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PREGUNTAS Y RESPUESTAS/ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

¿Hay que investigar la posibilidad de una enfermedad celı́aca en

todos los pacientes con enfermedad de Crohn?

Should the possibility of celiac disease be investigated in all patients with
Crohn’s disease?
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Antecedentes

La enfermedad celı́aca (EC) y la enfermedad de Crohn (ECr)
comparten múltiples analogı́as: ambas tienen una base
genética, pueden asociarse a enfermedades autoinmunita-
rias, presentan un patrón similar de respuesta inmunológica
Th1, se manifiestan con inflamación crónica intestinal y su
patogenia resulta de la interacción de factores genéticos,
inmunitarios y ambientales. Por este motivo se ha indicado
que pueden relacionarse entre sı́ y aparecer de forma
concomitante en un mismo paciente o en sus familiares de
primer grado1, aunque hay una gran controversia al respecto
y los datos son contradictorios.

Discusión

En los últimos años se han publicado múltiples estudios
acerca de la asociación entre la EC y la enfermedad
inflamatoria intestinal (EII), pero la mayorı́a de ellos son
casos aislados2–6 o series cortas de pacientes7,8. Sin
embargo, hay pocos trabajos que analicen esta asociación
de forma sistemática. En este sentido, el estudio más amplio
es el llevado a cabo por Leeds et al9, en el que se investiga la
presencia de EC en EII y viceversa. Al analizar el grupo que
nos atañe de EII, se incluye a 354 pacientes (173 con ECr, 154
con colitis ulcerosa [CU], 18 con colitis indeterminada [CI] y

9 con colitis microscópica [CM]) a los que se les determina
inmunoglobulina (Ig) A, anticuerpos antigliadina (AGA),
antiendomisio (EMA), antitransglutaminasa (tTGA) y se
toman biopsias duodenales en caso de positividad de alguno
de estos anticuerpos. Se recogen los datos clı́nicos,
demográficos y de tratamiento de todos los pacientes. Con
ello, se detecta un porcentaje de pacientes con EC
demostrada histológicamente de 0,85% (3/354), 2 de los
cuales tienen CU y el otro, ECr; hay un cuarto paciente con
serologı́a positiva (EMA y tTGA) y ECr de base que rechaza la
biopsia, pero, aun incluyéndolo como celı́aco, los datos
estadı́sticos no varı́an. Ello supone una prevalencia de EC en
el grupo de EII similar a la de la población control (5/601
individuos, odds ratio ¼ 1,02; intervalo de confianza del
95%, 0,24–4,29; p ¼ 1). En otros 2 estudios recientes
realizados en España10 y Grecia11, se encuentran resultados
similares con una baja prevalencia de EC, tanto en pacientes
con CU, como con ECr, detectada mediante serologı́a y
confirmada histológicamente en caso de positividad. En el
primero de ellos10 se realiza de forma prospectiva detección
de IgA y tTGA (el anticuerpo que ha demostrado ser más
sensible [95%] para el diagnóstico de EC12) a 331 pacientes
con EII (168 ECr y 163 CU), y en caso de positividad se
propone biopsia duodenal. No detecta a ningún paciente con
anticuerpos positivos, por lo que en ningún caso se practica
fibrogastroscopia. En el segundo estudio11, que incluye la
cohorte más amplia de pacientes con ECr (281 pacientes,
153 mujeres), se analiza la presencia de EC mediante
la toma de biopsias duodenales de forma sistemática,
independientemente de la serologı́a (aunque ésta se
determina mediante AGA, EMA y tTGA). En este estudio el
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diagnóstico de EC se establece además de forma muy
rigurosa mediante datos serológicos, histológicos y de
respuesta a la dieta sin gluten de acuerdo a criterios bien
conocidos13. Únicamente se detecta 1 caso de EC, lo que
representa una prevalencia de 0,36%, la cual es similar o
menor a la de la población general.

En contraste con estos datos, se han publicado 2 estudios más
realizados en Italia que muestran datos contradictorios7,8. En
ambos se determina IgA, AGA, EMA y tTGA y en uno de ellos
añaden además test del aliento para sorbitol7. En uno de estos
trabajos7 se encuentra hasta un 18,53% de EC en los pacientes
con ECr (5/27, 2 Marsh IIIc, 2 Marsh IIIb y 1 Marsh IIIa), mientras
que en el otro8 se detecta una positividad elevada de valores
bajos de tTGA en los pacientes con ECr y CU (del 65 y el 69%,
respectivamente), sin comprobación histológica de dichos
datos. Sin embargo, todos estos resultados son muy cuestiona-
bles por diversas razones: a) el número de pacientes con ECr
incluidos es muy limitado (27 y 49 pacientes); b) en uno de ellos7

no hay una población control de referencia y hay que tener en
cuenta que la prevalencia estimada en Italia es elevada,
alrededor de 1:100; c) los métodos diagnósticos de EC son muy
cuestionables7, como por ejemplo la decisión de toma de
biopsias a partir de un test de sorbitol patológico, teniendo en
cuenta que la malabsorción de sorbitol es muy prevalente en la
población general, y d) no se especifica si la selección de los
pacientes fue consecutiva, independientemente de las manifes-
taciones clı́nicas, por lo que puede haber un sesgo positivo de
selección.

Tampoco puede descartarse que estos resultados contra-
dictorios puedan deberse a diferencias étnicas, genéticas o
ambientales, como ocurre con la asociación entre colitis
microscópica y EC. En este sentido, en nuestro medio, a
diferencia de lo que ocurre en Suecia, no se ha hallado una
asociación significativa entre ambas enfermedades, a pesar
de que la búsqueda fue exhaustiva mediante estudio
genético seguido de biopsia intestinal14.

Respuesta

La investigación de EC en pacientes afectados de ECr no
deberı́a realizarse de forma sistemática, sobre todo tenien-
do en cuenta que la EC es muy prevalente en la población
general. Sólo está indicada si hay clı́nica o antecedentes
familiares que obliguen especı́ficamente a descartar una
posible celiaquı́a concomitante.
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9. Leeds JS, Höroldt BS, Sidhu R, Hopper AD, Robinson K, Toulson
B, et al. Is there an association between coeliac disease and
inflammatory bowel diseases? A study of relative prevalence in
comparison with population controls. Scand J Gastroenterol.
2007;42:1214–20.

10. Merino O, Delgado L, Ituarte J, Moretó M. Asociación entre
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