólo el 10-15 % 
del total.

Los resultados obtenidos en enfermos 
que previamente mostraron tasas de IgA 
elevadas (30), indican que es más específi­
ca la subclase IgAl en celíacos en activi­
dad, no encontrándose valores elevados de 
estos anticuerpos en fase de remisión ni en 
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enfermos con patología gastrointestinal no 
celiaca. Estos datos concuerdan con un pa­
trón de síntesis de anticuerpos a nivel sis- 
témico, concretamente en el bazo, distinto 
al producido cuando la síntesis es en el 
sistema inmune digestivo.

Por otro lado, los valores elevados de 
anticuerpos IgA secretora de síntesis intes­
tinal tardaban mucho más tiempo en nor­
malizarse, incluso en fase de remisión. En 
los celíacos en actividad había una correla­
ción entre los valores de anticuerpos con 
pieza secretora frente a gliadina y otros 
antígenos alimentarios (lactoglobulina y 
ovoalbúmina), indicando que se trata de 
una consecuencia del daño intestinal co­
mún a todas las proteínas de la dieta.

Se ha señalado que la mayor o menor 
respuesta de anticuerpos antigliadina, es­
taría condicionada genéticamente (40), ha­
biéndose reconocido una incidencia fami­
liar de anticuerpos antigliadina y antirreti- 
culina (41). Tal predisposición genética a 
la formación de niveles elevados de estos 
anticuerpos podría estar en relación con la 
presencia de determinados haplotipos del 
sistema HLA (40, 42) o de algunos idio ti­
pos de la IgG (43).

La edad del niño también influye en 
el nivel de anticuerpos antigliadina, obser­
vándose tasas más elevadas en los menores 
de 2 años, especialmente de IgA (29) así 
como en los primeros meses de tratamien­
to dietético, en los que puede producirse 
un llamado «fenómeno de saturación» con 
una respuesta elevada de anticuerpos antes 
de normalizarse los valores.

Kagnoff y cois. (44) sugieren por otro 
lado, la posibilidad de que existan reaccio­
nes cruzadas de anticuerpos, dada la simi­
litud existente entre determinadas secuen­
cias polipeptídicas de la gliadina y el ade­
novirus humano 12, serotipo aislado con 
frecuencia en el tracto gastrointestinal. 
Anteriormente ya se habían señalado otras 

posibles reacciones cruzadas del gluten con 
otros antígenos como la reticulina y el colá­
geno (45).

Anticuerpos antigliadina y enferme­
dad CELIACA

— Valor patogénico. Con las técnicas 
citadas y en especial el enzimoinmunoen- 
sayo-ELlSA ha podido conocerse el compor­
tamiento de los anticuerpos antigliadina en 
la enfermedad celiaca, aunque estas deter­
minaciones no han sido totalmente especí­
ficas al encontrarse respuestas similares con 
otros anticuerpos frente a diversos antíge­
nos de la dieta distintos al gluten (24) y en 
otras enfermedades gastrointestinales.

La disparidad de los resultados publica­
dos por distintos autores, respecto a los nive­
les y frecuencia de los títulos elevados, junto 
a la falta de correlación entre la tasa de algu­
nos de estos anticuerpos y el grado de activi­
dad de la enfermedad (9), hizo perder el in­
terés por estas determinaciones y relegar a un 
segundo plano su uso diagnóstico.

Se supuso que la aparición de estos an­
ticuerpos respondía a la existencia de una 
inflamación de la mucosa intestinal por el 
proceso en curso, que aumentaría la per­
meabilidad al paso de todos los antígenos 
llegados a la luz intestinal (24, 46), es de­
cir, representando un reflejo del grado de 
integridad o daño de la mucosa sin relación 
directa con la patogenia de la enfermedad 
(9). Sin embargo, y de acuerdo con los da­
tos que hemos publicado, nos parece inte­
resante que el patrón de síntesis de anti­
cuerpos antigliadina (con predominio de 
IgAl) observado en la enfermedad celiaca 
(30), implica que la formación de estos an­
ticuerpos puede hacerse principalmente 
fuera de inmunidad gastrointestinal, pro­
bablemente en el bazo, donde se procesa­
ría el antígeno después de absorberse en la 
mucosa del intestino. (Fig. 1).
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Fig, 1. Frecuencia de los anticuerpos antigliadina en pacientes celíacos, en enfermos gastrointestinales cróni­
cos no-celíacos y en controles normales. Se incluyen los diferentes tipos y subtipos de inmunoglobulinas. IgAs 

significa anticuerpos conteniendo pieza secretora que han refluido al suero.

Es decir, los anticuerpos más específi­
cos en esta enfermedad (IgAl) se sinteti­
zarían lejos de la lesión intestinal, siguien­
do la vía habitual de otros antígenos llega­
dos por vía digestiva a través de la circula­
ción portal hasta el bazo. Por otro lado, 
los anticuerpos de síntesis local en el intes­
tino, (IgA con pieza secretora), serían los 
más inespecíficos y representarían una 
consecuencia de la lesión ya formada.

Hasta ahora, ningún método puede 
reemplazar a la biopsia intestinal en el 
diagnóstico definitivo de la enfermedad 
celíaca. No obstante, el estudio de los an­
ticuerpos antigliadina representa un ins­
trumento útil para la selección de los pa­
cientes que deben someterse a una biop­
sia, y para determinar en qué momento 
realizarla (27, 40).

— Valor diagnóstico. En general, la 
valoración de cada anticuerpo para el 
diagnóstico de la enfermedad celiaca varía 

según la técnica empleada por cada autor. 
Con el método de ELISA son más específi­
cos los de tipo IgA, mientras los anticuer­
pos IgG parecen ser también habituales en 
otras enteropatías, donde mantienen tasas 
estables en cualquier fase de la enferme­
dad (13, 14, 27, 30). Además, los niveles 
elevados de anticuerpos IgG tardan más 
tiempo en normalizarse que los IgA, des­
pués de someter al paciente a tratamiento 
con dieta sin gluten (26, 29).

De acuerdo con estas ideas, Savilahti y 
cois. (29), utilizando el método de ELISA, 
detectaron anticuerpos antigliadina de ti­
po IgA en un grupo de niños celíacos me­
nores de 2 años, con una frecuencia mayor 
a la observada en el grupo de controles 
normales, mientras en 2 niños que asocia­
ban un déficit de IgA se observaba un 
aumento compensatorio de anticuerpos 
IgM. Tras suprimir el gluten de la dieta, 
los títulos descendieron en un corto perío­
do de tiempo. Los autores pensaban que 
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la mayoría de los anticuerpos procedían 
del intestino, aunque no pudieron probar­
lo. Posteriormente, se criticó este trabajo 
(26) por no utilizar otros antígenos distin­
tos al gluten, ni enfermos gastrointestina­
les no celíacos como controles. (Tabla I).

Los autores que no confirman los datos 
anteriormente expuestos (10, 11, 15, 16, 
19), siguen insistiendo en la utilidad de 
los anticuerpos antigliadina de tipo IgG 
para el estudio de los enfermos celíacos. 
En este sentido, Stern y cois. (15) y utili­

Tabla I. VARIACIONES DE LOS DISTINTOS TIPOS DE ANTICUERPOS ANTIGLIADINA

CELIACOS 
ACTIVOS.

CELIACOS 
REMITIDOS.

OTRAS 
ENTEROPATIAS.

IgG 
IgA 
Ai 
A2 

# As 
IgM 
IgD 
IgE

t/N 
t t 
t/N 

t
t/N

I (lento)
1 (rápido)
1 (rápido) 

I/N
1 (lento) 

t/N 
t/N 
t/N

t
t 

t/N 
t/N 
t t

## t

t 
t 
t

t 
t 
t

# Se .efiere a anticuerpos séricos conteniendo P.S.
## Están elevados en la alergia a cereales.

Otros autores (28), con el mismo mé­
todo para los 5 tipos de anticuerpos anti­
gluten, consideran también que la eleva­
ción de los anticuerpos IgA, especialmente 
en niños menores de 3 años, tiene una re­
lación más estrecha con la lesión atrófica 
vellositaria, que los anticuerpos de tipo 
IgG (aunque estén elevados ambos). Los 
niveles elevados de IgG aparecían en mu­
chos niños con mucosa normal u otras en- 
teropatías. Además, observaron un rápido 
descenso de los anticuerpos IgA tras seguir 
una dieta exenta de gluten, mientras los 
de tipo IgG lo hacían más lentamente, 
impidiendo su utilización para monitori- 
zar los efectos del tratamiento en estos en­
fermos. Estudiaron también IgE, encon­
trando títulos elevados junto a la lesión 
atrófica de la mucosa y ausencia de IgM 
específica, de acuerdo con otras publica­
ciones (26, 47).

zando un método de inmunofluorescen- 
cia-iFL indirecta (con eritrocitos humanos 
revestidos de gliadina), encuentran una 
buena correlación, aunque no absoluta, 
entre los títulos de IgG antigliadina y el 
grado de anormalidad mucosa, establecido 
por biopsias paralelas, así como con el es­
tado dietético de los niños celíacos que 
forman la población de estudio.

Según la prueba de inmunofluorescen- 
cia desarrollada por este último autor, 
pueden determinarse anticuerpos de este 
tipo en casi el 100 % de los pacientes ce­
líacos, desapareciendo éstos entre 6 y 24 
meses después de retirar el gluten de la 
dieta (10). Otros (16), utilizando este mis­
mo método, encuentran diferencias en los 
valores de anticuerpos IgG antigliadina, 
entre grupos de individuos normales, pa­
cientes no celíacos con diarrea crónica y 



VALOR DE LOS ANTICUERPOS ANTIGLIADINA 277

celiacos con o sin tratamiento, y durante 
la prueba de provocación con gluten.

Por último, Volta y cois. (19), estu­
dian anticuerpos antigliadina comparando 
las 2 técnicas a la vez: inmunofluorescen- 
cia (ifl) y enzimoinmunoensayo (ELISA). 
Ambas técnicas mostraron una sensibili­
dad similar, aunque la especificidad del 
ELISA era algo superior. Los anticuerpos 
IgA antigliadina, tanto por ELISA como 
por ifl, sólo eran detectados en celíacos 
con la enfermedad activa (a diferencia de 
otros autores, 26), mientras que los «falsos 
positivos» observados por el método de 
ELISA, aparecieron siempre en las determi­
naciones de IgG antigliadina.

De este modo, valores elevados de an­
ticuerpos IgA antigliadina son sugestivos 
de enfermedad celíaca (26, 29, 40), au­
mentando la sensibilidad diagnóstica si se 
consideran juntos los títulos de IgA e IgG 
(14), aunque ésto no está confirmado por 
todos (7, 48).

Nosotros (30) creemos que valores ele­
vados de IgG e IgAl en niños, deben 
aconsejar la realización de una biopsia in­
testinal por sospecha de celíaca, mientras 
que si la elevación afecta sólo a los anti­

cuerpos con pieza secretora, la lesión mu­
cosa es inespecífica y no es obligada la 
biopsia. La prueba biópsica de control tras 
iniciar el tratamiento con dieta sin gluten, 
estaría indicada cuando se normalizaran 
los valores de IgAl. (Tabla II).

Anticuerpos antigliadina en otras en­
fermedades

Se han encontrado anticuerpos anti­
gliadina en otras enfermedades gastroin­
testinales crónicas, como la enfermedad de 
Crohn, colitis ulcerosa, intolerancia transi­
toria al gluten, enteropatía por leche de 
vaca y dermatitis herpetiforme (26), e in­
cluso en la población de controles sanos 
(13). Cabe pensar que una mocosa altera­
da por alguna causa, puede responder 
inespecíficamente frente a cualquier antí- 
geno alimentario llegado a la luz, incluido 
el gluten en las harinas de los cereales.

También se ha publicado relaciones 
entre la celiaca y otras enfermedades, con­
sideradas a veces como manifestación de la 
primera, tal es el caso del hipocrecimiento 
(7), diabetes (49, 50) o hemosiderosis pul­
monar idiopática (51, 52).

Tabla II. PAUTAS DIAGNOSTICAS BASADAS EN LA PRESENCIA DE ANTICUERPOS 
ANTIGLIADINA

— Estudio al comienzo.

# IgG, IgAj t t

# IgA, t

: Indicación Biopsia.

: Lesión mucosa.

Biopsia no obligada.

— Estudio durante la evolución.

* IgA! N : Indicación biopsia de control.



278 E. ARRANZ Y COLS.

1.

2.

3.

4.

5.

6.

7.

8.

9.

10.

BILIOGRAFIA

Douglas, AP. (1975): The Immunological Ba­
sis of Coeliac Disease. En Frontiers of Gastroin­
testinal Research. Vol. I: Immune Disorders. 
Ed. Van der Reis, L. Basel (Switzerland): S. 
Karger.
Asquith, P.; Haeney, MR. (1979): Coeliac di­
sease. En, Immunology of the Gastrointestinal 
Tract. Churchill Livinstone, Edimburgo, pp. 
66.
Blanco, A.; Alonso, M.; Solïs, P.; Calvo, 
C.; Sánchez Villares, E. (1983): Immunology 
of coeliac disease: complement, immunocom­
plexes and beta-2 microglobulin. Folia Allergol 
Immunol Clin 30 (supl. 4): 21.
Ferguson, A.; McDonald, TT.; Holden, RJ.; 
McClure, JP. (1975): Cell mediated immunity 
to gliadin within the small intestinal mucosa 
in coeliac disease. Lancet I: 895.
Meeuwisse, G. (1970): Diagnostic criteria in 
coeliac disease. Acta Paediatr Scand 59: 461.
Lebenthal, E.; Branski, D. (1981): Chilhood 
coeliac disease. A reappraisal. J. Pediat 98: 
681.
Cacciari, E.; Salardi, S.; Volta, U.; Biasco, 
G.; Lazzari, R.; Corazza, GR.; Feliciani, M.; 
Cicognani, A.; Partesotti, S.; A tzar ont, D.; 
Tassoni, P.; Pirazzoli, P.; Bianchi, FB.; Pisi, 
E. (1985): Can Antigliadin antibody detect 
symtomless coeliac disease in children with sort 
stature. Lancet I: 1469.
Blanco, A.; Alonso, M.; Cilleruelo, ML.; 
Solis, F.; Calvo, C.; Sánchez Villares, E. 
(1985): Increased serum beta-2 microglobulin 
levels in active coeliac disease. J. Pediatr. 
Gastr Nutr. 4: 311.
FALCHUCK, ZM. (1979): Update on gluten sen­
sitive enteropathy. Am. J. Med. 67: 1085.
Signer, E.; Burgin-Wolff, A.; Berger, R.; 
Birbaumer, A.; Just, M. (1979): Antibodies to 
gliadin as a screening test for coeliac disease.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.
Helv. Paediat Acta 34: 41.

11. Burging-Wolff, A.; Hernández, R.; Just, E. 
Signer, E. (1976): Immunofluorescent antibo­ 23.

12.

13.

14.

dies against gliadin: A Screening test for coe­
liac disease. Helv Paed Acta 31: 375.
Katz, J. Kantor, F.; Herskovic, T. (1968): 
Intestinal antibodies to wheat fractions in celiac 
disease. Ann Int Med. 69: 1149.
Scott, H.; Brandtzaeg, P.; Thorby, E.; Ba- 
klien, K.; Fausa, O.; Ek J. (1983): Mucosal 
and systemic immune response patterns in ce­
liac disease. Ann Allergy 51: 233.
Lindberg, T.; Nilsson, L-A.; Borulf, S.; Ca­
vell, B.; Fallstrom, SP.; JANSSON, U.; Sten- 
hammar, L.; Stintzing, G. (1985): Serum IgA

24.

25.

26.

and IgG gliadin antibodies and small intestinal 
mucosal damage in children. J. Pediatr Gas­
troenterol Nutr. 4: 917.
Stern, M.; Fischer, K.; Gruttner, R. (1979): 
Immuno fluoré scent serum gliadin antibodies in 
children with celiac disease and various malab- 
sorptive disorders. Eur. J. Pediatr 130: 155.
Blazer, S.; Naveh, Y.; Berant, M.; Merz- 
bach, D.; Sperber, S. (1984): Serum IgG anti­
bodies to gliadin in children with coeliac di­
sease as measured by an immunofluorescence 
method. J. Pediatr Gastroenterol Nutr. 3: 205. 
Unsworth, DJ.; Manuel, PD.; Walker-Smith, 
JA.; Campbell, CA.; Johnson, GD.; Holbo- 

row, EJ. (1981): New immunofluorescent blood 
test for gluten sensitivity. Arch Dis Child 56: 
864.
Kieffer, M.; Frazier, PJ.; Daniels, NWR.; 
Ciclitira, PJ.; Coombs, RRA. (198T):Serum 
antibodies (measured by MrsPAH) to alcohol 
soluble gliadins in adult coeliac patients. J. 
Immunol Methods 42: 131.
Volta, U.; Lenzi, M.; Lazzari, R.; Cassani, 
F.; Collina, A.; Bianchi, FB.; Pisi, E. (1985): 
Antibodies to gliadin detected by immunofluo­
rescence and micro-Plisa method: markers of 
active childhood and adult coeliac disease. 
Gut 26: 667.
Bertele, RM.; Burgin-Wolff, A.; Berger, R.; 
Gorny, RM.; Harms, HK. (1985): The fluo­
rescent immunosorbent test for IgG gliadin an­
tibodies and the leucocyte migration inhibition 
test in coeliac disease, comparison of diagnostic 
value. Eur J. Pediatr 144: 58.
Alp, HH.; WRIGHT, R. (1971): Autoantibodies 
to reticulin in patients with idiopathic steato­
rrhea, coeliac disease and Crohns disease and 
their relation to immunoglobulin and dietary 
antibodies. Lancet II: 682.
Carswell, F.; Ferguson, A. (1971): Studies of 
antibodies food protein in coeliac disease. Arch 
Dis Childh 46: 739.
Carswell, F.; Ferguson, A. (1972): Pood anti­
bodies in serum. A screening test for coeliac 
disease. Arch Dis Childh 47: 594.
Ferguson, A.; Carswell, F. (1972): Precipinins 
to dietary proteins in serum and upper intes­
tinal secretions of coeliac children. Brit Med. J. 
I: 75.
Rossipal, E. (1970): Percipitins to aqueous ex­
tract of flour in coeliac disease. Arch. Dis. 
Childh 45: 820.
Unsworth, DJ.; Walker-Smith, JA.; Holbo- 
row, EJ. (1983): Gliadin and reticulin antibo­
dies in childhood coeliac disease. Lancet I: 874.



VALOR DE LOS ANTICUERPOS ANTIGLIADINA 279

27.

28.

Ribes Koninckx, C.; Giliams, JP.; Polanco, 
L; Peña, AS. (1984): IgA antigliadin antibo­
dies in coeliac and inflammatory bowel disease. 
J. Pediatr. Gastroenterol. Nutr. 3: 682.
Juto, P., Fredrikzon, B.; Hernell, O. (1985): 
Gliadin-specific serum immunoglobulins A, E, 
G, and M in childhood: relation to small intes­
tine mucosal morphology. J. Pediatr Gastroen­
terol Nutr 4: 723.

29. Savilahti, E.; Viander, M.; Perkkio, M.;

30.

31.

32.

33.

Vainio, E.; Kalimo, K. ; Reunala, T. (1983): 
IgA antigliadin antibodies: A marker of muco­
sal damage in childhood coeliac disease. Lan­
cet I: 320.
Arranz, E.; Blanco, A.; Alonso, M.; Calvo, 
C.; Tellerîa, JJ.; Guisasola, JA.; Sânchez- 
Villares, E. (1986): IgA-1 antigliadin antibo­
dies are the most specific in children with coe­
liac disease. J. Clin Nutr. Gastroenterol (En 
prensa).
Falchuk, ZM.; Strober, W. (1974): Gluten­
sensitive enteropathy: Synthesis of antigliadin 
antibody in vitro. Gut 15: 947.
Stern, M.; Dietrich, R. (1982): Gliadin and 
immunoglobulin containing cells of small intes­
tinal lamina propia in childhood coeliac di­
sease. Eur. J. Pediatr 139: 13.
Plaut, AG. (1978): Microbiological IgA pro­
teases. N. Engl J. Med. 298: 1459-

34. Hauptman, SP.; Tomasi, T. (1976): The secre­

35.

36.

37.

38.

39.

40.

tory immune system. En: Fudenberg, HH., ed. 
Basis and clinical immunology. Lange, M. 
Publ. Los Altos, California, pp. 170.
Blanco, A. (1972): Contribución al estudio de 
la inmunopatología digestiva. Bol. Soc. Cast. 
Ast. Leon. Pediatr 13: 107.
Savilahti, E. (1972): Intestinal inmmunoglo- 
bulins in children with coeliac disease. Gut 13: 
958.
Lancaster-Smith, M.; Kumar, P.; Marks, R.; 
Clark, ML.; Dawson, AM. (1974): Jejunal 
mucosal immunoglobulin containing cell and 
jejunal fluids immunoglobulins in adult coeliac 
disease and dermatitis herpetiformis Gut. 15: 
371.
Gasbarrini, G. ; Miglio, F.; Serra, MA.; Bar- 
nardi, M. (1974): Immunological studies of 
the jejunal mucosa in normal subjects and 
adult coeliac patients. Digestion 10: 122.
Bahna, SL.; Tateno, K.; Heoner, DC. (1980): 
Elevated IgD antibodies to wheat in coeliac 
disease. Ann Allerg 44: 146.
Ribes Koninckx, C.; Pereda Pérez, RA.; Fe­
rrer Calvete, J.; Peña, AS. (1986): The value 
of the measurement of IgA antigliadin antibo­
dies in a pediatric unit in Spain. A prospective 
study. J. Clin. Nutr. Gastroenterol 1: 26.

41.

42.

Stern, M.; McDonald, TT.; Holden, RJ.; 
McClure, JP. (1980): Serum antibodies against 
gliadin and reticulin in a family study of coe­
liac disease. Eur. J. Pediatr. 135: 31.
Mearin, ML.; Ribes, C.; Biemond, I.; Polan­
co, I.; Peña, AS. (1984): Influence of genetic
factors on the serum levels of antigliadin anti­
bodies in coeliac disease, J. Pediatr Gastroente­
rol Nutr. 3: 373.

43. Kagnoff, MF.; Weiss, JB.; Brown, RJ.; Lee, 
T.; Schanfield, MS. (1983): Immunoglobulin 
allotype markers in gluten-sensitive enteropa­
thy. Lancet 1: 952.

44. Kagnoff, MF.; Austin, RK.; Hubert, JJ.;

45.

46.

47.

48.

49.

50.

Bernardin, JE.; Kasarda, DD.; (1984): Pos­
sible role for a human adenovirus in the patho­
genesis of coeliac disease. J. Exp. Med. 160: 
1544.
Seah, PP.; Fry, L.; Holborow, EJ.; Rossiter, 
MA.; Doe, We,; Magalhaes, AF.; Hoffbrand, 
AV. (1973): Antireticulin antibody: incidence 
and diagnostic significance. Gut 14: 311.
Bjarnason, I.; Marsh, MN.; Price, A.; Levi, 
AJ.; Peters, TJ. (1985): Intestinal permeability 
in patients with coeliac disease and dermatitis 
herpetiformis. Gut 26: 1214.
Blanco, A.; Alonso, M.; Solis, P.; Calvo, 
C.; Catoira, A.; Sánchez Villares, E. (1981): 
Irregular comportamiento del complemento en 
la celiaca. An. Esp. Pediatr. 15: 449.
Rubino, A. (1978): Le defaut de peptidase 
dans la maladie coeliaque: la fastination del 
hypothesis. Arch. Franc. Pediatr. 35: 341.
Maki, M.; Hallstrom, O.; Huupponen, T.; 
Veisikari, T. Visakorpi, JK. (1984): Increased 
prevalence of coeliac disease in Diabetes. Arch. 
Dis. Child 59: 739.
Savilahti, E.; Pelkonen, P.; Holmberg, C.; 
Perkkio, M.; Unsworth, J. (1985): Atrofia ve- 
llositaria yeyunal refractaria fatal, conectivopa-
tía y diabetes en una niña con anticuerpos anti­
célula epitelial intestinal. Acta Paediatr Scand 
(ed. esp.) 3: 515.

51. Heiner, DC.; Sears, JW.; Kniker, WT. 
(1962): Multiple precipitins to cows milk in 
chronic respiratory disease. A syndrome inclu­
ding poor growth, gastrointestinal symptoms, 
evidence of allergy, iron deficiency anemia and 
pulmonary hemosiderosis. Am. J. Dis. Child. 
103: 634.

52. Wright, PH.; Menzies, IS.; Pounder, RE.; 
Keling, PWN. (1981): Adult idiopathic pul­
monary hemosiderosis and celiac disease. Q. J. 
Med. 197: 95-102.


	Binder1
	20251020170016400




