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“Ningún problema puede ser resuelto en el mismo nivel de conciencia que en el que se creó” 

 
(ALBERT EINSTEIN) 
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RESUMEN 

La enfermedad celíaca (EC) es una patología autoinmune crónica causada por la 

ingesta de gluten y prolaminas relacionadas en individuos genéticamente susceptibles. El 

único tratamiento disponible en la actualidad es el seguimiento de una Dieta sin Gluten 

(DSG) de forma estricta e indefinida, aunque una buena adherencia a ella puede resultar 

complicada. Una dieta equilibrada es esencial para promover un estado de salud óptimo, 

sobre todo en niños en edad de crecimiento, evitando así posibles déficits nutricionales. Por 

tanto, tanto la mala adherencia como la mala calidad de la DSG en niños con EC puede tener 

consecuencias graves para su desarrollo y, más concretamente, su composición corporal y 

salud ósea. Por ello, es importante fomentar una dieta equilibrada y variada desde la 

infancia, que contemple una amplia variedad de nutrientes para satisfacer sus necesidades 

durante su crecimiento, junto con un seguimiento riguroso e ininterrumpido de la DSG. 

El objetivo de este estudio ha sido valorar el papel de la calidad de la DSG consumida 

por niños celíacos sobre su composición corporal y estatus óseo. Para ello se han estudiado 

59 niños con EC y 40 niños sanos controles. Los niños con EC se dividieron en dos grupos 

según el tiempo que llevaban consumiendo la DSG ≥18 meses o <18 meses. Todos los 

participantes se sometieron a evaluaciones de composición corporal y densidad mineral 

ósea (DMO) mediante absorciometría dual de rayos X (DXA) y se les pidió que completaran 

cuestionarios dietéticos, de calidad de vida, adherencia a la DSG y actividad física (AF). 

Los hallazgos del presente estudio evidenciaron que los niños con EC muestran un 

menor consumo de proteína, AGM e hidratos de carbono complejos y fibra, pero mayor 

consumo de grasas saturadas que los niños sanos. Además, el patrón alimentario celíaco 

muestra un consumo reducido en determinados micronutrientes como hierro, fósforo, 

magnesio, zinc y folato. Además, los niños celíacos tenían un menor peso corporal, masa 

magra, contenido mineral óseo y puntuación Z-score óseo que los niños sanos, incluso 

después de ajustar las posibles variables confusoras como la edad, el sexo y el tiempo de 

seguimiento de la DSG. Sin embargo, entre los niños con EC, aquellos que dedicaron más 

tiempo a una AF vigorosa mostraron una mayor masa magra y DMO, independientemente 

del tiempo que habían seguido la DSG. Además, una mejor adherencia a la Dieta 

Mediterránea se asoció con una mayor puntuación Z-score óseo. La masa magra se encontró 

estrechamente relacionada con la DMO y explicó de forma independiente el 12% de su 
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variabilidad. Estos hallazgos sugieren la importancia de monitorizar correctamente el estilo 

de vida en niños con EC en cuanto a hábitos dietéticos y niveles de AF para mejorar la masa 

magra y, en consecuencia, la calidad ósea de dicha población. 

En conclusión, una DSG nutricionalmente adecuada y balanceada, con un perfil 

dietético saludable, junto a realización de AF vigorosa pueden tener un efecto positivo en la 

composición corporal y la salud ósea en niños con EC, lo que destaca la importancia de 

promover estos hábitos saludables en esta población. Es necesario seguir investigando en 

esta área para comprender mejor los mecanismos subyacentes y diseñar intervenciones 

efectivas que promuevan la salud ósea en niños con EC. 
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SUMMARY 

 

Celiac disease (CD) is a chronic autoimmune condition induced by the ingestion of 

gluten and related prolamins in genetically vulnerable individuals. The sole available 

treatment is a strict and lifelong gluten-free diet (GFD), which can be challenging to adhere 

to. In children, maintaining a balanced diet is essential for optimal health to avoid growth 

difficulties. Poor compliance and quality of the GFD in development age children with CD 

can have severe consequences for their growth and, specifically, for their body composition 

and bone health. Thus, ensuring that children with CD are consuming a balanced and varied 

diet that meets their nutritional needs during growth is critical, in addition to adhering 

strictly and continuously to the GFD. 

This study's purpose was to evaluate the impact of GFD quality on body composition 

and bone status among children with CD. The study involved 59 children with CD and 40 

healthy children. Children with CD were divided into two groups based on their adherence 

to the GFD: ≥18 months or <18 months. All participants underwent assessments of body 

composition and bone mineral density (BMD) using dual-energy X-ray absorptiometry (DXA) 

and provided dietary, quality life, GFD adherence and physical activity (PA) questionnaires. 

The study’s results revealed that children with CD show lower intakes of protein, 

MGA and complex carbohydrates and fiber, but higher intakes of saturated fats than healthy 

children. In addition, the celiac dietary pattern shows reduced intake of certain 

micronutrients such as iron, phosphorus, magnesium, zinc and folate. Moreover, CD 

children had less body weight, lean mass, bone mineral content, and BMD Z-score than 

healthy children, even after accounting for possible confounding factors such as age, sex, 

and GFD follow-up time. However, children with CD who engaged in more intense forms of 

PA showed greater lean mass and BMD levels, irrespective of their adherence time to the 

GFD. Additionally, higher adherence to the Mediterranean Diet was linked to a higher BMD 

Z-score. A strong correlation was found between lean mass and BMD, with lean mass 

explaining 12% of the variability in BMD. Taken together, these results suggest that it is 

crucial to track children with CD's lifestyle habits, including their diet and PA levels, to 

enhance their lean mass and, therefore, their bone health. 
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In conclusion, adhering to a nutritionally adequate GFD with a healthy dietary 

profile, combined with vigorous PA, can positively affect body composition and bone health 

in children with CD. Given these findings, it is critical to promote these healthy habits in this 

population, highlighting the significance of further research in this area to better understand 

the underlying mechanisms and design effective interventions to improve bone health in 

children with CD. 
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macronutrientes y consumo de Alimentos Ultraprocesados según el cumplimiento o no de 

recomendaciones de Actividad Física del grupo de niños con Enfermedad Celíaca. 
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AAE: Anti-Endomisio 

AATG: Anticuerpos Anti-Transglutaminasa tisular 

AAG: Anticuerpos Anti-gliadina 

Ac: Anticuerpos 

AF: Actividad física 

AOVE: Aceite de oliva virgen extra 

AUP: Alimentos ultraprocesados 

CG: Carga glicémica 

CMO: Cantidad mineral ósea 

CPA: Células presentadoras de antígenos 

DH: Dermatitis herpetiforme 
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IG: Índice glucémico 

IL: Interleucina  

INYTA: Instituto de Nutrición y Tecnología de los Alimentos 

IMUDS: Instituto Mixto Universitario de Deporte y Salud 

HLA: (Human Leukocyte Antigen) Complejo mayor de histocompatibilidad 

LFIA: Inmunoensayo de flujo lateral 

LIE: Linfocitos intraepiteliales 

MG: Masa grasa 

MiRNA: microRNA 

MLG: Masa libre de grasa 

NK: Células “natural killers” 

PHV: Velocidad de altura máxima (peak height velocity) 

PTH: Hormona paratiroidea 

PSG: Productos sin gluten 

RCT: Receptor de células R 

RIA: Respuesta inmune adaptativa 

RII: Respuesta inmune innata 

ROS: Especies reactivas de oxígeno 
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1. ANTECEDENTES 
 

1.1. Enfermedad Celíaca 
  

1.1.1. Definición de la Enfermedad Celíaca 

 

La Enfermedad Celíaca (EC) es una patología sistémica crónica multifactorial de 

carácter autoinmune que está desencadenada por el gluten, provocando la activación del 

sistema inmune en personas genéticamente predispuestas (Paul et al., 2019). La 

sintomatología más evidente y común es la inflamación y atrofia de las vellosidades 

intestinales del duodeno, aunque se relaciona con otras diversas manifestaciones clínicas 

como anemia, fatiga o dermatitis herpetiforme, entre otras (Alkalay 2020; Ramírez-Sánchez 

et al., 2020). Esta atrofia provoca que las vellosidades intestinales sean más cortas de lo 

normal y estén embotadas debido a un agrandamiento de las criptas, o directamente en los 

casos más graves, no se observa existencia de estas criptas, lo que disminuye 

considerablemente la superficie de absorción de nutrientes a nivel intestinal (Stamnaes et 

al., 2015). 

“Gluten” es el término referido a las proteínas que componen algunos cereales, 

como el trigo, el centeno y la cebada. Usualmente, también se suelen incluir en el grupo de 

las proteínas capaces de activar la respuesta inmune de los pacientes celíacos. Las aveninas, 

procedentes de la avena, son proteínas que per sé no tienen esa capacidad, aunque solo 

pueden tolerar pequeñas cantidades de estas proteínas ya que en ocasiones presentan 

secuencias de aminoácidos (Aa) reconocidas también por el sistema inmune de estos 

pacientes y, además, habitualmente están contaminadas por cereales inductores de la 

enfermedad, por lo que suele excluirse directamente de la dieta al igual que el resto de 

cereales (Arentz-Hansen et al., 2004; Spector-Cohen et al., 2019). El kamut y la espelta 

también tienen la capacidad de activar al sistema inmune, por lo que deben ser eliminados 

de la dieta de los celíacos al igual que los anteriores (Moscoso et al., 2015).  

La eliminación de forma completa y mantenida del gluten de la alimentación de 

personas con EC es el único tratamiento posible en la actualidad, provocando generalmente 

una recuperación de la mucosa intestinal y evitando así los posibles efectos adversos de 

salud provocados por la enfermedad (Caio et al., 2019; Lindfors et al., 2019). 
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1.1.2. Historia de la Enfermedad Celíaca 

 

Según la etiología de la palabra, el término “celiaquía” procede de la palabra latina 

coeliacus (vientre) y de la palabra griega koiliakos (intestino). 

La EC fue descrita por primera vez por Areteo de Capadocia en el siglo II d.C., en la 

época imperial romana. Este médico estaba enfocado en el estudio de las causas y síntomas 

de enfermedades agudas y crónicas, y observó una afección asociada a un abdomen 

prominente, la que definió como “koliakos” (que significa “aquellos que sufren del 

intestino”) y la describió como una enfermedad que se caracterizaba por la “eliminación de 

alimentos sin digerir, acompañada por debilidad y emaciación del paciente” (López, 1985). 

Su teoría era que, al igual que el calor del sol era necesario para la formación y maduración 

de los frutos de los árboles, el “calor natural” del estómago (como él lo denominó), era 

indispensable para que la cocción de los alimentos permitiera su posterior absorción 

(Paveley, 1988). 

Sin embargo, la EC no fue descrita como tal de forma oficial hasta 1988, cuando el 

médico Samuel Gee la definió como una enfermedad caracterizada por una indigestión 

crónica con presencia de heces blandas, con poco olor y con un color muy llamativo en 

determinadas ocasiones, como si se hubiera llevado a cabo un proceso de putrefacción en 

vez de un proceso de digestión de los alimentos ingeridos (Dowd et al., 1974). Él fue el 

primero que comenzó a hacer referencia a diversas y acertadas características de la EC que 

no se han demostrado hasta mediados del s. XX, en las que sugería que el gluten de la dieta 

podía estar involucrado en el desarrollo de la enfermedad, el amplio espectro de posibles 

presentaciones de la enfermedad y la afección intestinal que provocaba en los pacientes 

(Ortigosa del Castillo, 2008). De hecho, fue el primero que pudo confirmar la relación 

concreta de la ingesta de gluten como agente inductor de la enfermedad, así como que el 

espectro de edades a las que podía afectar era muy variado, afectando principalmente a 

niños de corta edad y provocando debilidad general en los pacientes que la padecían como 

consecuencia de una pérdida de peso y desnutrición que provocan las diarreas crónicas 

(Ciclitira, 2003). 

En 1924, Sydney Valentine Haas acotó aún más el tipo de alimentos que podrían 

estar ligados con el desarrollo la enfermedad. Sydney observó que la ingesta de 
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determinados alimentos que contenían hidratos de carbono, producía fuertes diarreas al 

paciente con presencia de grasas, aunque éste no ingiriera ningún tipo de grasa contenida 

en los alimentos que consumía a través de su dieta. A raíz de ello, realizó un estudio en el 

que pudo comprobar la mejoría de dicha sintomatología en ocho niños tras instaurarles una 

dieta a base de plátano en la que excluyó el pan, los cereales y los azúcares (Guandalini et 

al., 2014).  

Cuatro años más tarde, Guido Fanconi fue el pionero en advertir sobre la posibilidad 

de una relación directa de la enfermedad y la existencia de determinados desórdenes 

metabólicos, tales como la acidosis metabólica, la hipocalcemia y el déficit de vitamina C en 

niños afectados por la EC (Macrae, 1931). 

Sin embargo, a mediados del siglo XX fue cuando se produjo uno de los 

descubrimientos más relevantes en cuanto al avance en el conocimiento de la EC se refiere: 

Willen Karel Dicke, en la exposición de su tesis doctoral (Dicke, 1950), fue el primero en 

confirmar la aplicación de la dieta sin gluten (DSG) como tratamiento efectivo de la 

enfermedad. Dicke pudo demostrar una mejoría significativa de forma evidente de los 

síntomas que padecía un grupo de niños celíacos en cuanto se les excluían de la dieta 

cereales como el trigo, el centeno y la avena, así como una reaparición de la sintomatología 

expuesta en cuanto volvían a introducirles de nuevo estos cereales (Dicke et al, 1953).  

Unos años más tarde, comprobaron que el efecto tóxico de estos cereales estaba 

ligado a la fracción proteica de los mismos, denominada gluten, y que dicha fracción era la 

que estaba directamente asociada con una malabsorción de las grasas a nivel intestinal y 

provocaba, como consecuencia, la presencia de grasas en las heces de los pacientes, lo que 

años antes ya había sugerido Sydney (Dicke et al, 1953). Este estudio fue apoyado, 

paralelamente, por una investigación llevada a cabo por Charlotte Anderson, quien 

confirmó que las proteínas relacionadas con el desarrollo de la enfermedad (gluten) 

provocaban además un daño en la mucosa intestinal de los pacientes que la padecían, así 

como una distensión abdominal propia de la enfermedad (Imagen 1) (Anderson et al., 1952).  
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Imagen 1. Fotografía de una niña celíaca antes y después de una dieta con exclusión de trigo durante tres 

meses. Imagen adaptada de Anderson et al., 1952. 

 

 

Al año siguiente, el Dr. Británico John W. Paulley durante la operación de un paciente 

celíaco, pudo observar una inflamación evidente de la mucosa del intestino delgado, lo que 

indicaba la pérdida de las microvellosidades (Imagen 2) del intestino delgado como otra 

consecuencia de la enfermedad. De hecho, pudieron incluso certificar la recuperación de 

éstas tras la aplicación de la DSG sobre el paciente durante un determinado tiempo (Paulley, 

1954). 

  

        

                     Caso A (x50)                                                                     Caso B (x50) 

Imagen 2. Imágenes originales del artículo redactado por el Dr. Paulley. Diferencia entre las vellosidades intestinales 

del caso control (A) y el paciente celíaco (B) a través de microscopía óptica (Paulley, 1954). 
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Sin embargo, no fue hasta 1977 cuando Suliman y Hassan publicaron el primer caso 

de EC en Sudan a cuatro niños que padecían en común diarrea, inflamación abdominal, 

esteatorrea y pérdida de peso (Suliman et al., 1977).  

Como resultado de todos los conocimientos adquiridos sobre la EC durante la 

primera mitad del siglo XX, la Sociedad Europea de Gastroenterología, Hepatología y 

Nutrición Pediátrica (ESPGHAN) (Husby et al., 2012) realizó una mesa redonda en 1990 para 

aunar la interpretación de todas las manifestaciones clínicas que se habían asociado a la EC 

hasta la fecha. Además, se determinaron qué tipo de pruebas permitirían detectar la 

sintomatología de la misma de una forma precoz. Las conclusiones obtenidas de la reunión 

afianzaron las bases teóricas para el diagnóstico de la EC. Además, dos años más tarde, el 

profesor Marsh y su equipo sugirieron que la enfermedad afectaba en diferentes grados de 

lesión duodenal, por lo que establecieron 4 estadios diferentes de ella, del I al IV, según la 

gravedad del paciente, donde Marsh I reflejaría cambios mínimos y Marsh IV graves lesiones 

intraepiteliales (Marsh, 1993). 

Desde entonces y aun habiendo avanzado enormemente en el conocimiento de las 

causas y síntomas característicos de la EC, el tratamiento sigue basándose en una 

eliminación estricta e ininterrumpida del gluten de la dieta del paciente. Sin embargo, es 

difícil mantener una dieta exenta de gluten de por vida. Los pacientes suelen terminar 

ingiriendo alimentos con gluten o contaminados con él, normalmente por error, aunque 

también de forma consciente, por lo que las consecuencias de la enfermedad suelen 

acarrear diversos y, en ocasiones, graves problemas de salud a lo largo su vida (O´Leary et 

al., 2002; Lee et al., 2003). 
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1.1.3. Epidemiología de la Enfermedad Celíaca 

 

La EC es una patología global que afecta a pacientes de cualquier edad y sexo. Sin 

embargo, esta enfermedad es más frecuente en mujeres que en hombres en una relación 

2:1 (Polanco, 2014; Jansson-Knodell et al., 2019; Alkalay, 2020). Es la patología autoinmune 

más común y, aunque siempre ha predominado más en la parte Norte y Este de Europa, la 

EC ya está reconocida como una enfermedad en auge a nivel mundial (Singh et al., 2018; 

Lindfors et al., 2019). 

 

Figura 1: Prevalencia de EC en los diferentes continentes y países (King et al., 2020). 

 

Figura 2: Incidencia de EC en el S.XXI (King et al., 2020). 
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La prevalencia actual de la EC es en torno al 1% en la población general (Nardecchia 

et al., 2019; Paul et al., 2019; Alkalay, 2020; Catassi et al., 2022), aunque se calcula que 

alcanza hasta un 1,4% de acuerdo a test serológicos y 0,7% si tenemos en cuenta sólo los 

diagnósticos basados en biopsia intestinal (Glissen-Brown et al., 2018; Singh et al., 2018; 

Lebwohl et al., 2021). Los datos de incidencia de EC más recientes (King et al., 2020) 

muestran valores de (por cada 100.000 habitantes): 17,4 mujeres y 7,8 hombres siendo 21,3 

niños y 12,9 adultos. Además, se estima que la incidencia sea el triple en 2050 (West et al., 

2014). No obstante, como ya hemos comentado, el infradiagnóstico se estima muy elevado 

(Murch, 2016). Su causa puede ser debida a que, aunque tradicionalmente la sintomatología 

de la enfermedad suele estar relacionada con problemas digestivos, en realidad es muy 

diversa y, en ocasiones, ausente (Murch, 2016; Lebwohl et al, 2021). Además, puede 

desarrollarse a cualquier edad, incluso en población geriátrica (Collin et al., 2018), llegando 

a ser incluso un 20% los pacientes diagnosticados en esta etapa (Ludvigsson et al., 2013). 

Un estudio realizado hace unos años mediante el registro REPAC, aportó unas cifras 

de prevalencia de la EC mucho más elevadas de las esperadas: casi 8/1000 recién nacidos 

vivos (1:126 niños) (Cilleruelo et al., 2014). De hecho, hace ya casi dos décadas que la 

profesora Anne Ferguson utilizó una representación de un iceberg como símil comparativo, 

en el que se observaba claramente la diferencia entre la población de enfermos celiacos 

diagnosticados y no diagnosticados. Desde entonces, la epidemiología de la EC se ha 

conceptualizado por un modelo denominado “modelo iceberg de la EC” (West et al., 2007). 

Con este modelo buscaba representar de forma gráfica la cantidad de casos de pacientes 

celíacos diagnosticados (parte visible del iceberg), representado en la Figura 3 (Catassi et al., 

1994), con respecto al gran número de casos de pacientes que se estima que padecen la EC, 

pero aún no la tienen diagnosticada (representado como la parte sumergida) (Fasano et al., 

2001). Los pacientes no diagnosticados suelen ser diagnosticados por estudios de 

“despistaje poblacional”. En la última década, la mejor estrategia que se está realizando 

para aumentar la efectividad de diagnóstico de dichos casos es la búsqueda activa de casos 

que son considerados grupos de riesgo de la EC (Gujral et al., 2012). 
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Figura 3. Epidemiología de la EC: modelo iceberg (Catassi et al., 1994).   

 

La prevalencia actual en España, según los datos publicados por el Ministerio de 

Sanidad en 2018, oscila sobre 1/71 en población infantil, y 1/357 en población adulta 

(Protocolo para el diagnóstico precoz de la EC, 2018). No obstante, los datos más recientes 

muestran que la incidencia de la EC está aumentando considerablemente, sobre todo en la 

edad pediátrica (Roberts et al., 2021). 

A pesar de los avances, existen pacientes que no presentan los anticuerpos (Ac) 

específicos o cuya presentación clínica es compleja. Por tanto, la EC continúa siendo de 

costoso diagnóstico, y dicha dificultad es la causante del infradiagnóstico característico de 

la enfermedad (Cilleruelo et al., 2014). Se estima que, por cada caso diagnosticado, existen 

entre 5-10 casos sin diagnosticar (Polanco, 2014), sin contar aquellos casos que no muestran 

sintomatología alguna.  

Actualmente existe un incremento en la prevalencia de EC en poblaciones de riesgo. 

Se considera población de riesgo aquellas personas que poseen progenitores o familiares 

celíacos de primer y segundo grado de consanguinidad, así como personas que poseen 
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determinadas enfermedades ya asociadas a la EC, como síndrome de Down, diabetes tipo I 

(DMI), deficiencia selectiva de Inmunoglobulina A (IgA) u osteoporosis, entre otras (Hill et 

al., 2005; Singh et al., 2015a).  

La prevalencia general de la enfermedad ha aumentado con el paso del tiempo. De 

hecho, en los últimos 30 años existe una mayor tendencia creciente en el desarrollo y 

diagnóstico de la enfermedad (Protocolo para el diagnóstico precoz de la EC, 2018), y este 

aumento se cree que puede estar asociado al incremento paralelo de desarrollo de estas 

enfermedades relacionadas con la EC (Polanco, 2013). Además, los avances obtenidos en 

pruebas concluyentes para su diagnóstico, junto a un mayor conocimiento de los diferentes 

síntomas relacionados con ella está ayudando a su detección de forma más eficiente y 

precoz por parte del equipo médico. De hecho, algunos estudios han medido su incidencia 

a lo largo de los años y la mayoría (73%) muestra un incremento significativo del diagnóstico 

de la enfermedad a lo largo del tiempo (King et al., 2020). 

Por otra parte, los importantes cambios realizados en el estilo de vida de las últimas 

décadas también podrían haber influido directamente en el desarrollo de la EC. Entre ellos, 

podemos puntualizar: cambios de los hábitos dietéticos, aumento generalizado del 

consumo de gluten, introducción de gluten de forma precoz del lactante, cambios en la 

microbiota intestinal y presencia de determinadas infecciones gastrointestinales (Lionetti et 

al., 2014). 
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1.1.4. Clínica de la Enfermedad Celíaca 

 

La EC siempre ha sido popularmente conocida como una patología que se presenta 

de forma “exclusiva” con una sintomatología digestiva y se da, mayoritariamente, en la 

primera etapa de la vida (Paul et al., 2015). Sin embargo, su clínica es muy variable, por lo 

que se hace alusión a ella como una enfermedad camaleónica, afectando tanto a nivel 

digestivo como a nivel extradigestivo (cefaleas, anemia, infertilidad, cáncer y síntomas 

neurológicos como ataxia o polineuropatía, entre otros) o, incluso, presentándose en 

ausencia completa de síntomas, lo que dificulta notablemente su diagnóstico (Charlesworth, 

2020). Los nuevos criterios y protocolos clínicos (ESPGHAN 2019) junto con la disponibilidad 

de marcadores serológicos más específicos, como los Ac de clase IgA frente a 

transglutaminasa-2 (AATG-IgA) y frente a endomisio (AAE-IgA), han mejorado el diagnóstico 

de la EC, aunque sigue habiendo un retraso del diagnóstico en muchos casos, sobre todo en 

aquellos sin sintomatología. 

Por ello, en los últimos años la EC ha sido reconsiderada, caracterizándose en la 

actualidad como una patología muy heterogénea en cuanto a las manifestaciones clínicas y 

siendo responsable de provocar serios problemas a nivel multiorgánico (Paul et al., 2015). 

El “modelo iceberg” (Figura 1) además de demostrar la proporción de pacientes no 

diagnosticados en comparación a los que sí lo están, permite observar la diferencia de forma 

visual a los pacientes con síntomas digestivos de aquellos que padecen una sintomatología 

atípica. Estos últimos son denominados comúnmente como pacientes con formas 

subclínicas de la EC, es decir, aquellos que presentan síntomas extradigestivos. Por lo que, 

en contraposición a la creencia generalizada que existe sobre la EC, el cuadro clásico de 

malabsorción es cada vez menos frecuente, a medida que se observa un incremento de la 

presencia de manifestaciones atípicas (Lurz. et al., 2009; Gokce et al., 2015). 

Como consecuencia de la gran variabilidad sintomática, la ESPGHAN (Husby et al., 

2012) efectuó un cambio en la nomenclatura con respecto a las dos primeras formas 

publicadas (clásica y atípica), redactando nuevas y diversas subdivisiones de la enfermedad 

en 2012: población sintomática (formas clásicas y no clásicas de la EC), y población 

asintomática (silente, latente, potencial y refractaria).  
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1.1.4.1. Enfermedad celíaca sintomática 

 

Son pacientes que presentan síntomas digestivos o extradigestivos, marcadores 

serológicos relacionados con la EC positivos, marcadores genéticos positivos (HLA-DQ2 o 

DQ8) o alteraciones de la mucosa intestinal. 

1.1.4.1.1. Sintomatología clásica o típica 

Es la forma clínica de presentación más frecuente en la infancia, presentando 

los síntomas con los que usualmente se ha relacionado la EC (síntomas 

gastrointestinales), aunque las características clínicas difieren con la edad (Kelly et 

al., 2015). Normalmente, la EC con esta clínica no suele tardar en diagnosticarse 

(Jamma et al., 2010). 

1.1.4.1.2. Sintomatología no clásica o atípica 

Los síntomas digestivos no son tan evidentes, siendo la sintomatología 

extradigestiva la más común, lo que dificulta su diagnóstico y suele ser más común 

en adolescentes y adultos. Los síntomas suelen ser: fatiga asociada o no a anemia 

(82%), dolor abdominal (77%) o anemia ferropénica (63%). Un 50% presentan 

estreñimiento y el 30% de ellos, además, síndrome de intestino irritable (García-

Manzanares et al., 2011). Es usual también la osteopenia u osteoporosis, afectando 

entre 26-74% de los pacientes (Polanco, 2012; Singh et al., 2016). 

 

1.1.4.2.  Enfermedad celíaca asintomática 

Pacientes que no presentan sintomatología o manifestación clínica de la 

enfermedad, aunque la serología y pruebas genéticas son positivas y, en ocasiones, una 

biopsia intestinal compatible con la EC, aunque sin signos determinados de la enfermedad. 

1.1.4.2.1. Enfermedad celíaca silente 

Son pacientes que presentan Ac específicos de la EC positivos junto con la 

atrofia intestinal típica de la celiaquía. No suelen padecer síntomas, o, en su caso, 

suelen ser escuetos por lo que su diagnóstico suele ser complicado, normalmente a 

través de estrategias de despistaje en poblaciones de riesgo de EC (Troncone et al., 
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2011; Ludvigsson et al., 2013). Es más característica de adultos, aunque cada vez se 

está dando de forma más habitual en la etapa juvenil (Gokce et al., 2015). 

1.1.4.2.2. Enfermedad celíaca latente 

 Existe controversia sobre las características de esta tipología de EC. Algunos 

autores la admiten para pacientes con serología positiva y mucosa intestinal normal 

o con ausencia de microvellosidades intestinales. Otros, para pacientes sin 

diagnosticar o con serología negativa y mucosa normal, pero con una concentración 

de linfocitos intraepiteliales (LIE) superior a la habitual (Ludvigsson et al., 2013). 

1.1.4.2.3. Enfermedad celíaca potencial 

 Pacientes con serología y genética positiva para la EC, sin síntomas ni daño 

intestinal propio de la celiaquía, aunque pueden llegar a padecerlos con 

posterioridad (Ludvigsson et al., 2013). 

1.1.4.2.4. Enfermedad celíaca refractaria 

 Son pacientes que mantienen la atrofia vellositaria junto a síntomas de 

malabsorción después de un tiempo prolongado de tratamiento estricto con DSG. 

Suelen ser pacientes con clínica muy grave. Sin embargo, poseen una serología 

negativa. En estos casos hay que asegurarse sobre el correcto seguimiento de la DSG 

y descartar otro tipo de patologías como linfoma intestinal, enteropatía por VIH o 

enfermedad de Crohn (Rubio-Tapia et al., 2010; Ludvigsson et al., 2013). Aunque es 

poco frecuente (5%), la sintomatología suele ser en forma de diarrea crónica y dolor 

abdominal, pérdida de peso y anemia derivada de la malabsorción (Woodward, 

2016). 
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En la Tabla 1 se puede observar, de forma resumida, las diferencias entre los 

distintos tipos de EC descritos anteriormente.  

 
EC Clásica 

EC              
No clásica 

EC Silente EC Latente 
EC 

Potencial 
EC 

Refractaria 

Sintomatología Sí (típica) Sí (atípica) No Sí /No No Sí (típica) 

Lesión del epitelio 
intestinal (en biopsia) 

Sí Sí Sí No Si/No Sí 

Serología específica EC Sí Sí Sí Sí /No Sí Si/No 

Genética específica EC                                       
(HLA-DQ2/HLA-DQ8) 

Sí Sí Sí Sí Sí Sí 

Tabla 1. Principales diferencias entre las diversas formas clínicas de presentación de EC (Elaboración propia). 

 

En la actualidad se utiliza usualmente una clasificación más resumida de la 

enfermedad (Van Kalleveen et al., 2018), dividiéndose solo tres tipos: 

1. EC clásica: sintomatología digestiva con diarrea, pérdida de peso, malabsorción 

intestinal y atraso en el crecimiento, dada sobre todo en niños.  

2. EC no clásica o atípica: manifestaciones tanto digestivas (estreñimiento, dolor 

abdominal o vómitos) como extradigestivas (anemia, artritis, defectos del 

esmalte, fatiga, DMI o infertilidad, entre otras). 

3. EC asintomática: no existe una sintomatología específica relacionada, pero 

igualmente deben seguir una DSG, ya que está comprobado que produce una 

mejora de la calidad de vida del paciente. Se divide en silente, latente y 

sensibilidad al gluten no celíaca. 

Las diferentes formas de manifestación de la EC suelen estar muy relacionadas con 

la edad del paciente en el momento de presentación de la enfermedad. En 2018 se publicó 

una tabla con las formas más comunes de la enfermedad con respecto a la edad del paciente 

(Figura 4) (Protocolo para el diagnóstico precoz de la EC, 2018). 
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Figura 4: Formas de sintomatología de la EC más características en función de la edad del paciente 

(Protocolo para el diagnóstico precoz de la EC, 2018). 

 

En niños y adolescentes, la sintomatología digestiva suele ser la más común (dolor 

abdominal, diarrea crónica, náuseas y vómitos), aunque también se suelen dar otras 

consecuencias como pérdida de peso, apatía, fatiga crónica, retraso en el crecimiento, 

anemia por déficit de hierro e, incluso, depresión (Kelly et al., 2015). En adultos, sin 

embargo, la sintomatología es bastante más diversa. La depresión, fatiga, abortos, 

infertilidad y ansiedad suelen ser los síntomas más habituales, así como osteopenia y 

dolores óseos y articulares (Al-Bawardy et al., 2017).  Sin embargo, en ocasiones, se puede 
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dar sintomatología poco relacionada con la enfermedad, como el sobrepeso y la obesidad 

(Protocolo para el diagnóstico precoz de la enfermedad celíaca, 2018).  

Aunque la EC desde el inicio ha sido siempre asociada a manifestaciones sobre todo 

de tipo digestivo (sintomatología típica de la enfermedad), cada vez más autores confirman 

un incremento de las manifestaciones extradigestivas (Figura 5) relacionadas con la 

enfermedad (Pinto-Sanchez et al., 2015; Spijkerman et al., 2016). De hecho, un elevado 

número de pacientes que presentaban síntomas extradigestivos están siendo, 

posteriormente, diagnosticados de EC (Pinto-Sánchez et al., 2015).  

 

Figura 5. Manifestaciones extradigestivas asociadas a la EC (SESCS; 2018). 
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1.1.4.3. Deficiencias nutricionales a consecuencia de la malabsorción intestinal en 

pacientes celíacos 

La malabsorción causada por el daño de las microvellosidades del intestino como 

consecuencia de la enfermedad suele provocar graves deficiencias de determinados 

nutrientes en estos pacientes. Estas deficiencias se estima que están presentes en un 20-

38% de los pacientes celíacos. Las deficiencias más frecuentemente descritas en el 

momento del diagnóstico de la EC son el hierro, la vitamina D, el calcio, la vitamina B12, el 

ácido fólico y el zinc (Nestares et al., 2020).  

Dependiendo la fuente consultada, los porcentajes de deficiencia presentada de los 

micronutrientes es diferente, aunque todos muestran datos que indican posibles 

repercusiones en la salud del paciente. La deficiencia de hierro se estima que afecta al 6%-

82% de los pacientes adultos y entre el 12%-82% de los pacientes pediátricos recién 

diagnosticados de EC, siendo más común en adultos que en niños. La anemia ferropénica es 

una de las manifestaciones extraintestinales más frecuentes en el momento del diagnóstico, 

mostrándose baja en un 31% la concentración de ferritina. En el caso de la vitamina D, entre 

el 5%-88% de los adultos con EC no llegaban a los niveles óptimos, afectando entre el 0-70% 

en el caso de los pacientes pediátricos. Esta deficiencia, además, es mucho más drástica en 

niñas celíacas, aunque como ya se conoce el déficit de vitamina D no solo está relacionado 

con la EC, sino que también afecta en la actualidad entre el 4% y 18% de la población sana 

(Fernández et al., 2019; Kreutz et al., 2020).  

El déficit de calcio es más común en niños (0-41%) que en adultos (0-26%). La 

vitamina B12 (cobalamina) se encuentra por debajo de los valores óptimos en un 8-41% en 

pacientes celíacos, junto con el de ácido fólico (vitamina B9) presente en 11-75% de los 

adultos y 14%-31% de los niños celíacos.  Además, en ocasiones, la malabsorción intestinal 

también puede provocar deficiencias en otros micronutrientes como la vitamina K, el cobre, 

el selenio, el magnesio o el zinc, llegando a verse afectados, sobre todo en el caso del zinc, 

hasta un 70% de los pacientes sin tratar (Berry et al., 2018; Kreutz et al., 2020; Nestares et 

al., 2020).  
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Todas estas deficiencias posteriormente pueden provocar otros problemas de salud 

(Figura 6) como síntomas neurológicos (por deficiencia de vitamina B12) o enfermedades 

cardiovasculares y osteoporosis (por déficit de ácido fólico, calcio y vitamina D) (Kreutz et 

al., 2020). 

 

Figura 6. Problemas asociados a las deficiencias nutricionales provocadas por la EC (Kreutz et al., 2020) 

 

En el caso de la población pediátrica, los pacientes que aún no han recibido 

tratamiento han presentado, además, deficiencias en la ingesta de micronutrientes como 

hierro, ácido fólico, vitaminas A, B6, B12, D, E y K, cobre y zinc, por lo que los déficits 

presentados suelen ser más evidentes que en adultos. Incluso, en determinados casos, estas 

deficiencias se han mantenido después de la incorporación del tratamiento (Di nardo et al., 

2019).  
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1.1.5. Enfermedades asociadas a la Enfermedad Celíaca 

 

Existen diversas patologías que se han asociado con la EC, aunque su prevalencia es 

diferente dependiendo la enfermedad a la que nos referimos y la fuente bibliográfica de la 

que obtengamos información. Las patologías más relacionadas con la EC son sobre todo 

enfermedades de tipo autoinmune (EAI), ya que se han encontrado asociaciones genómicas 

de genes no-HLA entre ellas (Murch, 2016). En concreto, determinados antígenos de 

histocompatibilidad de tipo DR3 se asocian con gran frecuencia con ellas (Kahaly et al., 

2018).  

Sin embargo, también parece existir relación con otro tipo de enfermedades 

neurológicas o de diversa etiología (Figura 7). Por evaluación de la prevalencia de 

autoinmunidad (15-30%), las más comunes son: DMI (3-12%), dermatitis herpetiforme, 

tiroiditis autoinmune (3%) y hepatitis autoinmune (13,5%). La ataxia también se ha asociado 

a la EC, así como otras enfermedades como síndrome de Down, artritis crónica juvenil, 

nefropatía IgA, síndrome de Williams, linfoma intestinal, fibrosis quística, colitis 

microscópica o Síndrome de Sjögren, entre otras (Husby et al., 2012; Protocolo para el 

diagnóstico precoz de la enfermedad celíaca, 2018).  

 

     

Figura 7. Enfermedades asociadas a la EC (Protocolo para el diagnóstico precoz de la enfermedad           

celíaca, 2018). 
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Una de las primeras enfermedades relacionadas con la EC fue la DMI, y dicha relación 

es más significativa en niños, con una prevalencia de entre el 0,6 y el 16,4% (Lewandowska 

et al., 2018). Su asociación podría ser debida a que comparten el mismo componente 

genético e inmunológico (Freeman, 2016). Ambas han incrementado de forma relevante en 

los últimos años, y este aumento es más evidente cuando se expresan de forma conjunta en 

un paciente. Sin embargo, la EC en estos casos se suele presentar de forma muy sutil, por lo 

que su diagnóstico combinado con DMI es complicado (Freeman, 2016; Kurppa et al., 2018). 

Episodios frecuentes de hipoglucemia y valores fluctuantes de insulina pueden indicar la 

presencia de EC en pacientes con DMI (Pham-Short et al., 2017). El gran problema de los 

pacientes que presentan ambas patologías es la dificultad para combinar una DSG con una 

dieta para personas diabéticas (Kurppa et al., 2018).  

La dermatitis herpetiforme (DH) también está asociada a la EC, al igual que la hiper-

transaminasemia y la ataxia. En el caso de la DH, todo apunta a que la prevalencia de atrofia 

intestinal es significativamente mayor en pacientes con EC y DH que solo los que padecen 

DH (61,8% vs 12,5%), aunque ambos grupos presentan un déficit nutricional parecido 

(Krishnareddy et al., 2014). Entre las enfermedades neurológicas, la ataxia es una de las 

manifestaciones neurológicas o neuropsiquiátricas más comunes y relacionadas con la EC, 

junto a la irritabilidad, los cambios bruscos de carácter y la depresión, que también son 

bastante frecuentes.  Es una EAI que ataca al cerebelo provocando una descoordinación de 

los movimientos, y provoca manifestaciones neurológicas que normalmente son atribuidas 

a la EC (Rodrigo et al., 2016). Además, poseen una serie de marcadores serológicos positivos 

comunes como es la presencia de Ac Anti-IgA e incluso de Ac anti-gliadina (AAG) y AATG 

(Hadjivassiliou et al., 2010). Sin embargo, estas tres enfermedades suelen remitir de forma 

definitiva tras la eliminación del gluten de la dieta (Urban-Kowalczyk et al., 2014). 

También existen manifestaciones endocrinas asociadas a la EC, sobre todo en 

adultos, como la tiroiditis, fallo ovárico, infertilidad y alteraciones en el embarazo también 

se han relacionado con la enfermedad (Freeman, 2016). 
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1.1.6. Etiopatogenia de la Enfermedad Celíaca 

 

Se han descrito diferentes factores de riesgo que pueden intervenir en la inducción del 

desarrollo de la EC. El agente causante de la EC es el gluten, responsable de provocar la 

activación del sistema inmune en personas genéticamente predispuestas. Por ello, tanto el 

factor ambiental como el factor genético son indispensables para el desarrollo de la misma. 

Sin embargo, existen una serie de factores de riesgo añadidos que pueden estar 

involucrados en el desarrollo de la misma, como es el caso de una infección vírica en los 

primeros años de vida (Aronsson et al., 2016; Kemppainen et al., 2017). 

 

1.1.6.1. Factores genéticos 

El desarrollo de la EC está directamente relacionado con individuos genéticamente 

susceptibles por la ingesta de gluten. En torno al 40% de la población general posee unos 

genes específicos, denominados HLA (Human Leukocyte Antigen; complejo mayor de 

histocompatibilidad) DR3-DQ2 y/o DR4-DQ8. Sin embargo, dichos genes están presentes en 

más del 99% de los enfermos celíacos, lo que demuestra una relación directa de estos genes 

con la enfermedad (Alkalay, 2020), lo que confirma que la presencia de ellos son condición 

indispensable, pero no suficiente, para el desarrollo de la EC (Lindfors et al., 2019). 

 La existencia de una alta concordancia de la EC en gemelos monocigóticos (70%) y 

dizigóticos (11%) (Greco et al., 2001), y una mayor frecuencia (8%) de EC en familiares de 

primer grado (hermanos/padres) que en individuos no emparentados, fueron suficientes 

para determinar que el factor genético era esencial en el desarrollo de la enfermedad (Singh 

et al., 2015a).  Además, la prevalencia entre hermanas es superior (17,6%) a la que existe 

entre hermanos (10,8%) y padres (3,4%), lo que confirma la mayor proporción de EC en 

mujeres (Gujral et al., 2012).  

La susceptibilidad genética de los pacientes viene determinada por la presencia de 

genes específicos de HLA de clase II, codificados en la región HLA-DQ del cromosoma 6p21. 

La asociación de la EC con el HLA es mucho mayor que la que se da en otras EAI (Wolters et 

al., 2008). Las moléculas HLA de clase II se expresan en linfocitos, macrófagos y células 

presentadoras de antígenos, y están compuestas por un heterodímero que consta de una 

cadena alfa y una cadena beta (Sollid, 2017). La presencia de estos dos heterodímeros del 
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HLA de tipo II, HLA-DQ2 y HLA-DQ8, son los que se han identificado hasta la fecha como 

factor genético de mayor riesgo de la enfermedad (Lindfors et al., 2019). Estos HLA son 

expresados en la superficie de una célula presentadora de antígenos (CPA), produciendo la 

codificación de proteínas expresadas en la superficie celular, que son las que inducen la 

cascada de señalización para la respuesta del sistema inmune a través de las CPA, activando 

los linfocitos T (Pisapia et al., 2016). 

Aunque estos dos genes están presentes en prácticamente la totalidad (99%) de los 

pacientes celíacos (Lebwohl et al., 2018; Alkalay, 2020), más del 90% presentan en su 

genotipo el heterodímero HLA-DQ2 en homocigosis o heterocigosis (Dubois et al., 2010; 

Pisapia et al., 2016) y, sobre el 4 %, poseen el gen HLA-DQ8 (Sollid, 2017; Malamut et al., 

2019; Alam et al., 2022). Además, también existen otras variantes de HLA- DQ2 (DQ2.2 y 

DQ7.5) y otros genes no-HLA que ya se conoce también que pueden estar relacionados con 

la enfermedad (Sollid, 2017).  Es importante destacar que algunos estudios han demostrado 

que las mujeres portan de forma más frecuente cualquiera de los dos haplotipos (HLA-

DQ2/DQ8) relacionados con la EC que los hombres, lo que apoyaría de nuevo la mayor 

prevalencia de EC que existe en mujeres con respecto a los hombres (Megiorni et al., 2008). 

1.1.6.1.1. Gen HLA-DQ2. 

 

Es un gen codificado por dos alelos: cadena α y cadena β (también llamados 

HLA-DQ2.5). Esta cadena beta puede estar en configuración cis por el haplotipo DR3-

DQ2.5 (al igual que se presenta en otras EAI), o en configuración trans, en este caso 

por el haplotipo DR5-DQ7 (la cadena a) y el haplotipo DR7-DQ2.2 (la cadena b), en 

el cromosoma complementario (Figura 8). Estos haplotipos se asocian con un riesgo 

más elevado de desarrollar la EC (Liu et al., 2014; Lebwohl et al., 2018). De hecho, 

HLA-DQ2.5 y HLA-DQ2.2 son presentados en el 92% y en el 8% de la población 

celíaca, respectivamente (Alam et al., 2022). 
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Figura 8. Haplotipo HLA-DQ2 en cis (izquierda) y trans (derecha) (Sollid, 2002). 

 

Esta molécula es la principal responsable de presentar el gluten a los 

linfocitos T en la mucosa intestinal. Por tanto, los individuos homocigóticos para este 

tipo de HLA (DQ2/DQ2) tienen mayor probabilidad de padecer la enfermedad que 

los que la presentan de forma heterocigótica (DQ2/X) (Dubois et al., 2010; Pisapia et 

al., 2016). 

1.1.6.1.2. Gen HLA-DQ8. 

 

Aunque es mucho menos común que el HLA-DQ2, los portadores del 

haplotipo HLA-DQ8, ligado al gen DR4, también poseen el riesgo de padecer la EC, 

pero éste se minimiza (Wolters et al., 2008; Sollid. 2017). 

1.1.6.1.3. Genes No-HLA. 

 

Los genes HLA-DQ2/DQ8 están presentes en casi la totalidad de los celíacos 

(Alkalay, 2020), pero no en el 100%, por lo que ya se esperaba que existieran otros 

genes relacionados con la enfermedad. Por tanto, desde hace varios años se llevan 

realizando numerosos estudios gracias a las nuevas tecnologías, como el 

genotipado, enfocados en el descubrimiento de otras posibles regiones no-HLA 

implicadas en el desarrollo de la EC.  

En la actualidad se han encontrado 42 regiones de genes no-HLA que han 

sido asociados a la EC. Sin embargo, el efecto de riesgo de estas variantes no HLA es 
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bajo, y se estima que solo representan un 15% de riesgo genético (Lindfors et al., 

2019). Diversos estudios sobre asociación genómica de la enfermedad han 

demostrado que muchos de los genes no-HLA están asociados a otras enfermedades 

autoinmunes, como son artritis reumatoide, enfermedad de Crohn o DMI, entre 

otras, indicando la predisposición autoinmune común ya confirmada como en el 

caso de la DMI (Murch, 2016). 

 

1.1.6.2. Factores medioambientales 

En los últimos años ha cobrado especial interés la posible influencia en la EC de 

algunos factores ambientales concretos como la cantidad de gluten, edad de introducción 

al gluten, lactancia materna, tipo de parto, infecciones víricas y microbiota (Cenit et al., 

2015). Sin embargo, los resultados de los diferentes estudios han resultado controvertidos 

y no existe un consenso sobre el papel que juega cada uno de ellos en la aparición o 

evolución de la enfermedad. 

1.1.6.2.1. El gluten 

 

Se denomina gluten a la fracción proteica de algunos cereales y es el 

causante de la activación del sistema inmune específico de la EC (Lindfors et al., 

2019; D´Avino et al., 2021). Según el origen del cereal, las proteínas con capacidad 

de inducir las consecuencias de la EC son varias y se denominan de forma diferente. 

Las proteínas del trigo son las más importantes y las que mayor capacidad tienen 

para inducir la respuesta inmune en personas genéticamente predispuestas, por lo 

que son las más estudiadas.  

En función de su solubilidad se dividen en cuatro: albúminas (solubles en 

agua), globulinas (solubles en soluciones salinas), gliadinas (solubles en etanol 60-

70%) y las gluteninas (solubles en condiciones extremas). Además, existen otras 

proteínas similares a estas, pero procedentes de otros cereales, denominándose 

hordeínas si su origen es de la cebada, y secalinas si proceden del centeno. Todas 

ellas también poseen la capacidad de producir la lesión intestinal característica de la 

EC (Wieser, 2007; Kłosok et al., 2021). A todas estas proteínas se le denomina de 

forma genérica prolaminas debido a una secuencia de Aa repetitiva común en todas 
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ellas, con alto contenido en glutamina y prolina. Estos dos Aa junto con la 

fenilalanina, representan el 60-80% del contenido total de las prolaminas (Delcour 

et al., 2012). 

1.1.6.2.2. Otros factores ambientales 

 

- Leche materna y edad de introducción de los cereales. 

Durante muchos años se ha estudiado la posible relación de la EC con la edad 

de introducción de los cereales. Los primeros indicios fueron hace tres décadas en 

Suecia, por un aumento considerable de casos de EC en niños menores de dos años 

(la edad de diagnóstico bajó de los 4 años a los 6 meses). Esta inesperada reducción 

de la edad de diagnóstico fue achacada a las nuevas recomendaciones que se habían 

instaurado en el país en cuanto a la introducción de los cereales en los niños, lo que 

había provocado, además, una disminución del tiempo de lactancia materna 

(Ivarsson et al., 2000; Ivarsson et al., 2002; Stordal et al., 2013). Sin embargo, pocos 

estudios recientes son los que han podido mostrar que el haber recibido lactancia 

materna durante la infancia aumente el riesgo de EC (Güngör et al., 2019). Por otro 

lado, también se ha rechazado el papel protector de la leche materna en su 

prevención (Roca et al., 2018). Tampoco existen indicadores que relacionen el 

tiempo de lactancia con la inducción de la enfermedad (Szajewska et al., 2016). 

En cuanto a la edad de introducción del gluten, numerosos estudios 

recientes han demostrado que individuos con riesgo por familiares celíacos o HLA 

positivo no han tenido un efecto en el riesgo de desarrollo de la EC (Lionetti et al., 

2014; Aronsson et al., 2015). Además, estudios de alto impacto han rechazado que 

la edad de introducción de los cereales pueda intervenir en la prevención de la EC 

(Ribes-Koninckx et al., 2015). Actualmente, la recomendación de edad de 

introducción de los cereales con gluten es que no debe ser previa a los 4 meses ni 

posterior a los 7 meses de edad (Lebwohl et al.,2018; Lund-Blix et al., 2019), puesto 

que su posterior introducción sí podría estar relacionada con el desarrollo de la 

enfermedad (Stordal et al., 2013). Las revisiones más actuales concluyen que para 

población de riesgo genético de EC, ni la lactancia materna ni la edad de introducción 
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de los cereales tienen un efecto en el desarrollo de la enfermedad en la infancia 

(Szajewska et al., 2022).  

Sin embargo, si es posible que pueda influir la cantidad de gluten consumida 

desde el destete del niño en el riesgo de desarrollo de la EC. Se ha demostrado que 

una alta ingesta de gluten en los primeros cinco años de vida sí puede tener relación 

con un mayor riesgo de desarrollo de la enfermedad (Aronsson et al., 2016; 

Aronsson et al., 2019). Este riesgo incrementa un 5% por cada gramo de gluten 

consumido entre el primer y el segundo año de vida (Marild et al., 2019). Incluso, se 

ha visto que puede aumentar un 3% el riesgo de la enfermedad por cada gramo 

ingerido extra por día (Lund-Blix et al., 2019). 

- Infecciones víricas. 

Determinadas infecciones entéricas, tanto virales como bacterianas (por 

ejemplo, campylobacter) (Araya et al., 2016) podrían estar directamente 

relacionadas con la inducción de la enfermedad. Se estima que esto se da a través 

de la activación de citoquinas de la respuesta inmune innata, causando estrés del 

epitelio intestinal o un incremento inflamatorio a partir de activación de CPA (Setty 

et al., 2015). También se ha relacionado que infecciones producidas por 

microorganismos entéricos también pueden inducir el desarrollo de la enfermedad, 

lo que parece estar debido a una alta similitud entre epítopos virales y epítopos 

inmunogénicos de la gliadina (Vaquero et al., 2015). 

Por otra parte, la exposición continuada a diversas infecciones de tipo 

gastrointestinal, como son enterovirus, rotavirus o adenovirus, añadido a una 

ingesta elevada de gluten en los primeros años de vida y sin haber recibido lactancia 

materna podría aumentar el riesgo de EC en niños con susceptibilidad genética 

(Lindfors et al., 2019).  

- Microbiota intestinal. 

Diversas fuentes confirman que existe relación entre la composición de la 

microbiota intestinal y la EC, sugiriendo que podría ser uno de los factores 

inductores de la enfermedad (Olivares et al., 2015; Verdu et al., 2015; Valitutti et al., 

2019). Existen indicios de que los niños genéticamente predispuestos a padecer la 
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enfermedad poseen un sobrecrecimiento de las bacterias en el intestino (Olivares et 

al., 2018). Aunque los resultados no son aún concluyentes, podría existir relación 

entre las prolaminas y los patógenos de la microbiota, induciendo un incremento de 

la respuesta inflamatoria y la permeabilidad intestinal (Cenit et al., 2015).  

No obstante, en la actualidad, las pruebas sobre la relación directa entre la 

composición del microbioma intestinal y su papel inductor de la EC es aún muy 

heterogénea e incluso, a veces, contradictoria (Valitutti et al., 2019). De hecho, 

algunas fuentes rechazan que haya relación entre la exposición de probióticos 

durante el primer año de vida con el incremento de Ac positivos de la EC ni de la 

autoinmunidad como tal (Uusitalo et al., 2019).  

Habría que hacer referencia, también, a la posible importancia 

recientemente observada que indica tener la estacionalidad en la que nace el niño 

con respecto al incremento de EC, ya que se ha observado que parece existir un 

incremento del riesgo de la enfermedad en niños nacidos en las estaciones de 

primavera y verano con respecto a los nacidos en invierno. Esto parece ser como 

consecuencia de que el destete de los niños nacidos en verano o primavera se da en 

otoño/invierno, época comúnmente caracterizada por una mayor exposición a 

infecciones virales que el resto del año (Namatovu et al., 2016). 

En conclusión, hasta la fecha se ha demostrado que hay evidencias que 

sugieren que la microbiota intestinal de los pacientes celíacos está alterada, pero 

aún no se conoce un tipo de microbiota que pueda relacionarse específicamente con 

la enfermedad (Valitutti et al., 2019). 

- Tipo de parto. 

Existe mucha controversia en este aspecto. Sin embargo, determinados 

estudios han sugerido que existe un incremento del riesgo de EC 1,8 veces mayor en 

niños nacidos por cesárea que por parto vaginal, posiblemente debido a que los 

niños nacidos por cesárea presentan menor concentración de bifidobacterias y 

bacterias en general que los nacidos por parto natural (Decker et al., 2011). Sin 

embargo, estudios más recientes no han conseguido observar dicha relación (Stordal 

et al., 2013; Emilsson et al., 2015). 
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1.1.7. Inmunopatogénesis de la Enfermedad Celíaca 

  

La EC es un trastorno autoinmune donde se ve involucrado tanto la respuesta 

inmune innata (RII) como la respuesta inmune adaptativa (RIA) del paciente. La 

fisiopatología de la EC implica una interacción genética junto a la exposición al gluten que 

provoca una respuesta inmune inadecuada, aunque, a diferencia de las alergias 

alimentarias, la EC no está mediada por una hipersensibilidad inmediata, sino que, en este 

caso, la reacción se da a través de un mecanismo dependiente de Inmunogloblulina E (IgE) 

(Green et al., 2015). 

El gluten ingerido es degradado en fragmentos a través unas enzimas peptídicas 

(endopeptidasas) que ejercen su función en el estómago. Existen una serie de secuencias 

específicas de los péptidos del gluten, denominadas epítopos, que son resistentes a la 

digestión gástrica, pancreática e intestinal (Malamut et al., 2019). Esta resistencia a la 

digestión es debida a la alta concentración de prolina y glutamina que componen la gliadina 

(Moscoso et al., 2015). Esto sucede también en el caso de las proteínas presentes en el 

centeno y la cebada, aunque existe una jerarquía diferente con respecto a la 

inmunoestimulación provocada por cada uno de ellos en los pacientes celíacos 

(Biesiekierski, 2017).    

 

Figura 9. Patogénesis de la EC (Green et al., 2015). 
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La degradación del gluten no se da de forma completa, por lo que se producen 

péptidos de más de 10 Aa. De hecho, los péptidos de 13, 19 y 33 Aa están asociados a la 

reacción inflamatoria de la EC. Además, se produce un incremento de la enzima zonulina, 

que aumenta la permeabilidad de las uniones estrechas de las células, lo que permite el 

paso de estos péptidos (prolaminas), a través de la barrera intestinal por vía transcelular y 

paracelular hasta la lámina propia (Aljada et al., 2021), circunstancia que en condiciones de 

normalidad no sería posible (Abadie et al., 2011; Moscoso et al., 2015). De hecho, en 

pacientes celíacos se han observado niveles elevados de zonulina, lo que indica que es uno 

de los principales responsables de la patogénesis de la enfermedad (Aljada et al., 2021). 

 

1.1.7.1. Respuesta inmune adaptativa 

 

La respuesta inmune adaptativa está caracterizada por la respuesta de linfocitos T 

CD4+ en la mucosa intestinal. Las gliadinas, una vez que se encuentran en la lámina propia, 

actúan como sustrato de reacciones catalizadas por la enzima transglutaminasa tisular 

(ETTG). La ETTG, calcio dependiente (Shamir et al 2014), realiza un proceso de desaminación 

y transaminación de los extremos neutros de la glutamina y los transforma en ácido 

glutámico, lo que provoca el aumento de la afinidad del péptido por las moléculas del HLA 

tipo II (Moscoso et al., 2015). Este reconocimiento aumenta la afinidad de los péptidos del 

gluten a las moléculas HLA-DQ2 y HLA-DQ8, expresadas en linfocitos B, macrófagos o células 

dendríticas, las cuales solo se codifican en personas genéticamente predispuestas a padecer 

la EC (Green et al., 2015). El HLA-DQ2/DQ8 actúa como CPA (Figura 10), presentando la 

molécula de ácido glutámico a los linfocitos T helper CD4+, por medio del receptor de células 

T (RCT) (Lindfors et al., 2019).  

Se ha observado que existen células T específicas con epítopos clave de 

reconocimiento de gliadina a través del RCT únicamente expresados en pacientes celíacos 

(Rossjohn et al., 2016), los cuales solo reconocen a la molécula HLA cuando está unida al 

péptido desaminado (Guandalini et al., 2014). Dicho reconocimiento específico es el que 

provoca el inicio de la respuesta inmune en el paciente celíaco (Lindfors et al., 2019). 
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3  

Figura 10. Respuesta inmune adaptativa de la EC (Linfors et al., 2019). 

 

Paralelamente, los linfocitos T CD4+ intraepiteliales, a su vez, inducen la producción 

de citoquinas proinflamatorias, activando a las células T helpers, productoras de interferón 

gamma (IFN-ɣ) e interleucina 21 (IL21), con la consecuente producción de linfocitos B (Green 

et al., 2015, Parzanese et al., 2017). Estos linfocitos ocasionan una destrucción de la mucosa 

epitelial, provocando una hiperplasia de las criptas y un daño de las vellosidades intestinales 

(Shamir et al 2014; Moscoso et al, 2015). La producción de las citoquinas proinflamatorias 

son el enlace entre la respuesta inmune innata y la respuesta inmune adaptativa (Sarra et 

al., 2013). 

Por otra parte, la acumulación de los péptidos en los lisosomas provoca un 

incremento en los niveles de las especies reactivas de oxígeno (ROS), induciendo un daño 

en el ADN celular de estos pacientes (Maluf et al., 2020). 
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1.1.7.2.  Respuesta inmune innata 

 

El daño provocado por la respuesta inmune adaptativa provoca, a su vez, una 

sobreexpresión de citoquinas, en concreto la interleucina 15 (IL-15), lo que produce una 

activación de los linfocitos intraepiteliales. Estos se diferencian en linfocitos T CD8+, los 

cuales expresan un marcador de las células “natural killer” (NK) denominado NK-G2D (Green 

et al., 2015). Cuando las NK se activan se convierten en células citotóxicas, provocando la 

destrucción del epitelio intestinal y la hiperplasia de las criptas, ambas consecuencias 

características de la EC (Shamir et al 2014). Estos linfocitos T CD8+ provocan un daño 

epitelial directo por la destrucción de células epiteliales, por lo que, además, todos estos 

procesos favorecen también la entrada de los péptidos inmunogénicos a la lámina propia y 

aumentan a su vez la respuesta inmune adaptativa, induciendo un proceso de 

retroalimentación positiva de la EC (Aljada et al., 2021). 

 

Figura 11. Respuesta inmune innata de la EC (Linfors et al., 2019). 

 

Algunos estudios recientes han sugerido que los péptidos de gliadina pueden inducir 

el factor de crecimiento epitelial y la proliferación de linfocitos dependientes de IL-15, 

provocando como consecuencia modificaciones estructurales, alteración de tráfico vesicular 

y señalización celular (Kim et al., 2015). 
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1.1.8. Diagnóstico de la Enfermedad Celíaca 

 

 Una de las características de la EC es la gran cantidad de pacientes que la padecen, 

pero siguen sin ser diagnosticados, debido a que gran parte de ellos tienen una 

sintomatología muy breve o la presentan de forma asintomática (Aggarwal et al., 2012; 

Lindfors et al., 2019). Además, en muchas ocasiones se confunde con otro tipo de 

enfermedades o síntomas digestivos como colon irritable (Ford et al., 2009), ya que incluso 

cuando se realiza una endoscopia común no se observan modificaciones de la mucosa 

intestinal, aunque a microscopía sí se pueda observar la atrofia típica de las vellosidades 

intestinales (Pitman et al., 2019). Por tanto, aunque el diagnóstico de la enfermedad vaya 

incrementándose cada año, el número de pacientes no diagnosticados se estima que 

también sigue aumentando a lo largo del tiempo (Choung et al., 2017). 

Dependiendo de la sintomatología o estado en el que se encuentre el paciente con 

sospecha de la enfermedad, se lleva a cabo un tipo de estrategia diagnóstica u otra (Figura 

12). 

 

Figura 12. Diagnóstico de la enfermedad celíaca. Adaptado por Mayo Clin Proc. 2018 (Oxentenko et al., 2019). 
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Para más énfasis, la EC afecta a poblaciones de cualquier edad y sexo, por lo que su 

diagnóstico es muy complejo. Por ello, se suelen utilizar una serie de pautas de pruebas 

diagnósticas organizadas para incrementar al máximo las posibilidades de diagnóstico 

precoz del paciente, con el menor número de pruebas posible (Oxentenko et al., 2019).  

 

1.1.8.1.  Serología 

 

Existen tres tipos de Ac relacionados con la EC: AATG, AAE y AAG. Es importante, 

antes de realizar estos test, explicar al paciente que no haya realizado una dieta libre de 

gluten hasta el momento de la prueba, evitando de esta forma posibles falsos negativos de 

la misma.  

1.1.8.1.1. Anticuerpos antitransglutaminasa tisular (AATG) 

 

Numerosas evidencias indican que el uso de determinación de AATG IgA es 

la primera línea de diagnóstico para la EC. Esta prueba determina en un 95% de 

eficacia en el diagnóstico de pacientes con sensibilidad, sobre todo en adolescentes 

y adultos (tiene una baja especificidad en niños, sobre todo en menores de 18 

meses). Además, altos valores de AATG IgA están correlacionados con lesiones 

severas del duodeno (Arigliani et al., 2017) y se conoce que cuando los valores de 

AATG IgA están 5 veces por encima de los valores normales, la tasa de falsos 

positivos es muy reducida (Lebwohl et al., 2021).  

Si los test con IgA dan valores bajos o deficientes, se prueba a buscar ATTG 

IgG. Estos Ac no se han relacionado con la presencia o severidad de síntomas de la 

EC, sin embargo, varios estudios han demostrado que parece correlacionarse con 

el grado de atrofia de las vellosidades intestinales (Singh et al., 2015b). Además, 

diversos estudios recientes han demostrado que la AATG IgG es un marcador con 

alta sensibilidad (92,5%) y especificidad (97,9%) de la enfermedad (Maglione et al., 

2016). 
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1.1.8.1.2. Anticuerpos Anti-endomisio (AAE) 

 

Los AE IgA son utilizados para el diagnóstico de EC. Sin embargo, poseen 

una menor sensibilidad (79%) que en el caso de los AATG IgG, aunque su 

especificidad es muy elevada (99%) (Maglione et al., 2016). 

1.1.8.1.3. Anticuerpos desaminados de Anti-gliadina (AAG) 

 

Cada vez están siendo más utilizados, sobre todo, para confirmación del 

resto de test, mayoritariamente en niños, ya que han demostrado una alta 

sensibilidad (87,8%) y especificidad (94,1%) (Maglione et al., 2016; Gould et al., 

2019; Lebwohl et al., 2021). En general, se suele utilizar para el seguimiento de 

pacientes celíacos, a través de test específicos de AAG IgG (de Chaisemartin et al., 

2015). Altos valores de estos Ac en niños indican un grave daño intestinal del 

paciente (AriglianI et al., 2017). 

En definitiva, la combinación de las AATG IgA y AAG IgA ofrecen el mejor diagnóstico 

de la EC a todas las edades (Figura 13).  

 

 

Figura 13. Test de sensibilidad y especificidad de la EC (Glissen-Brown et al., 2018). 
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1.1.8.2. Genética 

 

Como el 90% de los pacientes expresan HLA-DQ2 y casi el resto HLA-DQ8, la ausencia 

de ambos genes indica un diagnóstico poco probable de la EC (Malamut et al., 2019). Por 

tanto, la prueba genética indica un alto valor de predicción de desarrollo de la EC, casi 

cercano al 100%, pero no sirve como prueba diagnóstica debido a que el 40% de la población 

expresa dichos genes sin que esto sea indicativo de su posterior desarrollo (Paul et al., 2019; 

Alkalay, 2020). Por tanto, la determinación de los genes solo muestra el riesgo de padecer 

la enfermedad. Sin embargo, estudios recientes han demostrado que resultados positivos 

de HLA-DQ2.5 si podrían permitir precisar el diagnóstico (Alam et al., 2022). 

Esta prueba no está influenciada por la dieta, por lo que el llevar un tiempo con la 

DSG no interfiere en los resultados de la prueba, como sí sucede con las pruebas serológicas 

(Murillo et al., 2019). Por tanto, habitualmente es utilizada sobre todo para pacientes que 

ya han comenzado la DSG, circunstancia que puede conllevar a un falso negativo en la 

serología (Protocolo para el diagnóstico precoz de la enfermedad celíaca, 2018). 

El grupo de trabajo del gobierno de Canarias dictó una serie de utilidades en base a 

la prueba genética como diagnóstico de la EC en 2018, como son:  

- Pacientes con diagnóstico incierto, con serología negativa, junto con la realización 

de una biopsia para confirmación de la enfermedad. 

- Pacientes con riesgo elevado de EC (familiares de primer grado o enfermedades 

asociadas) que tengan serología positiva y biopsia normal. 

- Pacientes sin mejora con tratamiento (DSG) para descartar un diagnóstico falso 

positivo. 

Por otro lado, según la ESPGHAN, el estudio genético debe realizarse en niños que 

tienen sospecha clínica y AATG IgA elevada, con la finalidad de evitar la realización de una 

biopsia intestinal, siempre que los AAE IgA den positivo (Husby et al., 2020).   

La incorporación de pruebas diagnósticas de genes no-HLA sería clave para un 

diagnóstico eficiente y definitivo de la enfermedad, evitando en la mayor parte de los casos 

la realización de biopsias intestinales (Lindfors et al., 2019). Además, los últimos estudios se 

están enfocando en los cambios epigenéticos producidos por la enfermedad, aunque no 
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está claro cuáles son específicamente estos cambios para poder diagnosticar la enfermedad 

(Gnodi et al., 2022). 

 

1.1.8.3. Biopsia intestinal 

 

La biopsia ha sido el método más específico y concluyente para un diagnóstico 

definitivo de la EC hasta hace pocos años (Fuchs et al., 2019). Sin embargo, las últimas pautas 

de diagnóstico de la ESPGHAN no incluyen la biopsia intestinal en el protocolo en el caso de 

que el paciente cumpla todos los siguientes criterios: presencia de síntomas de 

malabsorción, niveles séricos de 10 veces el límite superior de la normalidad de AATG IgA, 

AAE IgA positivos en una segunda muestra de suero, alelos positivos DQ2 y/o DQ8 y solo en 

casos en que los padres o pacientes entiendan el diagnóstico y estén concienciados con el 

tratamiento (Husby et al., 2020).  

No obstante, los resultados de la biopsia intestinal permiten confirmar o descartar 

la existencia de lesiones, y en el caso de que las haya, establecer el grado de gravedad de la 

lesión por la clasificación de Marsh (Marsh, 1992). Según esta clasificación, se establecen 4 

grados de gravedad de la enfermedad: 

- Marsh 0: mucosa preinfiltrativa 

- Marsh 1: incremento del número de linfocitos intraepiteliales 

- Marsh 2: hiperplasia de las criptas 

- Marsh 3: atrofia vellositaria parcial, subtotal o total 

- Marsh 4: hipoplasia de las criptas intestinales. La DSG no produce ninguna mejora 

en el paciente. 

Los casos de pacientes que no presentan daño en las criptas intestinales o estos 

daños son muy leves (Marsh 0/I) pero con tienen las pruebas serológicas positivas (AATG 

IgA y/ó EA IgA) deben ser objeto de un estrecho seguimiento (Husby et al., 2020). 

Cabe destacar un cuarto método de diagnóstico, conocido como “desafío con 

gluten”, aunque ya no suele realizarse para la confirmación del diagnóstico o evolución de 

la enfermedad (Husby et al., 2012). Actualmente, esta forma de diagnóstico solo se da en 
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ocasiones puntuales, como cuando existe mala aceptación del paciente para el seguimiento 

de la DSG o en adolescentes por no observar una intensa sintomatología cuando consumen 

gluten de forma esporádica (Aranda et al., 2016), lo que ayuda en estos casos a demostrar 

la necesidad del tratamiento a largo plazo y de forma estricta a los pacientes. También está 

permitida en casos dudosos de lesión intestinal (por ejemplo, con Marsh 1) o individuos con 

genética o serología negativa. En estos casos se suele observar un incremento de Ac en la 

serología y una recaída de la sintomatología del paciente, lo que podría evitar la realización 

de la biopsia intestinal (Polanco, 2014). 

Está claro que el diagnóstico de la EC requiere protocolos bien establecidos que, en 

muchas ocasiones, se deben realizar habiendo mantenido previamente una DSG 

autoadministrada por los mismos pacientes, ya sea por creencia general de la población de 

que esta dieta es más saludable, o simplemente por un tratamiento precoz de la 

enfermedad en base a los síntomas que padecían. Esto supone, además, una importante 

limitación y la posibilidad de obtener falsos negativos en el resultado de las pruebas, lo que 

complica aún más su detección (Lebwohl et al., 2021). 

 Existen, además, otros indicios que pueden predecir la presencia de EC en un 

paciente, como es el caso de estados de anemia sin etiología conocida, así como deficiencia 

de Vitamina B12 o ácido fólico (Martín-Masot et al., 2019). 
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1.1.9. Tratamiento de la Enfermedad Celíaca: la Dieta Sin Gluten 

 

La DSG es el único tratamiento eficaz a día de hoy para la EC, de forma estricta y 

mantenida en el tiempo. Consiste en suprimir de la dieta todos los alimentos que en su 

composición, preparación o condimentación contengan harina procedente de cereales con 

gluten (Polanco, 2013). Es una dieta muy restrictiva, ya que excluye la ingesta de muchos 

alimentos que están en nuestra dieta habitual, por lo que es importante hacer un 

seguimiento de forma óptima, asegurando el aporte de todos los nutrientes dependiendo 

de los requerimientos y la edad del paciente. Es importante, por ello, que los pacientes 

conozcan los beneficios de un buen seguimiento de la DSG, así como el reconocimiento de 

productos de alta calidad a través del etiquetado. No obstante, se estima que un 40% de los 

pacientes celíacos no están satisfechos con la DSG debido al efecto negativo que ésta 

provoca en su calidad de vida (Sahin, 2021). Por ello, se están investigando posibles 

alternativas al tratamiento, como la ingesta de acetato de zonulina, un antagonista de la 

zonulina que bloquea las uniones estrechas, evitando el paso del gluten a través del 

intestino, o la larazotida, que podría permitir tolerar cantidades mínimas de gluten, sobre 

todo para casos de contaminación cruzada (Leffler et al., 2015). 

Un seguimiento correcto de la DSG suele cesar la sintomatología típica de la 

enfermedad en corto plazo de tiempo desde su inicio (semanas o, incluso, días) y con 

frecuencia, tiende a revertir los marcadores serológicos y la atrofia de las vellosidades si su 

seguimiento es a largo plazo (Lebwohl et al., 2018). La recuperación de la mucosa es 

aproximadamente del 35% dos años después de iniciar una DSG y en cerca del 66% al cabo 

de cinco años, aunque la mejora clínica de la sintomatología se observa hasta en un 82% de 

los pacientes. Sin embargo, en muchas ocasiones la DSG no es suficiente para revertir el 

daño intestinal (Mahadev et al., 2017; Husby et al., 2020) o la sintomatología asociada a la 

enfermedad (Airaksinen et al., 2020), sobre todo en niños. Se estima que en torno al 20% 

de los pacientes no regeneran la mucosa intestinal incluso después de llevar largo tiempo 

de tratamiento (Martín-Masot et al., 2019). 
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Figura 14.  Grupo de alimentos con y sin gluten (FACE, 2022). 

 

Además, se ha observado que un mantenimiento de la DSG también ayuda a revertir 

la serología positiva de IL (IL5, IL10 e IL12) y del INF-α, que suelen estar incrementados en 

sangre como consecuencia de la enfermedad (Björck et al. 2015). Las pruebas serológicas, 

además, confirman una mejora de los niveles de AATG tras el seguimiento ininterrumpido 

durante 6-12 meses de la DSG (Husby et al., 2012; Paul et al., 2019).  

El tratamiento también ha mostrado producir una reversión de algunas deficiencias 

nutricionales específicas a causa de la malabsorción provocada por la enfermedad, como es 

el caso de la vitamina D, entre otras (Paul et al., 2015). No obstante, existen otras 

deficiencias nutricionales, como es el caso del hierro, que no parece ser recuperado a 

valores óptimos incluso después del tratamiento (Martín-Masot et al., 2019). Además, las 

consecuencias presentadas a nivel de IMC y peso de los pacientes en muchas ocasiones 

pueden también persistir (Aljada et al., 2021).  

Sin embargo, sí se han observado beneficios del seguimiento de la DSG a la hora de 

prevenir otras consecuencias específicas de la enfermedad, tales como baja DMO, retraso 

en el crecimiento o infertilidad, entre otras (Polanco et al., 2015). Además, cuanto antes se 
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da el diagnóstico y el tratamiento de la enfermedad, mejores parecen ser los resultados y la 

efectividad de ésta (Villanueva et al., 2020).  

Los últimos datos han comprobado que la DSG como estilo de vida no solo se lleva a 

cabo por pacientes celíacos. Según datos de NHANES, la prevalencia de DSG ha aumentado 

del 0,5% al 1,7% de 2009 a 2014, mientras que la prevalencia de EC se había mantenido 

estable durante dicho periodo (Choung et al., 2017). Son varias las posibles razones de este 

hecho, entre ellas, el aumento de diagnóstico de sintomatología relacionada con la ingesta 

de gluten en pacientes con sensibilidad al gluten no celíaca, o, por datos aún no 

corroborados, la posibilidad del seguimiento de una DSG por personas sanas, debido a la 

creencia social de que la ausencia de gluten de la dieta puede ayudar en la prevención de 

enfermedades cardiovasculares o de tipo neurológico (Krigel et al., 2016; Lerner et al., 

2019). Este hecho puede estar provocando, como consecuencia, un incremento en el 

número de casos infradiagnosticados, debido a la ausencia de marcadores séricos por 

ausencia del factor causante de la activación del sistema inmune (Lerner et al., 2019).  

 

1.1.9.1. Calidad de la DSG  

A pesar de ser el único tratamiento de la EC capaz de revertir de forma parcial o 

completa las consecuencias de la EC, la DSG no seguida de forma eficiente y equilibrada 

puede provocar efectos adversos en la salud de los pacientes que la siguen. Sin un 

seguimiento adecuado por parte de un nutricionista y la información necesaria en base al 

etiquetado de los alimentos, se ha comprobado que la DSG puede inducir un aumento del 

riesgo de enfermedades cardiovasculares y metabólicas, así como sobrepeso y obesidad (De 

la Calle et al., 2020). Se estima que entre un 20 y un 38% de los pacientes que realizan un 

seguimiento estricto de la DSG padecen desequilibrios en el balance calórico total y 

relevantes déficits nutricionales (Penagini et al., 2013; Di Nardo et al., 2019).  

Teniendo en cuenta que los cereales que contienen gluten son ricos en folatos y 

vitaminas, es fácil suponer que los pacientes que prescinden de ellos puedan tener déficits 

de estos micronutrientes (Cenni et al., 2022) así como deficiencias en fibra alimentaria y 

minerales (Kinsey et al., 2008; Rostami et al., 2017). Diversos estudios sugieren que la DSG 

es una dieta nutricionalmente desequilibrada debido a que su contenido en micronutrientes 

como calcio, hierro, vitaminas del grupo B, vitamina D, ácido fólico y fibra es inferior al 
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recomendado (Lionetti et al., 2014; De la Calle et al., 2020; Nestares et al., 2021). Esto puede 

ser consecuencia de que, en vez de realizar una dieta basada principalmente en alimentos 

que originariamente no contienen gluten, tales como frutas, verduras, hortalizas, huevo, 

carnes, pescados y leche, entre otros, los pacientes suelen basar su dieta en productos 

comerciales sin gluten que sustituyen a los que naturalmente sí lo contienen, como es el 

caso por ejemplo de la pasta, el pan o la bollería (Rostami et al., 2017). 

Se definen PSG aquellos que poseen menos de 20 partes por millón (ppm) de gluten, 

es decir, 20mg de gluten por kg de alimento. Sin embargo, los PSG comerciales suelen ser 

usualmente alimentos ultraprocesados (AUP) y con alto índice glucémico (IG) (Cenni et al., 

2022). Los AUP son productos formulados a partir de 5 o más ingredientes industriales, 

donde existe ausencia o presencia mínima de alimentos enteros. Son considerados muy 

perjudiciales para la salud debido a su alto contenido calórico (hasta 500 kcal/100 g) y su 

baja calidad nutricional y alta carga glicémica (CG). Esto es debido a que son productos ricos 

en sodio, azúcares simples y grasas saturadas y trans, y además contienen baja cantidad de 

fibra, proteínas y diversos micronutrientes (Nestares et al., 2021). Esto se debe a que las 

empresas alimentarias se han enfocado en elaborar PSG que seas análogos a aquellos 

alimentos con gluten usualmente consumidos, tanto en textura como sabor, lo que conlleva 

la utilización de harinas muy refinadas, grasas extra, azúcar y sal para que su imitación sea 

lo más efectiva posible (Costa et al., 2019; Bascuñán et al., 2020). Durante el proceso de 

manipulación de los alimentos se elimina la capa exterior del cereal, por lo que también 

suelen contener un menor contenido en fibra y vitaminas (Cenni et al., 2022; González et 

al., 2022).  En el caso del pan sin gluten, por ejemplo, sólo el 5% contienen los cuatro 

nutrientes de fortificación obligatoria (calcio, hierro, niacina y tiamina), mientras que el 28% 

están fortificados sólo con calcio y hierro, lo que podría estar causando una agravación de 

estos déficits nutricionales (Deora et al., 2017). 

Estas deficiencias nutricionales afectan a algunos pacientes contribuyendo a 

manifestaciones clínicas extraintestinales, incluyendo complicaciones neurológicas 

(epilepsia, neuropatía periférica o demencia), síntomas psiquiátricos (ansiedad o depresión) 

y alteraciones óseas (osteopenia u osteoporosis) (Di Nardo et al., 2019). La alteración de los 

macronutrientes y micronutrientes de la DSG se da mayoritariamente en: 
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- Grasa. 

El contenido total de grasa y la cantidad de grasa saturada en los PSG procesados, 

sobre todo en el pan, la pasta y los productos de panadería sin gluten, es mayor que en los 

productos análogos con gluten. En la población infantil generalmente ya existe un riesgo 

elevado de exceso consumo de grasas (Fernández et al., 2019). Sin embargo, la ingesta de 

grasas totales se ha observado que es significativamente mayor en niños afectados por EC 

que en los controles sanos, al igual que el consumo de grasas saturadas (González et al., 

2022).  

- Fibra. 

La cantidad de fibra dietética proporcionada por una DSG es a menudo inferior a la 

de una dieta normal de personas adultas. En niños y adolescentes el consumo de fibra 

también se ve reducido, posiblemente por la usual sustitución de alimentos vegetales ricos 

en fibra y cereales integrales por alimentos refinados y procesados que suele darse en este 

grupo poblacional.  De hecho, los niños sanos tampoco cumplen las recomendaciones 

nutricionales de ingesta de fibra (González et al., 2022).  

- Hidratos de carbono. 

Los PSG poseen un IG mayor que los productos con gluten, por lo que la alimentación 

de pacientes celíacos suele presentar una CG significativamente más alta que en los sujetos 

controles, debido al habitual de AUP, sobre todo en pacientes pediátricos (Alzaben et al., 

2015). Algunos estudios han reportado que la población pediátrica y adolescente con EC 

consume una media de 2 a 3 AUP sin gluten al día (Fernández et al., 2019). El consumo 

frecuente de AUP en el seguimiento de la DSG es la principal causa de este aumento de 

peso, sobre todo en niños. De hecho, la frecuencia de sobrepeso/obesidad ha aumentado 

entre los pacientes celíacos, por lo que el aumento de peso merece una especial atención 

durante su seguimiento (Bascuñán et al., 2016). Por ello, el sobrepeso y la obesidad cada 

vez es más frecuente en estos pacientes (sobre todo en edad infantil). Esto podría conllevar, 

a su vez, un aumento del porcentaje de grasa corporal en comparación con la población 

sana (Costa et al., 2018; Vasseur et al., 2021).  
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- Micronutrientes. 

Los PSG contienen niveles notablemente más bajos de vitaminas D, E y B12, hierro, 

calcio, folato, magnesio, zinc, potasio y sodio que los alimentos con gluten (Vici et al., 2016; 

Rybicka, 2018). La ingesta diaria de vitamina B (sobre todo B1, B2, B6 y B9 (folato)) es 

significativamente menor en pacientes que siguen una DSG. En el caso del calcio y vitamina 

D, la DSG provoca desequilibrios en los niveles de ambos. El nivel total de 25-

hidroxicolicalciferol sérico permite diagnosticar la deficiencia de vitamina D en pacientes 

celíacos. Estos déficits producen un efecto en la salud ósea y del sistema inmune 

provocando la baja DMO característica de la enfermedad (Zingone et al., 2018). 

Todo ello indica que el tratamiento de la enfermedad no solo se debe enfocar en la 

eliminación de alimentos sin gluten de la dieta, sino que se debe tener en cuenta la calidad 

de los alimentos consumidos para un aporte óptimo de los nutrientes necesarios de manera 

que puedan cubrir de forma efectiva las necesidades nutricionales en base a sexo, edad y 

nivel de actividad física (AF), sobre todo en niños en edad de crecimiento (Bascuñán et al., 

2016). Un programa de educación nutricional llevado a cabo por el personal sanitario desde 

el comienzo de la DSG podría ser una solución a este problema, a través del cual se dé 

información a los pacientes sobre los diferentes alimentos que naturalmente no contienen 

gluten, como es el caso del maíz, quinoa, amaranto o patata, entre otros (Moreno et al., 

2014), lo que reduciría el consumo de AUP y, por ende, sus consecuencias en la composición 

corporal de los pacientes (Sue et al., 2018) o los posibles déficits asociados a un 

desequilibrado hábito dietético (De la Calle et al., 2020). 

 

1.1.9.2. Dificultades en el seguimiento de la DSG 

Aunque en la actualidad existen una gran cantidad de PSG en el mercado que están 

disponibles con relativa facilidad, la calidad de vida de los pacientes celíacos se reduce tras 

iniciar del tratamiento, lo que conlleva una baja adherencia a la DSG (De la Calle et al., 2020). 

Usualmente suelen tratarse de alimentos de alto coste, por lo que familias con bajo poder 

adquisitivo tienen un alto riesgo de no adherirse a ella indefinidamente (Shah et al., 2012), 

además de las barreras sociales y psicológicas que este estilo de vida tan estricto requiere a 

largo plazo (Aljada et al., 2021). Todo esto provoca que la adherencia a la dieta, en muchas 

ocasiones, no sea la adecuada. En 2018 publicaron un estudio en el que comprobaron la 
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adherencia de la DSG entre niños y adultos y la sintomatología consecuente. La Figura 15 

muestra la proporción de pacientes con EC que declaran síntomas con respecto a la 

adherencia a la GFD (Sansotta et al., 2018). 

 

Figura 15. Proporción de pacientes celíacos con sintomatología en base a la edad y adherencia a la 

DSG (Sansotta et al., 2018). 

 

Los pacientes se categorizaron en 3 grupos: pacientes adheridos estrictamente, 

pacientes con adherencia intermitente y pacientes con falta de adherencia a la DSG. Tan 

sólo el 8% de los pacientes pediátricos declararon no cumplir la DSG, en comparación con el 

12% de los adultos. El 62% de los niños no adheridos a la DSG admitieron padecer síntomas 

de la enfermedad, un 25% continuas manifestaciones gastrointestinales y un 33% 

manifestaciones extraintestinales. En los adultos, el 70% padecieron síntomas, de los cuales 

un 28% eran gastrointestinales y un 50% extradigestivas. No obstante, el 34% de los niños y 

el 52% de los adultos con la enfermedad que sí realizaban un seguimiento estricto de la DSG 

seguían teniendo una sintomatología relacionada con la enfermedad, ya sea a nivel 

extradigestivo o gastrodigestivo (Sansotta et al., 2018). 

Es posible que, los casos en los que persisten los síntomas en personas que 

mantienen el seguimiento estricto de la dieta, sea como consecuencia de la contaminación 

cruzada durante el cocinado de los alimentos, sobre todo, cuando realizan comidas fuera de 

casa, en restaurantes o viajes (Barrat et al., 2011). Además, la presión social es un punto a 
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tener muy en cuenta, sobre todo en adolescentes, ya que puede inducir a no seguir la dieta 

de forma estricta en diversas ocasiones (Ludvigsson et al, 2016).  

Es importante que los profesionales sanitarios que se encargan del seguimiento de 

estos pacientes hagan hincapié para que, tanto el paciente como sus familiares, 

comprendan la importancia de la adherencia a la DSG de forma estricta y las posibles 

repercusiones que puede conllevar no llevar un seguimiento estricto de la misma, incluso 

aunque no padezcan síntomas relacionados con ella (Paul et al., 2015). Sin embargo, está 

demostrado que el seguimiento efectivo de la DSG de forma indefinida es complicado, por 

lo que es necesario cuantificar la cantidad de gluten consumido por los pacientes, de forma 

consciente o inconsciente, incluso después de comenzar la DSG. Para ello, la cantidad de 

GIP (péptido inmunogénico del gluten) en excreciones humanas (heces y orina) es, hasta la 

fecha, la forma más efectiva y sencilla para comprobar una evaluación veraz del seguimiento 

de la DSG (Cebolla et al., 2018). Los GIP son las proteínas del gluten que no han podido ser 

hidrolizadas por las enzimas digestivas ni por la microbiota intestinal, por lo que son 

eliminados a través de la orina o de las heces y suele seguir una curva de Gaus (Bhutia et al., 

2018; Paolini et al., 2022). Los resultados de diversos estudios han comprobado que los GIP 

fecales no son buenos indicadores para poder comparar claramente entre pacientes con EC 

que se recuperan de la atrofia vellositaria y aquellos que no lo hacen incluso después de dos 

años de DSG (Paolini et al., 2022).  

Al igual que existen evidencias de que un porcentaje alto de pacientes no llevan de 

forma estricta y mantenida la DSG, también existe un reducido número de ellos que lleva la 

dieta y el control de la alimentación al extremo. Esto, aunque a priori pueda parecer 

beneficioso, puede provocar riesgo de padecer ortorexia nerviosa, es decir, obsesión por el 

seguimiento de una dieta saludable (Scarff et al., 2017), lo que provoca como consecuencia 

un aumento de la ansiedad, y, por ende, una disminución de la calidad de vida del paciente 

(Wolf et al., 2018). 
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1.2. Composición corporal y Enfermedad Celíaca 
 

1.2.1. Composición corporal en pacientes celíacos 

 

El análisis de la composición corporal se utiliza para conocer la distribución del peso 

corporal en porcentaje de grasa, hueso, agua y músculo. La medida de la composición 

corporal es, desde hace unos años, de elevada importancia a la hora de conocer la salud del 

paciente, sobre todo la cantidad de masa libre de grasa (MLG) y cantidad y porcentaje de 

masa grasa (MG), ya que estos dos factores son buenos predictores de la salud (Grace-

Farfaglia, 2015).  

La Organización Mundial de la Salud (OMS) ha reconocido la obesidad infantil como 

uno de los problemas de salud pública más graves del siglo XXI. Además, el exceso del tejido 

adiposo se asocia con graves consecuencias para la salud en etapas posteriores de la vida, 

como enfermedades cardiovasculares, DM tipo II y cáncer (Van Eyck et al., 2021).  

El IMC es uno de los métodos más utilizados para medir en niños y adolescentes el 

exceso de peso o la desnutrición, pero esta medida no permite diferenciar entre los distintos 

componentes del peso corporal, ni diferencia entre edad y sexo. Por tanto, el IMC se puede 

utilizar sólo como un marcador de la cantidad de grasa corporal en personas no deportistas 

(Ofenheimer et al., 2021). La medida de MG y MLG es muy importante, sobre todo en niños 

y adolescentes, ya que la proporción de masa grasa y tejido magro durante la infancia varía 

en función de la edad, género, etnia y nivel de maduración hormonal (Van Eyck et al., 2021). 

El DXA puede evaluar la MG, cantidad de masa ósea y la MLG en comparación con el IMC, y 

refleja la cantidad de grasa corporal con mayor precisión que otras técnicas de medida, 

como el caso de la bioimpedancia (Deng et al., 2021). 

La MLG y la MG, además, están estrechamente relacionadas con la DMO, sobre todo 

en niños y adolescentes. La MLG está directamente asociada con el aumento de la DMO 

debido a la carga mecánica añadida al esqueleto. En el caso de la MG, su relación con la 

masa ósea aún no está muy clara, aunque se cree que el tejido adiposo puede tener efectos 

desfavorables en la salud del esqueleto debido a la inflamación, el estrés oxidativo y la 

derivación tanto de adipocitos como de osteoblastos a partir de progenitores de células 

madre mesenquimales, lo que indicaría que un mayor porcentaje de MG puede estar 
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relacionado con una baja DMO. Estudios relacionan positivamente la cantidad de MLG e 

inversamente proporcional al porcentaje de grasa corporal con los valores de DMO (Shapses 

et al., 2017). 

 

 

 

Figura 16. Curvas de los valores de referencia de peso, talla e IMC en niños (OMS). 
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La composición corporal de personas con EC que siguen una DSG es aún un tema 

que presenta controversia, debido a la gran variabilidad de la población estudiada y a las 

diferencias de las medidas de composición corporal por la técnica utilizada, así como al 

tiempo de seguimiento del tratamiento. Una de las consecuencias típicas de la EC es la 

pérdida de peso, lo que suele ir asociado con una baja DMO debido a la malabsorción 

intestinal (Grace-Farfaglia, 2015). En estos pacientes, conforme aumenta el IMC, aumenta 

también proporcionalmente el porcentaje de la grasa corporal (Deng et al., 2021). 

La introducción de la DSG revierte generalmente situaciones de sobrepeso, 

obesidad, baja DMO o desnutrición del paciente celíaco debido a la recuperación del daño 

de la mucosa intestinal (Brambilla et al., 2013). No obstante, no siempre se da esta mejora, 

ya que diversos estudios muestran que el IMC y el contenido de MG corporal sigue siendo 

más bajo en comparación a individuos sanos, incluso después de incorporar la DSG (Reilly 

et al., 2011; Aljada et al., 2021). Por el contrario, en otros casos se ha observado que el 

seguimiento de la DSG provoca un aumento del IMC. De hecho, suele producirse un 

aumento del número de pacientes con exceso de peso después de implantar la DSG como 

hábito de vida (Schilling et al., 2018).  

El alto contenido en azúcar y grasa de los PSG comerciales habitualmente 

consumidos por los pacientes celíacos hace que, en muchas ocasiones, se produzca una 

ingesta hipercalórica, lo que, en consecuencia, produce un aumento en la ganancia de peso 

y un aumento del riesgo de obesidad en estos pacientes en comparación a la población sana 

(Rostami et al., 2017; Sansotta et al., 2020). Este aumento descontrolado de ganancia de 

peso del paciente promueve el cambio de composición corporal de los pacientes celíacos a 

unos valores más elevados de porcentaje de grasa con respecto a sujetos sanos (Sansotta et 

al., 2020).  

En el caso de la población infantil, independientemente de que siguen una DSG o no, 

presenta alto riesgo de consumo excesivo de grasas, azúcares y calorías (Di Nardo et al., 

2019; Melini et al., 2019). En niños en edad de desarrollo es fundamental que la 

alimentación cubra las necesidades nutricionales, ya que un desequilibro en edades críticas 

de crecimiento podría producir consecuencias irreversibles en el crecimiento (Sue et al., 

2018). La composición corporal en los diferentes sexos antes de los 12 años es similar, sin 

embargo, después de los 12 años las diferencias de género en la composición corporal se 
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manifiestan en una mayor proporción de MLG en los niños y un mayor porcentaje de MG 

corporal del sexo femenino (Deng et al., 2021). Sin embargo, los datos disponibles en la 

literatura sobre composición corporal y parámetros antropométricos en los niños con EC 

que siguen una DSG son contradictorios.  

En este grupo de población es habitual encontrar pacientes con bajo peso antes de 

comenzar el tratamiento, así como problemas de crecimiento debido a la malabsorción de 

nutrientes característica de la enfermedad, lo que provoca, en consecuencia, una baja DMO 

y baja altura en estos niños en comparación con niños sanos de la misma edad (Brambilla et 

al., 2013). Cuando los niños con EC comienzan la DSG, con frecuencia ganan una cantidad 

excesiva de peso antes de mostrar una recuperación del crecimiento y una normalización 

del peso (Di Nardo et al., 2019). Un alto porcentaje de ellos suelen presentan datos más 

elevados de Z-score, IMC, sobrepeso y obesidad en relación a niños sanos, después de 

comenzar el tratamiento (Brambilla et al., 2013; Capriati et al., 2015). En 2010 se publicaron 

datos que mostraban cómo el Z-score de IMC en niños pasó de desnutrición a sobrepeso en 

tan solo seis meses después de comenzar la DSG, llegándose a duplicar el porcentaje de 

niños con sobrepeso tras el tratamiento en los casos en los que ya presentaban un exceso 

de peso en el diagnóstico (Valletta et al., 2010; Melini et al., 2019). Sin embargo, existen 

estudios cuyos resultados indican que el cumplimiento estricto puede producir una 

reducción del porcentaje de grasa y una normalización del IMC, tanto en sujetos con bajo 

peso como con sobrepeso, ayudando además a acelerar el crecimiento lineal (Di Nardo et 

al., 2019). 

En 2020, Sansotta y colaboradores observaron las posibles consecuencias de la DSG 

sobre el peso en niños celíacos italianos y americanos. En los niños de USA se observó una 

mejora del estado nutricional junto con la disminución de la proporción de niños con 

sobrepeso y bajo peso, mientras que los resultados de los niños italianos fueron contrarios, 

ya que hubo un pequeño aumento de la proporción de niños con sobrepeso y bajo peso 

(Figura 12). Sus resultados mostraban diferencias de peso entre niños, posiblemente como 

consecuencia de la cantidad y calidad de los PSG disponibles para su consumo, así como de 

la gran importancia que puede llegar a tener un asesoramiento dietético eficiente del 

tratamiento en los pacientes de ambos países. 
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Figura 17. Consecuencias de la DSG en el IMC de niños celíacos italianos y americanos (Sansotta et al., 2020). 

 

Estos resultados indican que la DSG puede revertir el bajo peso provocado por la 

enfermedad, pero dicho aumento del peso no se da en forma de MLG, sino que se recupera 

aumentando el porcentaje graso del paciente, lo que puede producir a la larga otros 

problemas de salud (Sansotta et al., 2020). Además, esta recuperación del IMC puede 

provocar que el estado de desnutrición de estos pacientes pase desapercibido como 

consecuencia del sobrepeso, ya que puede provocar que el mantenimiento en el déficit de 

nutrientes se pase por alto (Villanueva et al., 2020), obligando por tanto a controlar y 

evaluar de forma exhaustiva el estado nutricional del paciente celíaco en cualquiera de los 

casos (Aljada et al., 2021). 

Aún hay controversia sobre las consecuencias específicas presentadas en el IMC de 

los niños celíacos después de iniciar el tratamiento. Por ello, es necesario hacer más estudios 

concluyentes que confirmen las posibles consecuencias del seguimiento de la DSG en el peso 

e IMC de niños con EC (Van Der Pals et al., 2014).  
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1.2.2. Metabolismo óseo  

 

El hueso es un tejido vivo donde se produce remodelación de manera constante. Su 

función es principalmente estructural, aunque también posee diversas funciones 

metabólicas, como la homeostasis del fósforo, calcio o carbonatos. En el interior se 

encuentra la médula ósea, albergando el sistema hematopoyético, donde se da la formación 

de células. Dicho sistema tiene la capacidad de fijar sustancias tóxicas procedentes del 

torrente sanguíneo (Riancho et al., 2011; Yao et al., 2020). De hecho, el esqueleto no es una 

estructura inerte que desempeña solo una función de sostén, sino que es capaz de regular 

su propia fisiología e influir en el metabolismo energético a través de hormonas derivadas 

del tejido adiposo, péptidos del tracto gastrointestinal, insulina y osteocalcina, entre otras 

(Proia et al., 2021). Está en constante formación y resorción y su masa, densidad y 

microarquitectura ósea está mantenida por un balance sistémico de remodelación (Connie 

et al., 2014). El nivel de DMO es el principal factor que representa el estado del hueso, por 

lo que cualquier desequilibrio en la remodelación provocaría una baja DMO y, como 

consecuencia, un mayor riesgo de fracturas o un retraso en el desarrollo en niños en edad 

de crecimiento (Zanchetta et al., 2015). 

Existen dos tipos de hueso. El hueso esponjoso o trabecular (20%) que posee una 

mayor tasa de intercambio metabólico, tiene función hematopoyética y participa en la 

homeostasis del calcio extracelular. Es el responsable de la mayor parte del recambio óseo 

(Osterhoff et al., 2016). El hueso cortical o compacto representa el 80% del total óseo, está 

formado por osteonas y contiene el conducto sanguíneo denominado conducto de Havers, 

cuya función principal es protectora, mecánica y de remodelado óseo en situaciones de 

déficit óseo (Riancho et al., 2011; Koga et al., 2012). 

El 90% de la masa ósea se adquiere a los 20 años, justo después de la pubertad, 

donde se produce la mayor acumulación de DMO durante los siguientes cuatro años, lo que 

se le denomina velocidad de altura máxima o PHV (peak height velocity). El PHV difiere en 

función del sexo y de la genética (McCormack et al., 2017). En las mujeres, el crecimiento y 

la acumulación de masa ósea cesa un poco antes que en los hombres debido a la alta 

concentración de estrógenos (Nilsson et al., 2014). Este aumento se combina con la 

estimulación de hormona de crecimiento (GH) provocando el inicio del PHV. En hombres, 

en cambio, se produce un aumento de los niveles de testosterona (Farr et al., 2014). 
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1.2.2.1. Medida de la DMO 

 

La cuantificación de la cantidad mineral ósea (CMO) y la DMO se puede hacer por 

metodologías diversas, aunque la más exacta y utilizada es a través de densitometría dual 

de rayos X (DXA), que tiene en cuenta el sexo, la edad, el origen étnico y el peso (Gordon et 

al., 2014). Ya que la DMO varía en función del sexo y la edad, este método es muy útil debido 

a que aporta diferentes resultados de medida. Los beneficios de esta técnica es que no solo 

compara los resultados con la población en general (T-score), sino que también reporta el 

Z-score, dato que compara los resultados en base a valores de referencia de la misma 

población en cuanto a edad y sexo del paciente, por lo que es el valor idóneo a utilizar en el 

caso de pacientes pediátricos (Orueta et al., 2010). Para la realización de la prueba, por 

tanto, es necesario conocer la fecha de nacimiento, el peso, la talla y el sexo del paciente.  

El DXA es un método no invasivo a través del cual se lleva a cabo la medida de 

composición corporal (tejido muscular, tejido graso y tejido óseo) del paciente y es el 

método más exacto con respecto al resto de técnicas y utensilios convencionales utilizados 

para medida de composición corporal. De hecho, da la opción de poder comparar solo una 

parte determinada del cuerpo, ya que los resultados de las mediciones los aporta con 

subdivisiones corporales, utilizando líneas de corte bien definidas (Shepherd et al., 2017).  

La DMO óptima se encontraría en valores de T-Score o Z-Score (dependiendo de la 

edad del paciente) entre -1 y 1 SD (Capriles et al., 2009; Grace-Farfaglia et al., 2015), por lo 

que es la técnica más utilizada y fiable para medir DMO en niños. Su utilización expone al 

paciente a una radiación ionizante durante la realización de la prueba, aunque la dosis de 

radiación es muy pequeña, por lo que una medición puntual no conllevaria riesgos para la 

salud del paciente (Shepherd et al., 2017). En la actualidad, no se aconseja hacer más de dos 

mediciones por año. Además, es una técnica muy costosa y necesita personal cualificado 

para la interpretación de los resultados (Marra et al., 2019). 

Por todo ello, en la actualidad el DXA desempeña un papel fundamental en la 

evaluación de la composición corporal y la salud ósea, tanto en niños como en adultos. 

Además, cada vez es más conocida la importancia de una correcta formación del hueso para 

el correcto desarrollo en el crecimiento del niño, por lo que la evaluación de la DMO en 

niños y adolescentes con indicios de alteraciones en este ámbito es fundamental para 
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prevenir un inadecuado crecimiento o un mayor riesgo de osteoporosis en la edad adulta 

(Di Lorgi et al., 2018; Marra et al., 2019). Sin embargo, es necesaria una interpretación 

minuciosa y específica de los resultados obtenidos (Guss et al., 2021).  
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1.2.3. DMO en pacientes celíacos  

 

Las afectaciones provocadas por la EC son cada vez más conocidas. La anemia 

crónica, bajos niveles séricos de calcio y vitamina D, elevados valores hepáticos enzimáticos, 

inesperada pérdida de peso, fatiga prolongada, baja DMO e infertilidad son síntomas cada 

vez más frecuentes relacionados con la enfermedad (Pinto-Sanchez et al., 2015).  

 

1.2.2.1. Causas de baja DMO en pacientes celíacos 

 

Está reportado que más del 50% de los pacientes celíacos no tratados poseen una 

DMO insuficiente (Zanchetta et al., 2016). De ellos, además, entre el 43-63% sufren 

osteopenia y el 12-21% osteoporosis, siendo esta última más frecuente en hombres que en 

mujeres (17,6% vs 8,8%) (Roux et al., 2014; Walker et al., 2019). Otros autores sugieren que 

el rango de afectación de la DMO se encuentra entre el 38% y el 72% de los pacientes 

diagnosticados (Pinto-Sanchez et al., 2015). 

La deficiencia de DMO en pacientes celíacos es consecuencia, entre otros factores, 

de la malabsorción de calcio y vitamina D, causantes de un hiperparatiroidismo secundario 

(Fayadh et al., 2020). Cuando los valores de calcio son menores de la normalidad (1,25 

mmol/L), la respuesta del organismo para intentar compensar dicho desbalance es la 

secreción de la hormona paratiroidea (PTH) (Restrepo-Giraldo et al., 2015; Nardecchia et al., 

2019). La PTH induce la conversión de 25-hidroxivitamina D en 1,25-dihidroxivitamina D, con 

la finalidad de producir una mejora en la absorción de calcio en el intestino (Micic et al., 

2019). Además, esta hormona produce una estimulación de los osteoblastos para producir 

RANKL, que es capaz de activar el receptor RANK, situado en los osteoclastos, inhibiendo la 

apoptosis de éstos (Restrepo-Giraldo et al., 2015; Nardecchia et al., 2019).  

Otro de los efectos del aumento de la PTH es el incremento de determinadas 

citoquinas inflamatorias, como son IL1, IL2, IL6 e IFN-ɣ, lo que se traduce en un mayor 

desbalance entre la osteoclastogénesis y la proliferación de los osteoblastos, y, como 

consecuencia final, la disminución de la DMO (Zanchetta et al., 2016; Micic et al., 2019). 
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Figura 18. Posibles mecanismos implicados en la desmineralización ósea en la EC (Lungaro et al., 2023). 

 

El hipertiroidismo primario se produce en un 2,3% de los pacientes celíacos, aunque 

la malabsorción de calcio como consecuencia directa de la enfermedad puede enmascararlo 

(Fayadh et al., 2020). Estos niveles superiores de PTH son más evidentes en pacientes sin 

tratar (Björck et al., 2017), y en situaciones de hiperfosfatemia (Restrepo-Giraldo et al., 

2015).  

 

Figura 19. Hormonas que participan en la formación y resorción ósea (Restrepo-Giraldo et al., 2015). 
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La concentración sérica de calcio y fósforo depende del balance de formación y 

resorción ósea, de la excreción renal y de la absorción intestinal, procesos regulados 

principalmente por la PTH, la calcitonina y la 1,25-hidroxi Vitamina D (Figura 19). En el caso 

del calcio, la disminución de la ingesta podría deberse a un menor consumo de productos 

ricos en este mineral, ya que suele estar presente sobre todo en lácteos o derivados lácteos, 

productos que un alto porcentaje de pacientes celíacos no pueden tomar por padecer, 

además, intolerancia a la lactosa (muy asociada con la enfermedad) (Micic et al., 2019) 

aunque gracias al auge de los productos sin lactosa, esta situación no debería ser un 

problema en la actualidad.  

Los niveles de vitamina D también se ven afectados por la EC. Diversos estudios han 

mostrado niveles séricos de esta vitamina menores a la normalidad en pacientes celíacos 

con respecto a controles sanos. Además, la estacionalidad también influye, ya que dicho 

déficit parece acentuarse en los meses de verano y otoño (Lionetti et al., 2020). Estudios 

recientes han demostrado la falta de esta vitamina (concentraciones menores a 20ng/mL) 

en población pediátrica española, aunque se ha comprobado que una suplementación en 

edades tempranas disminuye el porcentaje de niños que lo padecen, del 41,6% a tan solo el 

16,7% de dicha población (Martínez R et al., 2021).  

Esta vitamina interviene en la regulación de la transcripción del gen de la PTH, ya 

que la 1,25-dihidroxi Vitamina D3 es capaz de inhibir la síntesis de esta hormona (Restrepo-

Giraldo et al., 2015). Hay estudios que reportan que los pacientes sin tratar presentan 

niveles aún menores de 25 (OH) vitamina D3 (Figura 20) (Björck et al., 2017).  

 

 

Figura 20. Niveles séricos de 25 (OH) vitamina D3 y hormona paratiroidea en niños con EC detectada mediante 

cribado comparados con controles emparejados y niños con EC y DSG comparados con controles emparejados en 

el momento del DXA (Björck et al., 2017). 
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El hueso es un tejido modulado nutricionalmente, por lo que una ingesta nutricional 

equilibrada es esencial para mantener una salud ósea óptima, sobre todo en niños en edad 

de crecimiento (Rondanelli et al., 2021). Un cumplimiento óptimo de la DSG es fundamental 

para mejorar la DMO en pacientes celíacos (Kondapalli et al., 2022). No obstante, como la 

regeneración intestinal no se da en la totalidad de los pacientes, el porcentaje de pacientes 

que aun manteniendo una DSG estricta poseen una DMO por debajo de los valores óptimos 

en comparación a los de personas sanas del mismo género y edad podría seguir siendo 

elevado (Blazina et al., 2010), lo que algunos autores han sugerido que podría afectar en 

algunos casos entre el 9 y el 47% de los pacientes ya tratados (Zanchetta et al., 2016).  

Los beneficios en el incremento en la DMO derivados de la DSG estricta pueden 

tardar hasta cinco años después de la regeneración de la mucosa intestinal (Grace-Farfaglia, 

2015). Por ello, algunos estudios han comprobado, además, cómo puede afectar el consumo 

de gluten de forma esporádica en la DMO. En la Figura 6 se puede observar la diferencia de 

DMO entre los niños y adolescentes que aceptan ingerir una pequeña ingesta de gluten con 

respecto a aquellos que llevan una DSG estricta. De hecho, la cantidad de pacientes con una 

DMO con Z-score menor de -1 es bastante mayor en los pacientes que confirman consumir 

gluten de forma ocasional (71% vs 38%, respectivamente) (Figura 21). Un 15% de los 

pacientes admiten haber consumido gluten una vez a la semana desde que comenzaron el 

tratamiento (Blazina et al., 2010). 

 

 

Figura 21. Comparación de la DMO entre pacientes con DSG estricta y no estricta (Blazina et al., 2010). 
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La afectación del hueso en pacientes celíacos depende de la edad, del género, del 

estado pre o postmenstrual y de la severidad y duración de la enfermedad (Zanchetta et al., 

2016). Las razones son multifactoriales, tales como hipocalcemia, hipovitaminosis D, 

hiperparatiroidismo secundario o baja AF a causa de la fatiga crónica (Björck et al., 2017).  

En el caso de niños y adolescentes con EC, se ha descrito que entre un 9 y un 72% 

de ellos presentan una DMO baja en comparación con niños sanos (Larussa et al., 2012; 

Björck et al., 2017) y el 30% de ellos poseen una DMO por debajo del percentil -2,5 (Glissen-

Brown et al., 2018). Además, cuanto más precoz sea el inicio de la enfermedad, mayor grado 

de daño en la escala de Marsh y/o mayores niveles de serología ATTG presenta el paciente, 

mayor parece ser la repercusión en la DMO (Chakravarthi et al., 2012). Sin embargo, los 

niveles de AATG IgA no han demostrado tener correlación con la DMO (Björck et al., 2017). 

Una correcta suplementación de vitamina D junto a la DSG durante un año puede 

mejorar el compartimento óseo trabecular con respecto al volumen, densidad y espesor, 

aunque los pacientes celíacos siguen mostrando niveles más bajos que en controles sanos 

(Zanchetta et al., 2017). De hecho, en algunos casos no se llegaban a recuperar niveles 

óptimos aunque realizaran un seguimiento de la DSG durante tres años consecutivos 

(Zanchetta et al., 2018). No obstante, aunque no se lleguen a recuperar totalmente los 

valores óptimos, la suplementación de Vitamina D y calcio es esencial para ayudar a 

optimizar la regeneración de hueso en pacientes celíacos y este efecto es más evidente si se 

aporta durante el primer año de la DSG (Grace-Farfaglia, 2015; Zanchetta et al., 2016). 

 

1.2.2.2. Consecuencias de DMO en niños con EC 

 

La prevalencia de EC en niños es 1 de cada 99 (Fedewa et al., 2019). Más de la mitad 

de los diagnósticos en menores de 18 años se da antes de los 5 años, aunque la edad de 

diagnóstico ha aumentado en las últimas dos décadas de los 1,9 años a los 5,1 años de edad 

(Villanueva et al., 2020). La falta de crecimiento por altura o peso podría ser un signo de 

diagnóstico en la EC, ya que es una consecuencia que presentan el 14% de los niños 

diagnosticados (Tanpowpong et al., 2012). Por otro lado, el 8% de los pacientes pediátricos 

que presentaban baja estatura, finalmente fueron diagnosticados de EC (Nardecchia et al., 

2019).  
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El retraso en el crecimiento en adolescentes debido a la baja DMO es muy común, y 

en el caso de que éste se produzca en torno a la edad puberal, las consecuencias suelen ser 

irreversibles, quedando secuelas en la edad adulta (Singh et al., 2016). La medida de la 

composición corporal en estos niños es esencial ya que los efectos de la EC en niños en edad 

de crecimiento a nivel óseo pueden ser fatales. Dado que en la infancia la DMO está 

estrechamente relacionada con la altura, su cuantificación debe ser lo más exacta y fiable 

posible (Glissen-Brown et al., 2018). De hecho, los datos de altura de niños con EC con 

respecto a niños sanos de edad similar, comúnmente está relacionado con un Z-score de 

DMO, un contenido mineral óseo y una menor área de DMO (Fedewa et al., 2019). Estos 

pacientes suelen presentar, además, valores bajos de GH, IGF-I e IGF-III, así como 

hiperparatioidismo, lo que produce, a su vez, un incremento de reabsorción ósea 

(Nardecchia et al., 2019).  

Se ha estudiado el posible efecto de la DSG sobre la recuperación de la DMO en 

pacientes celíacos. Un estudio observó que los niños celíacos que habían seguido una DSG 

durante 10,7 ± 4,3 años no poseían diferencias significativas de DMO con respecto a niños 

sanos, lo que sugería, además, que la edad de inicio de la DSG es crítica para poder recuperar 

una DMO óptima a largo plazo (Mora et al., 1999). Por tanto, un seguimiento de la DSG 

estricta durante 24 meses podría ayudar a revertir las consecuencias de la enfermedad en 

el crecimiento (Jericho et al., 2018) y su mantenimiento a lo largo del tiempo podría asegurar 

unas condiciones óseas óptimas. De hecho, niños de 3 años de edad diagnosticados de EC 

que llevaron a cabo un seguimiento efectivo de la DSG, a los 10 años presentaban una DMO 

normal, sobre todo aquellos en los que el diagnostico se había dado de forma precoz 

(Capriles et al., 2009; Björck et al., 2017).  

Sin embargo, se ha observado que el Z-score presenta valores más bajos cuando los 

niños se diagnostican después de los 6 años de edad en comparación con los que son 

diagnosticados a edades más tempranas, dificultando la posibilidad de recuperación de la 

DMO y, como consecuencia, del crecimiento en la adolescencia (Comba et al., 2018).  Sin 

embargo, esta recuperación del crecimiento no se produce en la totalidad de los pacientes, 

manteniéndose una baja estatura en un 24% de los niños celíacos incluso después de la 

realización de un seguimiento correcto del tratamiento. Varios autores sugieren que esto 

podría estar relacionado con otras consecuencias subyacentes a la enfermedad, como la 
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cantidad de GH sérica, por lo que, en estos casos, sería necesario implementar un 

tratamiento específico y complementario a la DSG (Jericho et al., 2017; Aljada et al., 2021).  

Otra consecuencia de la baja DMO presentada en los años críticos de crecimiento es 

un mayor riesgo de fracturas y osteoporosis en la edad adulta (Fedewa et al., 2019), en 

muchas ocasiones a consecuencia del retraso que se suele producir en el diagnóstico de la 

enfermedad, sobre todo en los casos de asintomatología de la misma (Mosca et al., 2022). 

El diagnóstico de la osteoporosis, sin embargo, no sólo se basa en una DMO baja (una 

puntuación Z < -2,0 en niños en crecimiento y una puntuación Z ≤ -2,0 o una puntuación T ≤ 

-2,5 en adultos jóvenes), sino que también está basada en la aparición de fracturas y/o la 

existencia de enfermedades crónicas subyacentes, aunque no es frecuente en niños y 

adultos jóvenes (Mäkitie et al., 2021). Por ello, es importante que las pruebas diagnósticas 

de la EC sean realizadas en este grupo en caso de sintomatología asociada a la enfermedad, 

riesgo genético u otro grupo de riesgo, aunque no presenten sintomatología (Protocolo para 

el diagnóstico precoz de la EC, 2018). 
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1.3. Dieta Mediterránea y Enfermedad Celíaca 
 

1.3.1. Dieta Mediterránea  

 

Dieta Mediterránea (DM) es un término que utilizó Ancel Keys en la década de 1960 

para describir el patrón dietético de las personas que viven en la zona mediterránea, que 

incluye un consumo diario de grupos de alimentos específicos incluidos en una pirámide 

alimentaria estandarizada (fitó et al., 2015). Es el patrón dietético más estudiado a nivel 

mundial. Se caracteriza por un alto consumo de legumbres, verduras, pescado, frutos secos, 

frutas, cereales, semillas, aceite de oliva virgen extra (AOVE), consumo medio-bajo de 

alcohol (sobre todo vino tinto) y dulces, así como un bajo consumo de bebidas azucaradas, 

carne procesada y carne roja. Está demostrado que el seguimiento de esta dieta conlleva 

efectos protectores para la salud, ya que también incluye una hidratación adecuada, 

realización de AF diaria e interacciones sociales durante las comidas (Fitó et al., 2016).  

A partir del estudio del tipo de alimentos y la frecuencia con la que se consumían en 

las regiones mediterráneas se creó un modelo alimentario mediterráneo, representado en 

forma de triángulo (Figura 22). La pirámide destaca gráficamente de forma simple las pautas 

generales para llevar un seguimiento óptimo de la DM siendo los alimentos de la base de la 

pirámide los que se deberían ingerir diariamente varias veces al día, y los de la parte superior 

de la pirámide, aquellos que se deberían evitar o consumir solo de forma ocasional. 

Específicamente, el modelo recomienda la realización de AF y caminar a diario, el consumo 

diario de cereales y productos no refinados (8 raciones al día de pan integral, pasta, arroz, 

etc.), verduras (2-3 raciones al día), fruta (4-6 raciones al día), AOVE (como principal lípido 

diario) y productos lácteos bajos en grasa (Riolo et al., 2022). 
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Figura 22. Representación de la pirámide alimentaria típica de la Dieta Mediterránea. La Dieta Mediterraánea está 

llena de frutas y verduras con un consumo abundante de aceite de oliva. La pirámide describe, en mayor o menor 

grados, qué alimentos deben tomarse a diario y cuáles requieren una ingesta mensual o poco frecuente (Riolo et al., 

2022). 

 

Además de la salud física, la DM es un régimen dietético protector de la salud 

mental, lo que apoya y demuestra con más contundencia los beneficios de este tipo 

dietético y la importancia que conlleva un seguimiento óptimo de ella por parte de toda la 

población. Sin embargo, datos recientes confirman que la adherencia a la DM por parte de 

la población es baja (9 puntos sobre 24), por lo que es necesario informar y concienciar a la 

población de sus beneficios (SpyridakI et al., 2022). 
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1.3.2. Efectos de la Dieta Mediterránea y DSG en pacientes celíacos 

 

El riesgo de desequilibro nutricional consecuente del seguimiento de la DSG ha 

obligado a buscar de forma adyacente hábitos que puedan compensar dichos problemas en 

pacientes celíacos para conseguir no solo paliar las consecuencias de la enfermedad, sino 

que, además, consigan afianzar un estado óptimo de la salud general. Diversos autores 

(Bascuñán et al., 2020; González et al., 2022) han sugerido que la combinación de la DM 

junto con el seguimiento estricto de la DSG podría ser una solución fácil y factible para 

compensar los déficits nutricionales provocados por el abuso usual de AUP estos pacientes, 

sobre todo en los niños y adolescentes (Jennings et al., 2020). Sin embargo, algunos estudios 

indican que la adherencia a la DM de pacientes celíacos es significativamente menor que en 

individuos sanos. Los datos muestran un mayor consumo de carne roja (Morreale et al., 

2018), mayor ingesta de grasas saturadas y menor consumo de fibra en pacientes celíacos 

con respecto al grupo control. Además, la puntuación obtenida del cuestionario KIDMED 

confirmaba una menor adherencia de este grupo (Lionetti et al., 2020). 

Por ello, el consumo de hidratos de carbono diario, junto a frutas y verduras, yogur, 

leche desnatada, AOVE, pescado azul, carne blanca, legumbres y huevo de forma reiterada 

a lo largo de la semana, así como queso y carne roja de forma puntual, puede mejorar de 

forma relevante el estado nutricional de los pacientes y, en consecuencia, la salud ósea de 

los mismos. De hecho, en el caso de pacientes celíacos, podría disminuir el riesgo de baja 

DMO y fracturas hasta en un 23%, previniendo por tanto una de las consecuencias más 

significativas de esta enfermedad (Jennings et al., 2020). Esto junto a una suplementación 

adecuada de calcio, vitamina D, omega 3, isoflavonas y boro, en pacientes con riesgo o baja 

DMO, podría ser efectivo en relación beneficio/coste en el tratamiento de la osteopenia u 

osteoporosis de estos pacientes (Rondanelli et al., 2021).  

A finales de 2021 se publicó una pirámide alimentaria (Figura 23) en la que, de forma 

gráfica, se puede observar la frecuencia óptima con la que se debe consumir cada alimento, 

junto con el posible beneficio que podría producir en la mejora de la DMO una correcta 

suplementación o, por el contrario, el perjuicio que en este sentido puede provocar un 

consumo elevado de sal, azúcar y aditivos de fosfato inorgánico (Rondanelli et al., 2021). 
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Figura 23. La pirámide mediterránea de la DSG: un estilo de vida sin gluten (Bascuñán et al., 2020). 

 

Sería conveniente, por tanto, ampliar el tratamiento de los pacientes celíacos sólo 

no enfocando éste únicamente en el seguimiento de la DSG, sino también proporcionando 

una educación nutricional adecuada para estos pacientes a través de profesionales de 

nutrición especializados con protocolos específicos. Esto reduciría el riesgo de déficits 

nutricionales por el seguimiento continuo e ininterrumpido que la DSG demanda para su 

efectividad (Aljada et al., 2021). Dichos protocolos deberían incluir, además, formación 

sobre el etiquetado nutricional para la elección correcta de los diferentes alimentos a 

consumir, aumentando así la efectividad en una combinación adecuada de macronutrientes 

y micronutrientes. Además, la información correcta sobre el tipo de pseudocereales y 

cereales enriquecidos o alimentos naturalmente libres de gluten podría mejorar las posibles 

consecuencias que provoca la DSG en población pediátrica en la actualidad (Al-Toma et al., 

2019; Di Nardo et al., 2019).  

En definitiva, el seguimiento estricto de la DSG entre uno o dos años (Björck et al., 

2017; Micic et al., 2019) y un estilo de vida saludable, que incluya una buena adherencia a 
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la DM, así como una suplementación adecuada de calcio y vitamina D, deberían estar 

presentes en pacientes celíacos con riesgo de baja DMO, sobre todo en aquellos que poseen 

un Z-score de DMO por debajo de -2.5, lo que podría ayudar a reducir considerablemente 

los riesgos que la enfermedad provoca a nivel óseo (Pinto-Sánchez et al., 2015; Langdahl, 

2017). 
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1.4. Actividad Física, DMO y EC 
 

La edad, el género, la maduración sexual, la genética, la alimentación y la AF son 

factores críticos que envuelven el desarrollo de la DMO en la EC (Zanchetta et al., 2016; 

Fedewa et al., 2019). Inicialmente, no parecía que hubiera una relación beneficiosa entre la 

AF y la DSG seguida durante un largo tiempo (2-5 años) en la salud ósea (Passananti et al., 

2012). Por ello, es habitual que los niveles de AF no se evalúen todavía a pesar de la 

importancia que ya ha demostrado tener con respecto a la DMO y el estado de salud 

general. Cada vez existen más evidencias de que un volumen e intensidad óptimo de AF 

puede tener consecuencias positivas en el contenido mineral y la densidad ósea (Bull et al., 

2020).  

La bibliografía más reciente apunta la falta de AF como una de las razones 

multifactoriales de la baja DMO, ya que se ha demostrado que las personas que realizan AF 

de forma regular poseen una DMO mayor y un menor riesgo de sufrir fracturas que aquellas 

que llevan una vida sedentaria (Troy et al., 2018; Proia et al., 2021). La realización de 

ejercicio físico, además, produce un incremento de la cantidad de MLG en la composición 

corporal, y una mayor proporción MLG/MG, lo que también resulta estar relacionado 

óptimamente con la salud ósea de las personas cuando se practica con asiduidad (Sotunde 

et al., 2015).  

Existen evidencias muy significativas sobre el aumento de DMO, sobre todo a nivel 

de columna lumbar y cuello del femoral, gracias a la realización de ejercicio físico aeróbico 

y la combinación de éste con ejercicio físico-mental, presentando una significación aún 

mayor cuando se compaginan con ejercicios de resistencia (Zhang et al., 2022). Los 

resultados proporcionados por la realización de AF se ven reflejados en el incremento de la 

formación de tejidos óseos y musculares, lo que garantiza una mejora en la salud general 

del niño a lo largo de la vida. Esta significación se da tanto con ejercicio aeróbico como con 

ejercicio de fuerza, y, en definitiva, por una disminución de la vida sedentaria (Alves et al., 

2019).  

Se ha demostrado que son diversos los mecanismos a través de los cuales se produce 

una mejora de la DMO. La carga mecánica, por ejemplo, se ha demostrado que puede actuar 

activando reguladores angiogénicos (VEGF, HIF y FGF), así como sus vías de señalización, lo 
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que induce la osteogénesis, y como resultado, la formación ósea (Figura 24) (Tong et al., 

2019). Además, la AF también tiene un papel estimulador de factores de crecimiento 

osteogénico y la liberación mioquinas (como, por ejemplo, la irisina), polipéptidos bioactivos 

liberados por el músculo, que podrían representar el mensaje cifrado en la comunicación 

entre músculo y hueso y que intervienen en el proceso de osteogénesis (Bosco et al., 2021). 

 

Figura 24. Potenciales mecanismos de la AF en la angiogénesis y osteogénesis (Tong et al., 2019). 

 

Por otra parte, la realización de AF puede inducir la regulación de la vía 

RANKL/RANK/OPG, sistema que promueve la maduración de los osteoblastos, la inhibición 

de los osteoclastos y, como consecuencia, la mejora de la remodelación ósea a través de la 

vía RANKL/RANK/OPG. El receptor activador de NF-kB (RANK), el ligando del receptor 

activador de NF-kB (RANKL) y la osteoprotegerina (OPG) son los principales componentes 

de este sistema de señalización, que interviene en la inducción de la formación ósea y ayuda 

a prevenir la osteoporosis (Yuan et al., 2016; Tobeiha et al., 2020).   

Para que la mejora de la DMO sea eficiente, es necesario que la práctica deportiva 

vaya acompañada de una ingesta nutricional adecuada. Se ha comprobado que existen 

diferentes componentes dietéticos que afectan potencialmente a la función de los 

osteocitos y, por tanto, pueden tener un efecto sinérgico sobre la salud ósea cuando se 

combinan con un régimen de AF adecuado (Willems et al., 2017). Sin embargo, es habitual 

que la falta de regularidad de AF que presentan en ocasiones los pacientes celíacos pueda 

ser estar causa de la fatiga o el cansancio provocado por la enfermedad, unidos a un 

desbalance calórico y nutricional de la dieta (Björck et al., 2017). En ocasiones, la anemia 
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consecuente de la enfermedad es uno de los factores causantes de la fatiga y la baja 

tolerancia al ejercicio físico (Kreutz et al., 2020). La mayor parte de la literatura que existe 

para los niños, sobre la dieta y la AF en la salud ósea, se traduce en estudios longitudinales 

realizados en adultos, lo que confirma que los beneficios se mantienen a largo plazo (Proia 

et al, 2021). Tanto la nutrición como la AF pueden influir en la liberación de hormonas del 

esqueleto, aunque todavía no se conoce claramente de qué manera puede estar 

relacionado esto con la salud ósea de niños y adolescentes (Proia et al., 2021).  

En población pediátrica, la práctica deportiva es beneficiosa en la salud ósea, por lo 

que unos niveles adecuados de AF durante la infancia son esenciales para la formación ósea 

y para alcanzar un pico de masa ósea óptimo (Catassi et al., 2014; Vanhelst et al., 2020), 

ayudando a evitar o atrasar la pérdida ósea en la edad adulta (Bull et al., 2020). En este 

grupo de población, la AF con carga de peso contribuye a alcanzar el pico máximo de masa 

ósea en estas etapas de la vida, lo que se traduce en unos huesos más fuertes y sanos que 

previenen la osteoporosis, reduciendo además el riesgo de fracturas por fragilidad ósea en 

la edad adulta y ancianos (Nguyen, 2018). Además, no hay indicios de que pueda perjudicar 

el crecimiento lineal del niño y contribuye a la formación correcta de los tejidos óseos y 

musculares, garantizando efectos beneficiosos en la salud a lo largo de la vida (Alves et al., 

2019). 

Aunque la mayoría de estudios realizados indican que un grado alto de intensidad 

en la práctica de AF sería la forma más efectiva para dicho beneficio, la variabilidad de los 

métodos utilizados no permite una identificación exacta de qué cantidad y con qué 

frecuencia la AF sería recomendable a estas intensidades (Brailey et al., 2022), por lo que no 

existen aún pruebas suficientes para describir cuál sería la mejor relación dosis-respuesta 

entre la AF y unos resultados más óptimos sobre la salud (Chaput et al., 2020). La frecuencia 

estimada para la mejora de la DMO es de 3-4 veces/ semana, incluyendo entre 30-40 min 

de actividad física aeróbica y de resistencia (Rondanelli et al., 2021). Sin embargo, en otros 

casos no se ha podido demostrar diferencias significativas entre niños con EC y niños sanos 

en cuanto a diferentes parámetros sanguíneos ni de composición corporal cuando se 

comparaban diferentes intensidades de AF practicadas en ambos grupos (Fernández et al., 

2019).  
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Las últimas investigaciones se están enfocando en compaginar la AF no solo con la 

salud corporal, sino que también parece tener una gran relevancia con la salud mental en 

este grupo poblacional, lo que justifica aún más la importancia de inculcar la realización de 

AF como estilo de vida desde la infancia (Dimitri et al., 2020). Se sugiere, por tanto, que el 

ejercicio físico se realice, en la medida de lo posible, con ejercicios que involucren 

concentración y trabajo mental, ya que esta combinación parece tener mejores resultados 

a la hora de potenciar la DMO en pacientes con riesgo o diagnóstico de osteopenia u 

osteoporosis (Zhang et al., 2022). Por tanto, en cuanto a la EC se refiere, es imprescindible 

abordar la calidad de vida, desde diferentes ámbitos, de las personas con dicha enfermedad, 

ya que puede provocar consecuencias en todos los aspectos de la vida (Denis et al., 2019). 

Sin embargo, todavía es necesario descubrir sobre cuál sería la intensidad y cantidad de AF 

más eficaz para influir positivamente en el desarrollo del esqueleto.  

En definitiva, el ejercicio puede ayudar a la mejora de la salud ósea, por lo que una 

DSG combinada con un programa específico de entrenamiento en niños con EC podría 

ayudar a mejorar la sintomatología relacionada con la DMO asociada a la enfermedad 

(Fedewa et al., 2019). Para ello, sería necesario buscar metodologías óptimas que permitan 

mostrar resultados específicos y fiables, así como la cantidad y el tipo de deporte específico 

beneficioso en cada caso (Alves et al., 2019) y su posible interacción entre el hueso, el 

intestino y el tejido adiposo (blanco y marrón) en base a la alimentación y los niveles de AF 

(Proia et al., 2021). 

Una combinación de una dieta equilibrada junto al tratamiento de factores 

secundarios, como una optimización del estilo de vida de estos pacientes, una ingesta 

adecuada de vitamina D y calcio, así como la práctica habitual de AF parece ser clave para 

la recuperación de una DMO óptima para los EC (Aljada et al., 2021). 
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2. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS  
 

Dada la alta prevalencia de la EC y el aumento del número de pacientes 

diagnosticados de la misma, es necesario incrementar los estudios relacionados con dicha 

enfermedad y los efectos de su único tratamiento, la DSG, para poder avanzar y minimizar 

las posibles consecuencias provocadas por la enfermedad a lo largo de la vida de los 

pacientes. Sobre todo, en pacientes en edad de crecimiento. 

Por ello, es fundamental un control exhaustivo del estado nutricional del niño 

celíaco, ya que un seguimiento de la DSG variada y saludable puede evitar posibles déficits 

nutricionales con sus graves e irreversibles consecuencias en dicho periodo de edad. A su 

vez, la valoración antropométrica y la composición corporal es primordial en este grupo de 

edad, junto a la evaluación del estatus óseo, debido a las posibles consecuencias provocadas 

por la EC, incluso tratada. De hecho, los pacientes celíacos suelen tener un menor IMC junto 

a una variación de la composición corporal, como es la disminución de la masa magra y una 

DMO inferior a la aconsejable. 

La presente Tesis Doctoral tiene como objetivo general estudiar el impacto de la DSG 

sobre la composición corporal en niños diagnosticados de EC. Para conseguir dicho objetivo 

se han planteado los siguientes objetivos específicos: 

- Objetivo 1. Determinar el papel de la DSG sobre el estatus óseo de niños celíacos  

Hipótesis 1. Sin una adecuada monitorización, los niños celiacos que siguen una DSG 

pueden presentar un estatus óseo y composición corporal inadecuados debido al mal hábito 

dietético y al carácter restrictivo que conlleva la dieta. Se realizará una valoración del estatus 

óseo a través de DXA y marcadores bioquímicos en sangre. También valoraremos resultados 

de la ingesta de macro y micronutrientes para identificar necesidades específicas y evaluar 

posibles deficiencias derivadas de una DSG, y las diferencias encontradas con población sana 

de la misma edad. 

- Objetivo 2. Estudiar la calidad de la DSG seguida por los niños celíacos. 

Hipótesis 2. Si no presentan una adecuada educación nutricional y un correcto 

seguimiento de la enfermedad los pacientes celiacos pueden realizar una DSG 

desequilibrada debido a un alto consumo de alimentos procesados con poco valor 
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nutricional. Así, mediante la realización de encuestas dietéticas determinaremos en qué 

medida los niños con EC de nuestra cohorte cumplen las recomendaciones españolas de 

ingesta de macro y micronutrientes y adhesión a patrones saludables, como la Dieta 

Mediterránea. 

- Objetivo 3. Estudiar los posibles beneficios de la AF en la composición corporal 

de niños con EC.  

Hipótesis 3.  La AF se sabe que puede ayudar a la mejora de la salud ósea, por lo que 

una adecuada DSG combinada con el cumplimiento de los objetivos de AF para la población 

pediátrica, podría ayudar a paliar la menor DMO asociada a la EC en niños. Para ello se ha 

valorado, mediante encuesta, el grado de AF de los niños estudiados y su relación con la 

calidad de la dieta y la DMO. 
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3. MATERIAL Y MÉTODOS  
 

3.1. Población de estudio 
 

Se realizó un estudio observacional analítico de cohortes en 99 sujetos en edad 

infantil (entre los 7 a 15 años) que se dividieron en dos grupos, de forma no aleatoria: 

El grupo control incluyó a 40 niños sanos, 17 del sexo femenino (42,5%) y 23 del sexo 

masculino (57,5%) sin enfermedades crónicas y con serología para EC negativa, decidiendo 

los padres su participación de forma voluntaria. Para el reclutamiento de los mismos se 

ofreció participar a hermanos de los pacientes, y además se informó a los directores de los 

colegios públicos y privados de la provincia por si algún niño quería participar, para lo que 

se les dio cita en el hospital. También se incluyeron pacientes seguidos en la Unidad 

Pediátrica y que consultaron en este Servicio por estreñimiento funcional crónico, según los 

criterios Roma IV (Rasquin et al., 2006; Benninga et al., 2016). Los criterios de inclusión para 

el grupo control fueron edades comprendidas entre los 7 y 15 años, ausencia de anticuerpos 

anti transglutaminasa IgA e IgG, peso adecuado a su edad, apetito normal y ausencia de 

trastornos gastrointestinales en el año previo. 

En el grupo de EC participaron 59 niños celiacos, de ellos 40 del sexo femenino 

(67,8%) y 19 del sexo masculino (33,2%) (Figura 25). La EC se diagnosticó siguiendo el 

protocolo habitual del hospital y según los criterios de la ESPGHAN vigentes en el momento 

del reclutamiento de los pacientes: presencia de autoanticuerpos y análisis histológico de la 

mucosa de intestino delgado. Además, fueron incluidos aquellos pacientes diagnosticados 

sin biopsia, pero con presencia de síntomas clínicos, positividad de alelos de riesgo HLA 

DQ2/DQ8 y serología positiva para anticuerpos antitransglutaminasa IgG >10 veces por 

encima del límite alto de la normalidad y antiendomisio IgA, de acuerdo a los criterios 

ESPGHAN mencionados. Estos pacientes se dividieron en dos grupos, aquellos con una DSG 

durante más de 18 meses (DSG ≥18, n=18) y los que llevaban siguiendo una dieta exenta de 

gluten menos de 18 meses (DSG <18, n=41).   
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Figura 25. Diagrama de la población de estudio. 

 

 Los pacientes y sus padres o tutores fueron convenientemente informados del 

estudio (Anexo 10.1.1.) y, en caso de aceptar su participación, se obtuvo el consentimiento 

informado (Anexo 10.1.2.).  

Los criterios de inclusión del estudio fueron niños con edades comprendidas entre 

los 7 y los 15 años de edad con capacidad para poder participar en el estudio y las pruebas 

que se realizaban en él, además de la firma del consentimiento informado del padre o tutor 

del niño participante. 

 Los criterios de exclusión para ambos grupos fueron la presencia de enfermedad 

hepática, reumatológica o renal crónica, inflamación aguda o crónica, enfermedad 

inflamatoria intestinal, diabetes, asma crónica persistente, moderada o grave (Moral et al., 

2018), aquellos que consumieran fármacos antioxidantes o los que seguían otras dietas 

especiales por razones sociales o religiosas. También excluimos a sujetos que sufrían un 

proceso agudo en el momento de la extracción de la muestra, a pacientes obesos según los 

criterios de la International Task Force y los que no firmaron el consentimiento informado.  
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3.2.   Valoración clínica y datos sociodemográficos 
 

A los padres o tutores legales cuyos niños cumplían los criterios de inclusión, se le 

informaba minuciosamente sobre proyecto y todas las pruebas que se iban a llevar a cabo 

en él. Todos aquellos que accedían de forma altruista y voluntaria a participar, debían firmar 

el consentimiento informado y seguidamente se daban dos citas:  

Una primera cita, en el HUVG de Granada, donde los niños tenían que asistir en 

ayunas para la extracción de muestra sanguínea y la recogida de una muestra de orina. Se 

obtenían dos tubos de sangre de cada niño, cada uno de 5mL. Uno con EDTA 

(anticoagulante), del que posteriormente se obtenía plasma. Para la obtención del plasma, 

se centrifugaba la muestra a 2500 x g, a 4ºC durante 10 minutos y se recogía el plasma (que 

quedaba como sobrenadante), el cual se pasaba a eppendorf de 1,5mL a -80ºC para futuras 

mediciones. El otro tubo de sangre de 5 mL, sin EDTA, se sometió al mismo procedimiento, 

en este caso para la obtención de suero sanguíneo, el cual se conservó en eppendorf del 

mismo calibre a -80ºC, junto con las muestras de orina recogida. Además, el hospital se 

quedaba con un tubo de 2,5mL de sangre para la realización del hemograma completo y la 

medición de la genética específica de la enfermedad (HLA-DQ2 y HLA-DQ8) en el caso de 

que en los participantes no se le hubiera realizado de forma previa.  

La segunda citación se llevó a cabo el Instituto Mixto Universitario de Deporte y 

Salud (IMUDS) de Granada, donde se realizaban las pruebas de densitometría ósea y 

composición corporal, junto a la realización de los cuestionarios específicos (IPAQ, Test de 

Leffler, CD-QOL, KIDMED, FFQ y registro dietético 24h). 

Para obtención de datos generales de los participantes, tales como la edad, 

composición familiar, estado civil, nivel educativo y consumo de tabaco de los padres, el 

tiempo de diagnóstico de la enfermedad, tiempo de DSG, antecedentes familiares y 

personales, medicación habitual y síntomas al diagnóstico. Además, adjuntaba un apartado 

específico para el grupo de EC donde se preguntaban datos claves a tener en cuenta sobre 

la enfermedad como el tiempo que llevaba con la DSG y la facilidad/dificultad que tenían 

para adquirir PSG. 

  



“Impacto de la dieta sin gluten sobre la composición corporal de población infantil con 
Enfermedad Celíaca” 

Rocío Bonillo León  100 
 

3.3.   Valoración bioquímica 
 

La extracción de muestras de sangre de los sujetos se realizó aprovechando su 

revisión rutinaria en consultas de gastroenterología infantil, al diagnóstico de la enfermedad 

o durante su seguimiento según indica el protocolo actual. Se obtuvieron: 

- Bioquímica general  

-      Hemograma completo 

-     Evaluación del estatus óseo: 

1.Marcadores bioquímicos de remodelado óseo: 

 - Calcio sérico, obtenido a través de la técnica de arsenazo III mediante 

espectrofotometría, por fotómetro o calorímetro para mediciones de 650 ± 20 

nm. 

  - Fosfato sérico, por la técnica de fosfomolibdato, mediante espectrofotometría, 

a través de espectrofotómetro o colorímetro, con compartimento de medición 

termostatado a 25/30/37ºC para leer a 340 ± 10 nm 

 - Hormona paratiroidea (PTH), mediante quimioluminiscencia directa de 

micropartículas (inmunoensayo no competitivo) 

 - 25-hidroxicolecalciferol (25OH-D), mediante quimioluminiscencia directa de 

micropartículas (radioinmunoensayo) 

2. Marcadores de formación ósea: 

- Fosfatasa alcalina sérica, mediante métodos enzimáticos estándar (hidrólisis 

de la paranitrofenil fosfato) 

- Osteocalcina sérica, mediante estimuinmunoanálisis por detección por 

quimioluminiscencia (radioinmunoensayo) 
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3.4.   Valoración de la composición corporal 
 

3.4.1. Antropometría 

 

 Se determinó el peso corporal y la talla de los participantes de ambos grupos.  

La altura se midió con una precisión de 5mm utilizando un estadiómetro (Seca 22, 

Hamburgo, Alemania,) con el sujeto de pie en posición recta y con los pies juntos, los 

talones, glúteos y la parte superior de la espalda en contacto con la escala. 

En el caso del peso, se utilizó una balanza mecánica (Seca 200, Hamburgo, Alemania) 

ubicada en una superficie plana. El sujeto permaneció de pie sobre la báscula, sin zapatos y 

en ropa interior. El correcto para la medición, denominado plano de Frankfort, se obtiene 

cuando el borde inferior de la cuenca del ojo está en el mismo plano horizontal que la 

protuberancia superior del trasgus del oído. La medida se realiza en el punto más alto del 

cráneo. 

 

3.4.2. DXA 

 

A todos los participantes se les realizó una medición de la DMO y composición 

corporal a través densitometría dual de rayos X mediante un DXA scanner (Discovery Wi, 

Hologic, Inc., Bedford, MA, USA) para medir densidad minera ósea (g/cm2). Para poder 

realizar la medida, es necesario obtener determinados datos previos del paciente: fecha de 

nacimiento, sexo, peso y altura, a través de las cuales, el programa ofrece los resultados en 

base a poblaciones de referencia de sexo y edad. Antes de la realización de cada análisis de 

composición corporal a través de DXA se realizaron dos calibraciones para el correcto 

funcionamiento del aparato: una inicial de 20 minutos al inicio de todas las mediciones, y 

una calibración previa a cada paciente, con una duración de 7 minutos.  El software APEX 

4.0.2. permite delinear automáticamente regiones anatómicas. 
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El DXA ofrece dos valores que nos aportan resultados exhaustivos de los niveles de 

masa ósea del paciente:  

 

1. La escala T-score, por la cual se establece una comparación entre la masa ósea 

la de adultos jóvenes de edades comprendidas entre 20 y 35 años, sanos y del 

mismo sexo y la masa ósea del paciente (Henwood et al., 2009). 

2. La escala Z-score, donde compara los resultados obtenidos con población del 

mismo sexo y mismo rango de edad del paciente, por lo que es muy 

representativo sobre todo en población infantil. Sin embargo, en niños y 

adolescentes no está muy claro el valor de referencia, por lo que en niños no se 

suele dar un diagnóstico de osteoporosis solo con datos de densitometría. En 

estos casos, si el Z-score de la DMO o la CMO se encuentra por debajo de -2 se 

denomina “baja DMO ó CMO para la edad”, y si está entre -2 y -1 “rango bajo de 

normalidad” por lo que se suele comparar con población pediátrica de 

referencia con datos ajustados de peso, edad y sexo (Bachrach, 2005; Wildman 

et al., 2012).  

 

Por tanto, la DMO óptima se encontraría en valores de Z-Score, ya que nuestra 

población es infantil, entre -1 y 1 SD (Capriles et al., 2009; Grace-Farfaglia et al., 2015), lo 

que sugiere que es el método más efectivo y utilizado cuando no se ha llegado al pico 

máximo de DMO, como es el caso de niños y adolescentes (Orueta et al., 2010) (Anexo 8.4.).  
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3.5. Valoración dietética 
 

3.5.1. Registro de consumo de alimentos 24h 

 

Se realizó un registro de consumo de alimentos (24h) de 3 días completos, en el que el 

participante debe describir de forma detallada el tipo y la cantidad de alimentos que toma 

el niño durante tres días consecutivos, dos días de entre semana y uno de fin de semana, ya 

que suele haber diferencias significativas en cuanto a la cantidad de kcal ingeridas y la 

calidad de los alimentos consumidos. La encuesta incluyó un registro diario de todos los 

alimentos consumidos durante las diferentes comidas (desayuno, media mañana, almuerzo, 

merienda y cena). Por cada comida se pidió a los participantes una descripción exhaustiva 

de los alimentos y las recetas (incluidos los métodos de cocción y el azúcar, sal o grasas 

añadidas durante la preparación), la cantidad de alimento (por peso o porciones, según el 

manual fotográfico) y las marcas de envasado de los alimentos consumidos.  

Los datos recogidos fueron procesados a través del programa informático EVALFINUT 

que permite obtener una cuantificación del consumo de nutrientes del individuo a partir de 

alimentos, así como calcular su adecuación a las ingestas recomendadas para la población 

española. El programa aporta una media de macronutrientes, kcal totales consumidas y 

micronutrientes obtenidos a través de la ingesta de alimentos de los 3 días recogidos de la 

dieta del paciente. La composición de los PSG que no estaban añadidos en el programa 

inicialmente se completó en la base de datos BEDCA del mismo, a partir de las etiquetas de 

los productos comercializados proporcionado por los fabricantes (Anexo 8.3.4.). 

Posteriormente los alimentos se clasificaron de acuerdo con el método nutricional que 

divide los alimentos en cuatro categorías según su grado de procesamiento (clasificación 

NOVA):  

Grupo 1: alimentos frescos como frutas, leche, huevos, carne… 

Grupo 2: ingredientes culinarios procesados como aceites vegetales, grasas animales, 

azúcar, sal…  

Grupo 3: es la suma de los grupos 1 y 2 e incluyen alimentos como legumbres en lata, 

encurtidos, carnes y pescados procesados, jamón, derivados lácteos, pan… 
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Grupo 4: alimentos ultraprocesados (AUP) como bollería industrial, pizzas precocinadas, 

helados, refrescos, salsas, fiambres…  

De esta forma, se cuantificó la ingesta total de energía dietética para cada individuo, la 

energía diaria en kcal y el porcentaje de las calorías derivadas de cada categoría del 

alimento de la clasificación NOVA 

 

3.5.2. Frecuencia de consumo de alimentos 

 

A través de este cuestionario se realizó un análisis para cuantificar qué tipo de alimentos 

que suele comer el participante y con la frecuencia con lo que lo hace. En este caso, el 

cuestionario se compone de una lista de varios alimentos y diferentes frecuencias de 

consumo de cada uno de ellos en unidades de tiempo (veces al día, veces a la semana o 

veces al mes). Los FFQ deben desarrollarse específicamente para cada grupo de estudio 

(Anexo 8.3.6.). 

 

3.5.3. Adherencia a la Dieta Mediterránea (KIDMED) 

 

Permite una evaluación de la adherencia a la DM a través del sumatorio de una serie de 

ITEMs. Contiene 16 ítems si el niño sigue una alimentación basada en la DM, o si por el 

contrario sus pautas alimentarias son lejanas a ella (Serra-Majem et al, 2004).  

Cada ítem tiene un valor de +1 o -1 dependiendo si cumple o no las recomendaciones 

mediterráneas dietéticas. Finalmente, se realiza el sumatorio de los 16 ítems y se determina 

una baja, media o alta adherencia a la DM a través de la puntuación obtenida del 0 al 12: 

una puntuación de 0-3 significaría una muy baja adherencia a la DM; 3-8 significa baja 

adherencia y solo representaría una óptima adherencia a dicha dieta aquellos sujetos que 

posean una puntuación igual o superior a 8 (Anexo 8.3.2.). 
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3.5.4. Adherencia a la Dieta Sin Gluten (Test de Leffler) 

 

Cuestionario realizado en pacientes con EC para valorar el grado de adherencia a la DSG. 

Este cuestionario permite dividir a los pacientes celíacos por la frecuencia con la que 

ingieren gluten de forma consciente. Según una serie de ítems, el paciente elige cuál de las 

opciones se acerca más al seguimiento que lleva a cabo de la DSG, dividiéndose en 6 

categorías de adherencia diferentes: excelente, buena, justa, pobre, muy pobre o sin 

seguimiento de la DSG (Anexo 8.3.5.) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



“Impacto de la dieta sin gluten sobre la composición corporal de población infantil con 
Enfermedad Celíaca” 

Rocío Bonillo León  106 
 

3.6.  Valoración de hábitos de vida 
 

3.6.1. Cuestionario de Actividad Física (IPAQ) 

 

Se incluyen preguntas sobre la AF realizada durante la semana, dentro y fuera del 

colegio, donde se valora tanto la frecuencia como la intensidad del ejercicio (Craig et al, 

2003). Cada actividad está registrada por unos METs (Unidad de medida del índice 

metabólico) específicos y determinados. Esto permitió valorar de 0 a 5 la AF y pudimos 

dividir de forma cuantitativa niños con AF moderada o vigorosa, donde se consideraba AF 

vigorosa todos aquellos niños que cumplían las directrices de la OMS (Bull et al, 2020) 

(60min al día de actividad moderada a vigorosa, 3 días a la semana) y moderada aquellos 

que no llegaban a cumplir dichas recomendaciones (Craig et al., 2003) (Anexo 8.3.1.). 

 

3.6.2. Cuestionario CD-QOL: Calidad de vida de pacientes con EC. 

 

Se realizó en los participantes del grupo de EC para valorar el grado de afectación que 

tiene la enfermedad en la vida diaria del niño. El cuestionario consta de 20 preguntas en 

base a las limitaciones, disforia problemas de salud y tratamiento, respondidas en una escala 

del 1 al 5 (1: nada; 2: ligeramente; 3: moderadamente; 4: bastante; 5: mucho). La puntuación 

puede fluctuar de 10-100, donde a partir de 70 se considera una buena calidad de vida del 

paciente (Anexo 8.3.3.). 
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3.7. Estudio y análisis de las variables 
 

Para describir las características sociodemográficas y clínicas de los participantes se 

utilizaron estadísticas descriptivas (media [desviación estándar]) para las variables 

cuantitativas y número de niños [%] para las variables categóricas).  

El análisis de la covarianza (ANCOVA) se empleó para evaluar las diferencias en la 

composición corporal, la adherencia a la DM, las variables óseas y los niveles de AF entre los 

niños con enfermedad celíaca y niños controles. Se incluyeron dos modelos distintos: El 

modelo uno se ajustó por edad y sexo. El modelo se ajustó adicionalmente por el tiempo de 

adherencia la DSG (i.e., durante más o menos de 18 meses). 

Se realizaron análisis de regresión lineal para explorar la asociación entre la 

adherencia a la DM, la AF moderada, la AF vigorosa y la composición corporal en los niños 

con enfermedad celiaca. Se incluyeron dos modelos distintos teniendo en cuenta las 

covariables mencionadas.  

Todos los análisis estadísticos se llevaron a cabo con el programa informático 

“Statistical Package for Social Sciences” (IBM SPSS Statistics for Windows, versión 22.0, 

Armonk, NY, USA).  Se consideraron diferencias significativas cuandoel nivel de significación 

de p < 0.05. 
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3.8. Financiación 
 

El estudio ha recibido la siguiente financiación 

 

- Consejería de Economía, Innovación, Ciencia y Empleo de la Junta de Andalucía 

(proyectos de Investigación de Excelencia, convocatoria 2012). Título del 

proyecto “Estudio multidisciplinar del efecto de la dieta sin gluten en niños 

celiacos para el desarrollo de productos adaptados a sus requerimientos” 

(Referencia: P12-AGR-2581) 

 

- Plan Propio de la Universidad de Granada. Título del proyecto “Estudio 

multidisciplinar del valor nutricional de la dieta sin gluten y su impacto sobre el 

estado nutricional, respuesta metabólica y calidad de vida en niños celíacos” 

(Referencia PP2017.PIP014)  

 

- Sociedad de Pediatría Andalucía Oriental (SPAO) mediante beca para ayuda a la 

investigación 2020. 

 

- Premio Especial de Investigación sobre Enfermedad Celíaca, concedido por la 

Asociación de Celíacos y Sensibles al Gluten de la Comunidad de Madrid, en 

convocatoria de 2020. 
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3.9.  Limitaciones del estudio  
 

Durante el estudio nos hemos encontrado ciertas limitaciones: 

 

1. El tamaño de la muestra del presente estudio era relativamente pequeño; por lo 

tanto, no se pueden establecer relaciones causales porque se trata de un estudio 

transversal y, en consecuencia, nuestros resultados deben interpretarse con 

precaución. Para una comparación más adecuada, sería necesario ampliar el 

tamaño de la misma para homogeneizar los grupos en cuanto a edad y sexo. 

 

2. La distribución por sexos difiere por grupos, con una mayor prevalencia de EC en 

las niñas que en los niños. Sin embargo, esto constituye la distribución normal 

de la enfermedad por sexo, que es más predominante entre las mujeres. 

 

3. El IPAQ se utilizó para autoinformar de los niveles de AF en lugar de utilizar la 

acelerometría para una determinación objetiva de estos niveles. En 

consecuencia, se justifica la realización de futuros estudios para explorar las 

diferencias y asociaciones encontradas en el presente estudio utilizando niveles 

de AF medidos objetivamente. 

 

4. Limitaciones en el uso de la densitometría ósea en la infancia, relacionadas con 

la medición bidimensional de una estructura tridimensional en un esqueleto en 

crecimiento.  

 

5. El grupo de personas no celíacas fue ligeramente menor debido a los problemas 

encontrados para reclutar suficientes participantes no celíacos. Por lo tanto, es 

aconsejable reclutar un mayor número de participantes para confirmar los 

presentes hallazgos. 
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3.10. Responsabilidades éticas 
 

El presente estudio se ha realizado en el seno del proyecto de investigación “Estudio 

multidisciplinar del efecto de la dieta sin gluten en niños celíacos para el desarrollo de 

productos adaptados a sus requerimientos” Referencia: P12-AGR-2581). Ha sido financiado 

por la Consejería de Economía, Innovación y Ciencia de la Junta de Andalucía; Convocatoria 

proyectos de Excelencia Modalidad Proyectos Motrices. Investigador principal: Mª TERESA 

NESTARES PLEGUEZUELO; período de ejecución 30/01/2014 a 30/06/2019. 

El estudio se ha llevado a cabo de acuerdo con los principios de la Declaración de 

Helsinki, cuyo protocolo fue aprobado por el Comité de Ética del Hospital Universitario 

Materno Infantil Virgen de las Nieves de Granada (HUVN) (Ref. 201202400000697). Dicho 

proyecto ha contado con la participación del Instituto de Nutrición y Tecnología de los 

Alimentos José Mataix Verdú (INYTA) del Centro de Investigación Biomédica de la 

Universidad de Granada y la Unidad de Gastroenterología, Hepatología y Nutrición Infantil, 

Servicio de Pediatría, del HUVN de Granada. 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 



“Impacto de la dieta sin gluten sobre la composición corporal de población infantil con 
Enfermedad Celíaca” 

Rocío Bonillo León  111 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  RESULTADOS 



“Impacto de la dieta sin gluten sobre la composición corporal de población infantil con 
Enfermedad Celíaca” 

Rocío Bonillo León  112 
 

4. RESULTADOS  
 

4.1. Población de estudio 
 

En el estudio realizado participaron un total de 99 sujetos, de los cuales 59 (58,4%) 

habían sido diagnosticados de Enfermedad Celíaca (grupo celíaco) con una media de edad 

de 10,0 ± 3,2 años, y 40 (39,6%) eran sujetos sanos (grupo control) con una media de edad 

de 11,2 ± 3,8 años. En la Tabla 2 se muestra la distribución de los participantes en base a la 

edad y al sexo. En cuanto al sexo, se observan diferencias entre ambos grupos con un nivel 

de significación alto (p=0,012), evidenciando una mayor representación de niñas en el grupo 

celíaco (67,8%) con respecto al grupo control (42,5%).  

Tabla 2.  Características generales de la población de estudio por grupos de edad y 

sexo.      

 
Grupo celíaco Grupo control           p 

N 59 40   

Edad en años 10,0 ± 3,2 11,2 ± 3,8  0,096 

Sexo (femenino, n (%)) 40 (67,8) 17 (42,5) 0,012 

Estado civil de los padres 
(casados, n (%)) (n=77) 

43 (97,7) 33 (100,0) 0,383 

Estado laboral de la madre       

Desempleada 8 ± 13,6 3 ± 7,5 0,347 

Empleada 51 ± 86,4 37 ± 92,5   

Estado laboral del padre       

Desempleado 2 ± 3,4 1 ± 2,5 0,8 

Empleado 57 ± 96,6 39 ± 97,5   

Genotipo HLA (n (%))     

HLA-DQ2               55 (93,22)     

HLA-DQ8                                   12 (20,33)     
Los valores están mostrados como media ± error estándar. 

En esta tabla también se presentan datos sociodemográficos como el estado laboral 

y el estado civil de los padres de los sujetos. El estado civil de los padres fue prácticamente 

igual en ambos casos (97,7% vs 100% padres casados en grupo celíaco y control), así como 

% de empleo en el caso de los padres (86,4 vs 96,6%) y las madres (92,5% vs 97,5%) de 

nuestros participantes, respectivamente. En dicha tabla se presentan, además, la cantidad 
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de niños del grupo celíaco que contienen los genes relacionados con la enfermedad (HLA-

DQ2/HLA-DQ8), siendo el gen HLA-DQ2 presentado en casi la totalidad del grupo (93,22%) 

con respecto al gen HLA-DQ8, solo presentado en el 20,33% de ellos. 

En la Figura 26 y 27 se representa gráficamente la distribución de la población 

participante por sexos, evidenciándose claramente una mayor proporción de sexo femenino 

en el grupo celíaco (Figura 26).   

 

 

 

 

 

 

Figura 26. Distribución por sexos del grupo de EC          Figura 27. Distribución por sexos del grupo control 

 

Características como el nivel de AF y la adherencia a la DM son representadas en la 

Tabla 3 a través de una t student. Los resultados no muestran diferencias significativas en 

cuanto al tiempo de realización de AF, tanto moderada como vigorosa, ni en el tiempo que 

permanecen sentados, entre ambos grupos. La adherencia a la DM tampoco muestra 

diferencias significativas entre los grupos estudiados (p=0,416). El grupo de niños con EC, se 

subdividió a su vez en base al tiempo que llevaban siguiendo la DSG en el momento del 

estudio, representando un 30,5% un seguimiento de dieta durante larga duración (más de 

18 meses) (Figura 28).  

 

Figura 28. Tiempo de seguimiento de la Dieta Sin Gluten de sujetos con Enfermedad Celíaca (%). 

≥18 
meses 
30,5%

<18 meses 
69,5%

TIEMPO DE SEGUIMIENTO DSG

Niñas 
67.8 %

Niños 
29.2 %

% SEXO GRUPO EC

Niñas 
57.5%

Niños 
42.5%

% SEXO GRUPO CONTROL
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Tabla 3. Nivel de actividad física, adherencia a la Dieta Mediterránea de la población 

de estudio, calidad de vida y tiempo de seguimiento de la DSG durante más o menos de 18 

meses del grupo celíaco. 

 Grupo celíaco Grupo control 
p 

 (n=59) (n = 40) 
Actividad física (min/día) (n = 99) 

Tiempo sentado 475,4 ± 137,8 473,1 ± 97,6         0,934 

Actividad física moderada 67,5 ± 43,1 61,7 ± 46,9 0,549 

Actividad física vigorosa 55,4 ± 42,2  52.3 ± 43,7 0,745 

Adherencia a la DM, (n (%)) 

Adherencia baja a la DM 5 (8,5) 1 (2,5) 0,116 

Adherencia media a la DM 29 (49,2) 23 (57,5)     0,647 

Adherencia alta a la DM 25 (42,4) 16 (40,0)     0,452 

Seguimiento de la DSG ≥ 18 meses (n (%)) 

Sí 18 (30,5)     

No 41 (69,5)     

Incumplimiento de la DSG (Test de Leffler (%)) 
Nunca 86,79     

Muy ocasional 7,54     
Ocasionalmente 3,77     

A menudo 1,88     
Reiteradamente 0     
Normalmente 0     

Calidad de vida (Escala CD-QOL (Score)) 
Mala (10-70)                             
Buena (>70)  

41,16     

Los valores están mostrados como media ± desviación estándar. 
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4.2. Evaluación nutricional  
 

En la Tabla 4 se presentan los resultados del análisis descriptivo de la muestra, 

utilizando el test ANCOVA para evaluar posibles diferencias en las variables relacionadas con 

la ingesta dietética por grupos (grupo celíaco frente a grupo control). Los resultados 

muestran diferencias significativas en la ingesta de proteínas e hidratos de carbono si 

comparamos las cantidades totales de ingesta, sugiriendo una mayor ingesta de ambos 

macronutrientes del grupo control. En el caso de los hidratos de carbono, aunque el 

consumo de éstos es significativamente mayor que en el grupo celíaco, ninguno de ellos 

llega a la ingesta recomendada para su edad (entre 50-60% de las kcal diarias). 

  Tabla 4. Diferencias en la ingesta dietética de macronutrientes en base a las IDR 

entre los grupos de estudio. 

Ingesta 
dietética  

IDR Grupo EC                     Grupo control                Pa Pb 

Energía (kcal)        
[%IDR] 

1800-2000 
[100] 

 1747.3 ± 452.67                1948.33 ± 580.34 0.113 0.116 

Grasas 
totales (g) 

[%IDR] 

66-73       
[25-35] 

 71.56 ± 26.67       
[36.41] 

 78.88 ± 25.51                  
[36.29] 

0.275                       
[0.948] 

0.272                
[0.946] 

AGS (g) 
[%IDR] 

22-24            
[10] 

 26.83 ± 11.04                
[13.42]           

 27.26 ± 9.8            
[12.45] 

0.876             
[0.234] 

0.877               
[0.238] 

AGM (g) 
[%IDR] 

33-37                
[15] 

 25.05 ± 9.14     
[12.92]    

 29.82 ± 10.61           
[13.90] 

0.052 
[0.275] 

0.049         
[0.261] 

AGP (g) 
[%IDR] 

22-24   [10] 
 20.86 ± 61.03         

[9.57] 
 11.82 ± 5.01      

[5.43] 
0.475 

[0.411] 
0.462    

[0.397] 

Proteína (g) 
[%IDR] 

50-75      
[10-15] 

 67.71 ± 22.2       
[15.59] 

 81.05 ± 22.33    
[17.21] 

0.021   
[0.145] 

0.022   
[0.145] 

HC (g)       
[%IDR] 

144-250                  
[50-60] 

 186.78 ± 59.99      
[42.83] 

 225.04 ± 79.48    
[45.78] 

0.027         
[ 

0.028 

Los resultados son mostrados como media ± desviación estándar.  Modelo Pa ajustado por edad y sexo. 

Modelo Pb ajustado adicionalmente por seguimiento de DSG durante al menos 18 meses. IDR: ingesta 

dietética recomendada. 

El consumo de proteína es mayor en el grupo control, llegando incluso a superar las 

IDR diarias recomendados para esta edad. Sin embargo, no hay diferencias significativas 

cuando se compara las cantidades obtenidas en base a la ingesta total de cada grupo (%IDR). 

Los AGM no presentan nivel de significación, aunque es cercano (p=0,052) cuando se ajusta 
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solo por sexo y edad. Sin embargo, al añadir el tiempo de la DSG el nivel de significación 

pasa a ser relevante (p=0,049), aunque de nuevo vuelve a no ser significativo cuando se 

observa la cantidad ingerida de AGM en relación a la cantidad total de kcal (%IDR no 

significativo entre grupos). 

En la Tabla 5 se expresan los resultados del estudio, a través de un test ANOVA, de 

las posibles diferencias de ingesta de micronutrientes de los sujetos participantes. Los datos 

muestras diferencias estadísticamente significativas en algunos micronutrientes, como es el 

caso del hierro, fósforo, magnesio, zinc y folato, tanto en el modelo ajustado solo por edad 

y sexo, como en el modelo ajustado por DSG durante 18 meses. Adunque las diferencias de 

ingesta entre grupos son significativas, ambos presentan un consumo óptimo dentro de las 

IDR diarias recomendadas de cada micronutriente. 

Tabla 5. Diferencias en la ingesta dietética de micronutrientes en base a las IDR entre 

los grupos de estudio. 

Ingesta dietética IDR Grupo EC                     Grupo control                Pa Pb 

Calcio (mg) 1000-1300 712.56 ± 252.55  797.02 ± 289.62 0.210 0.214 

Fibra (g) 19-26  14.88 ± 5.52     14.99 ± 5.34 0.935 0.354 

Vitamina D (μg) 15  4.75 ± 6.39        4.62 ± 2.6 0.928 0.929 

Vitamina E (mg) 7.0-11.0 7.51 ± 3.22      7.78 ± 2.46 0.716 0.717 

Vitamina A (g) 300-900 600.62 ± 313.23  610.06 ± 277.62 0.902 0.902 

Vitamina C (mg) 25-75  74.73 ± 44    72.77 ± 36.97 0.851 0.827 

Vitamina B12 (g) 1.2-2.4 5.62 ± 5.56       6.74 ± 4.31 0.395 0.373 

Hierro (mg) 8.0-11.0  7.05 ± 2.96      10.25 ± 3.12 <0.001 <0.001 

Fósforo (mg) 500-1250  859.42 ± 243.4  1166.11 ± 293.87 <0.001 <0.001 

Magnesio (mg) 130-240  154.84 ± 44.69     207.07 ± 49.7 <0.001 <0.001 

Zinc (mg) 5.0-9.0  5.61 ± 2.06       7.36 ± 2.29 0.002 0.002 

Potasio (mg) 3000-4500  2070.53 ± 700.39     2421.64 ± 697 0.056 0.055 

Vitamina B6 (mg) 0.6-1.3  2.96 ± 8.31       1.75 ± 0.59 0.472 0.472 

Folato (μg) 150-300  153.28 ± 56.35    190.99 ± 49.61 0.008 0.008 

 Los resultados son mostrados como media ± desviación estándar.  Modelo Pa ajustado por edad y sexo. 

Modelo Pb ajustado adicionalmente por seguimiento de DSG durante al menos 18 meses. IDR: ingesta 

dietética recomendada. 
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La siguiente tabla (Tabla 6) muestra las diferencias en la frecuencia de consumo de 

algunos alimentos entre grupos. Los resultados muestran diferencias en el consumo de pollo 

y aceite de oliva virgen extra (AOVE) entre los grupos estudiados, siendo significativamente 

mayor su consumo en el grupo control (p=0,024 y p=0,012, respectivamente), y esta 

significación se mantiene además cuando el ajuste se hace por tiempo de DSG > 18 meses 

(Pb), En el resto de alimentos analizados no se muestran diferencias significativas en su 

consumo. 

Tabla 6. Diferencias en la frecuencia de consumo de alimentos entre los grupos 

estudiados. 

Consumo alimento 
(veces/mes) 

Grupo EC                     Grupo control                Pa Pb 

Pollo 10,55 ± 5,3  13,84 ± 6,9 0,024 0,024 

Carne roja y 
derivados 

6,25 ± 5,76  7,48 ± 6,48 0,392 0,395 

Pescado 5,29 ± 3,65  6,88 ± 3,5 0,07 0,071 

Huevos 12,45 ± 13,55  12,96 ± 6,83 0,859 0,857 

Legumbres 3,89 ± 4,44  3,84 ± 1,97 0,955 0,965 

Cereales refinados 44,64 ± 42,15  53,2 ± 38,44 0,145 0,457 

Cereales integrales 2,09 ± 6,7  3,84 ± 7,9  0,472 0,467 

Leche 19,6 ± 26,13  18,76 ± 28,39 0,901 0,902 

Derivados lácteos 19,32 ± 18,94   20,68 ± 13,49 0,741 0,745 

Verdura 5,3 ± 6,42  7,48 ± 7,65 0,205 0,260 

Fruta 9,52 ± 11,77 8,48 ± 10,71 0,716 0,771 

Aceite de oliva 45,79 ± 39,78 70,8 ± 40,22 0,013 0,012 

Frutos secos 2,93 ± 5,08 5,88 ± 12,79 0,171 0,174 

Los resultados son mostrados como media ± desviación estándar.  Modelo Pa ajustado por edad y sexo. 

Modelo Pb ajustado adicionalmente por seguimiento de DSG durante al menos 18 meses. IDR: ingesta 

dietética recomendada. 
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4.3. Composición corporal  
 

Las características de los parámetros de composición corporal estudiada en los 

sujetos participantes se exponen en la Tabla 7.  Los resultados obtenidos muestran una 

diferencia significativa entre el peso corporal de los niños celíacos y el de los niños sanos, 

con un nivel de significación alto (p=0.015). Esta significación se mantiene incluso cuando se 

ajusta el modelo por el seguimiento de la DSG durante mínimo 18 meses de los niños 

celíacos (p=0.040). Se observan datos significativos también en las variables de masa libre 

de grasa (g), CMO (g) y Z-Score. El IMC da significativo en el modelo ajustado por edad y 

sexo (p=0,037). Sin embargo, esta significación desaparece cuando ajustamos el modelo con 

el tiempo de realización de la DSG (p=0,121). El resto de variables de composición corporal 

evaluadas no muestran resultados significativos. 

Tabla 7. Resultados de la evaluación de la composición corporal de los sujetos 

participantes en el estudio.  

Composición  
corporal  

Grupo con EC Grupo control 
Pa Pb 

(n=59) (n=40) 

Peso (kg) 36,4 ± 0,7 39,0 ± 0,8 0,015 0,04 

Altura (cm) 140,9 ± 1,0 141,9 ± 1,2 0,56 0,424 

IMC (kg/m2) 17,7 ± 0,3 18,7 ± 0,3 0,037 0,121 

Masa grasa (g) 10218,2 ± 474,9 10479,1 ± 581,9 0,735 0,771 

Masa libre de grasa 
(g) 

24193,4 ± 403,8 26339,1 ± 494,7 0,001 0,001 

Masa grasa (%) 28,6 ± 0,8 28,1 ± 0,9 0,658 0,224 

CMO (g) 1129,9 ± 23,8 1223,9 ± 29,2 0,008 0,007 

DMO (g/cm2) 0,79 ± 0,007 0,80 ± 0,008 0,291 0,468 

Z-score** -0,922 ± 0,1 -0,423 ± 0,1 0,008 0,036 

Adherencia a la DM     6,5 ± 0,3 7,1 ± 0,3 0,186 0,268 

Modelo Pa ajustado por edad y sexo. Modelo Pb ajustado adicionalmente por el seguimiento de al menos 
18 meses. Las variables de composición corporal fueron adicionalmente ajustadas por la altura. En el 
modelo Pa el Z-score no está ajustado. 
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Los resultados del análisis de regresión escalonada para evaluar la asociación 

independiente de la composición corporal por el Z-score de los niños celíacos (Modelo 1) 

con edad y sexo, donde no se observan resultados significativos entre las variables 

(p=0,371). En el Modelo 2 se añadió la variable masa libre de grasa (g), lo que modificó la 

significación del modelo básico (modelo 1) de las variables (p= 0,004), evidenciando la 

relación entre el Z-Score y la masa libre de grasa (g). Incluyendo la MLG en el modelo 

también se vuelve significativo el p value de la edad (0,006) y de la MLG (0,004). En el modelo 

3 se añadió a la evaluación del análisis la adherencia a la DM, la cual también presenta un p 

significativo de 0,033. Los p value tanto de la edad, como de la MLG, siguen siendo 

significativos como en el modelo 2, así como el de la adherencia a la DM (p=0,033) (Tabla 

8). 

Tabla 8. Resultados del análisis de regresión escalonada para evaluar la asociación 

independiente de la composición corporal por el Z-score de los niños con Enfermedad 

Celíaca con edad y sexo (Modelo 1), masa libre de grasa (Modelo 2) y adherencia a la Dieta 

Mediterránea (Modelo 3). 

 B Β SE p  R2Ajustado R2  p 
 

Modelo 1         0,000 0,035 0,371  

Edad  -0,013 -0,041 0,040 0,755        

 Sexo 0,384 0,179 0,282 0,178        

Modelo 2         0,139 0,042 0,004  

Edad  -0,250 -0,818 0,087 0,006        

Sexo -0,091 -0,043 0,306 0,766        

Masa libre de 
grasa (kg) 

0,115 0,871 0,038 0,004        

Modelo 3         0,202 0,067 0,033  

Edad  -0,212 -0,691 0,086 0,017        

Sexo  -0,003 -0,001 0,298 0,992        

Masa libre de 
grasa (kg) 

0,104 0,793 0,037 0,007        

Adherencia a la 
DM 

0,128 0,268 0,058 0,033        

SE: desviación estándar; β: coeficiente de regresión estandarizado; B: coeficiente de regresión no 

estandarizado; DM: dieta mediterránea. R2, coeficiente de determinación ajustado, que expresa el 

porcentaje de variabilidad de la variable dependiente explicado por cada modelo; cambio R2, porcentaje 

adicional de variabilidad explicado por el modelo debido a la inclusión del nuevo término. En el modelo 

1, las variables excluidas fueron la adherencia a la dieta mediterránea y la masa magra (kg). En el modelo 

2, las variables excluidas fueron la adherencia a la DM. 
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La Tabla 9 muestra los resultados de la regresión lineal realizada para evaluar la 

asociación de la adherencia a la DM con la composición corporal en niños celíacos (n=59). 

En este análisis, se han tenido en cuenta tanto coeficientes estandarizados como los no 

estandarizados Los resultados muestran una diferencia estadísticamente significativa en los 

valores de Z-Score, donde dicha significación se da tanto en Pa (p=0,022) como en Pb 

(p=0,021). 

Tabla 9. Resultados del análisis de regresión lineal para evaluar la asociación de la 

adherencia a la Dieta Mediterránea en la composición corporal y estatus óseo en niños con 

Enfermedad Celíaca. 

 
Coeficientes 

no 
estandarizados 

Coeficientes 
estandarizados 

Intervalo de 
confianza 95% (B) Pa Pb 

 
 B β Inferior Superior  

Peso (kg) 0,127 0,024 -0,54 0,794 0,704 0,717  

Masa grasa 
(g) 

-7.899 -0,004 -420,1 404,3 0,97 0,919  

Masa libre de 
grasa (g) 

215,1 0,059 -208,3 638,6 0,313 0,297  

Masa grasa 
(%) 

-0,244 -0,083 -0,965 0,477 0,501 0,426  

CMO (g) 7.186 0,042 -14.852 29.225 0,516 0,512  

DMO (g/cm2) 0,004 0,063 -0,005 0,012 0,389 0,40  

Z-score** 0,143 0,298 0,022 0,264 0,022 0,021  

Modelo Pa ajustado por edad y sexo. Modelo Pb ajustado adicionalmente por seguir una dieta sin gluten 

durante al menos 18 meses. *En el modelo Pa la puntuación Z no se ajustó. 
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4.4. Bioquímica y Metabolismo óseo  
 

Los datos obtenidos en relación a los parámetros bioquímicos estudiados sobre el 

metabolismo óseo se muestran en la Tabla 10. Los resultados no muestran diferencias 

estadísticamente significativas en ninguno de los marcadores bioquímicos analizados ni en 

el modelo ajustado por sexo y edad, ni el modelo ajustado por seguimiento de la DSG 

durante al menos 18 meses.  

 Tabla 10. Diferencias en las variables bioquímicas estudiadas en suero relacionadas 

con el metabolismo óseo en la población de estudio. 

Variables  
Valores de 
referencia 

Grupo EC Grupo control Pa Pb 

 
Calcio (mg/dL) 8,8-10,8 10,01 ± 0,32  10,0 ± 0,37  0,931 0,930  

Fósforo (mg/dL) 2,3-4,5 5,99 ± 1,3  4,8 ± 1,5  0,338 0,335  

Vitamina D (ng/mL)                                     20-100 29,4 ± 1,0  28,7 ± 1,2  0,671 0,391 
 

 

Hierro (μg/dL) 50-120 79,9 ± 4,3  90,2 ± 5,5  0,154 0,063 
 

 

Hormona 
estimulante del 

tiroides (μUI/mL)  
     0,34-5,6 2,58 ± 1,28 2,23± 1,11  0,177 0,173  

Triyodotironina 
(pg/mL) 

2,5-4,94 5,2 ± 0,9  4,2 ± 1,3  0,531 0,432  

Tiroxina (ng/dL)  0,7-1,9 0,95 ± 0,15 0,93 ± 0,15  0,583 0,586  

Hormona 
paratiroidea 

(pg/mL)  
12,0-88,0 45,1 ± 6,0  42,7 ± 7,6  0,816 0,706  

Fosfatasa alcalina 
(UL)                                             

42-362 233,1 ± 11,9  346,83 ± 48,94  0,047 0,046 
 

 
Osteocalcina 

(ng/mL)                                  
45,8-119,6 102,7 ± 6,3  92,2 ± 7,7  0,328 0,374  

Los resultados son mostrados como media ± desviación estándar.  Modelo Pa ajustado por edad y sexo. 

Modelo Pb ajustado adicionalmente por seguimiento de DSG durante al menos 18 meses. Las variables 

de composición corporal fueron adicionalmente ajustadas por la altura. En el modelo Pa el Z-score no 

está ajustado. * valores de referencia utilizados en el protocolo del hospital. 
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En la siguiente Tabla (Tabla 11) se muestran los resultados del análisis ANCOVA 

para observar las posibles diferencias en el perfil lipídico y glucosa sérica entre los grupos 

estudiados. Los resultados no muestran diferencias significativas en ningún parámetro 

medido, y la significancia es prácticamente igual cuando se ajusta por edad y sexo o cuando 

también se incluye el ajuste por DSG > 18 meses. 

 Tabla 11. Diferencias en el perfil lipídico y la glucemia en suero de la población de 

estudio. 

 Valores de 
referencia  

Grupo EC                     Grupo control                Pa Pb 

Glucosa (mg/dL) 75-115 87.48 ± 21.56  86.00 ± 7.23  0.719 0.716 

Perfil lipídico           

Colesterol (mg/dL) 140-200 155.75 ± 34.3  167.03 ± 27.93  0.132 0.133 

Colesterol HDL 
(mg/dL) 

40-60 155.75 ± 34.3  167.03 ± 27.93  0.132 0.133 

Colesterol LDL 
(mg/dL) 

10-130 53.83 ± 14.61 57.19 ± 10.30 0.320 0.323 

Triglicéridos (mg/dL) 89-150 93.28 ± 25.06 99.33 ± 24.35 0.472 0.467 

 Los resultados son mostrados como media ± desviación estándar.  Modelo Pa ajustado por edad y sexo. 

Modelo Pb ajustado adicionalmente por seguimiento de DSG durante al menos 18 meses. IDR: ingesta 

dietética recomendada. 
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La Tabla 12 muestra los resultados de los análisis de regresión lineal que asocia el 

porcentaje de energía procedente de AUP con glucosa, perfil lipídico y composición corporal 

de niños celíacos. Este análisis no muestra asociaciones significativas en ninguno de los 

parámetros estudiados. 

Tabla 12. Resultados de la regresión lineal realizada para evaluar la posible 

asociación del porcentaje de energía procedente de alimentos ultraprocesados con respecto 

al perfil lipídico y la composición corporal en niños celíacos. 

 Coeficientes no 
estandarizados 

Coeficientes 
estandarizados 

Intervalo de 
confianza 95% (B) Pa  

 B β Inferior Superior  

Glucosa (mg/dL) -0,300 -0,196 -0,777 0,177 0,211  

Perfil lipídico            

Colesterol (mg/dL) -0,374 -0,162 -1,067 0,319 0,282  

Colesterol HDL (mg/dL) -0,091 -0,101 -0,383 0,201 0,530  

Colesterol LDL (mg/dL) -0,391 -0,234 -0,951 0,170 0,165  

Triglicéridos (mg/dL) 0,116 0,089 -0,295 0,527 0,572  

Composición corporal            

Peso (kg) -0,001 -0,001 -0,221 0,220 0,995  

Altura (cm) 0,040 0,034 -0,309 0,390 0,818  

IMC (kg/m2) 0,050 0,000 -85,940 86,041 0,999  

Masa grasa (g) 35,014 0,074 -105,437 175,465 0,618  

Masa libre de grasa (g) 36,899 0,051 -177,657 251,454 0,730  

Masa grasa (%) -0,007 -0,019 -0,125 0,110 0,901  

CMO (g) 1,858 0,081 -40,942 80,657 0,584  

Modelo Pa ajustado por actividad física moderada (min/semana).  
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4.5. Actividad física y composición corporal  
 

Se realizó un análisis de la composición corporal en base al cumplimiento o no de las 

recomendaciones de AF, a través de un análisis de regresión lineal, para explorar la posible 

asociación entre la adherencia a la DM, la AF moderada o vigorosa y la composición corporal 

y estatus óseo del grupo de EC, incluyendo dos modelos separados considerando dichas 

covariables. Los resultados de estos análisis, mostrados en la Tabla 13, indican diferencias 

significativas en cuatro de los parámetros analizados: peso, masa libre de grasa (g), 

contenido mineral óseo (g) y Z-score, tanto en el modelo ajustado por edad y sexo, como en 

el modelo ajustado por el seguimiento de la DSG durante al menos 18 meses. El resto de 

variables cuantificadas no muestran un nivel de significación relevante. 

Tabla 13. Resultados del análisis de regresión lineal para explorar la asociación de la 

actividad física y la composición corporal en niños con Enfermedad Celíaca.  

Composición 
corporal 

No cumplen las 
recomendaciones                                      

de AF (n=18) 

Cumplen las 
recomendaciones 

de AF (n=28) 
Pa Pb 

Peso (kg) 34,0 ± 1,0  36,9 ± 0,8  0,036 0,035 

Masa grasa (g) 9605,5 ± 738,2  11034,6 ± 583,3  0,149 0,140 

Masa libre de grasa 
(g) 

22683,3 ± 492,4  24067,3 ± 389,1  0,039 0,041 

Masa grasa (%) 29,0 ± 1,3  30,2 ± 1,1  0,529 0,510 

Contenido mineral 
óseo (g) 

1012,2 ± 35,2  1149,6 ± 27,8  0,005 0,005 

Densidad mineral 
ósea (g/cm2) 

0,77 ± 0,014  0,80 ± 0,01  0,076 0,077 

Z-score* -1,4 ± 0,2  -0,7 ± 0,2  0,016 0,019 
Valores expresados como media ± desviación estándar. AF, actividad física. Modelo Pa ajustado por edad 
y sexo. Modelo Pb ajustado adicionalmente por seguir una dieta sin gluten durante al menos 18 meses. 
*En el modelo Pa la puntuación Z no se ajustó. 

 

Además, se observó la posible asociación entre los niveles de AF (moderada y 

vigorosa) y las mediciones de la composición corporal en el grupo de niños con EC, cuyos 

resultados se encuentran representados en la siguiente Tabla (Tabla 14) a través de un 

análisis de regresión lineal. Los resultados, en este caso, no muestran significación relevante 

en ninguno de los parámetros de composición corporal estudiados en base a la realización 

de AF moderada. Sin embargo, en el caso de niños con EC que cumplen las recomendaciones 

de AF sí se encuentran diferencias significativas en la masa libre de grasa (g) (p=0,017). Esta 
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significación se mantiene con el modelo ajustado por la DSG durante más de 18 meses. En 

este caso, se podría tener en consideración la CMO ya que tiene un nivel de significación de 

0,079, mantenido también en el modelo Pb. 

Tabla 14. Resultados de la composición corporal y estatus óseo en base al nivel de 

actividad física (moderada o vigorosa) realizada por el grupo de niños con Enfermedad 

Celíaca. 

 Coeficientes no 
estandarizados 

Coeficientes 
estandarizados 

Intervalo de 
confianza 95% 

P a P b 

 
B β 

Por 
debajo 

Por 
encima 

Actividad física moderada (min/día) 

Peso (kg) 0,007 0,029 -0,027 0,042 0,669 0,720 

Masa grasa (g) 5,196 0,052 -15,911 26,304 0,623 0,814 

Masa libre de 
grasa (g) 

10,126 0,056 -12,239 32,491 0,368 0,295 

Masa grasa (%) -0,003 -0,018 -0,040 0,034 0,889 0,554 

CMO (g) 0,374 0,044 -0,772 1,520 0,516 0,456 

CMO (g/cm2) 0,000 0,034 0,000 0,001 0,653 0,643 

Z-score 0,003 0,135 -0,003 0,009 0,322 0,366 

Actividad física vigorosa (min/día) 

Peso (kg) 0,010 0,037 -0,024 0,044 0,565 0,519 

Masa grasa (g) -3,922 -0,038 -24,789 16,946 0,708 0,863 

Masa libre de 
grasa (g) 

25,773 0,140 4,846 46,701 0,017 0,020 

Masa grasa (%) -0,019 -0,129 -0,055 0,017 0,289 0,451 

CMO (g) 0,323 0,038 -0,811 1,456 0,570 0,613 

CMO (g/cm2) 0,000 0,128 0,000 0,001 0,079 0,078 

Z-score 0,001 0,051 -0,005 0,008 0,710 0,632 

Modelo Pa de regresión lineal ajustado por edad y sexo. Modelo Pa adicionalmente ajustado por el 

seguimiento de la DSG al menos 18 meses. En el modelo Pb el Z score no fue ajustado. 
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En base a los niveles de AF, además, se hizo una regresión lineal para evaluar el 

tiempo de sedentarismo (min/día) con la composición corporal y estatus óseo en niños con 

EC (Tabla 15). Como resultado de este análisis, se pueden ver diferencias significativas tanto 

en la masa grasa (g) como en el % de grasa que se observa en ambos grupos de estudio. En 

ambos casos, el nivel de significación es muy alto, incluso en el modelo ajustado por 

mantenimiento de la DSG más de 18 meses (p=0.006 y p=0.003, respectivamente). El peso 

también nos indica unos resultados a tener en cuenta, ya que su significación es cercana a 

0.05 en ambos modelos. El resto de parámetros analizados no muestran niveles 

significativos de p value.  

Tabla 15. Regresión lineal que evalúa la asociación entre el tiempo de sedentarismo 

y la composición corporal y estatus óseo en niños con Enfermedad Celíaca. 

Composición 
corporal 

No 
estandarizado 

Coeficientes 
estandarizados 

Intervalo de 
confianza             
95% (B) Pa Pb  

B Β 
Por 

debajo 
Por 

encima 
 

Peso (kg) 0,011 0,135 0,000 0,022 0,057 0,063  

Masa grasa (g) 9,851 0,312 3,283 16,419 0,004 0,006  

Masa libre de grasa                
(MLG) (g) 

1,843 0,033 -5,723 9,408 0,627 0,580  

Masa grasa (%) 0,019 0,410 0,007 0,030 0,002 0,003  

Contenido mineral 
óseo (CMO) (g) 

0,160 0,061 -0,224 0,545 0,407 0,383  

DMO (g/cm2) 0,000 0,068 0,000 0,000 0,401 0,401  

MLG + CMO(g) 0,325 0,006 -6,891 7,542 0,928 0,825  

Z-score 0,001 0,118 -0,001 0,003 0,449 0,485  

Modelo Pa ajustado por edad y sexo. Modelo Pb ajustado adicionalmente por seguir una dieta sin gluten 

durante al menos 18 meses. 
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En la Tabla 16 se realizó una ANOVA para observar las posibles diferencias en la 

adherencia a la DM, ingesta de macronutrientes y alimentos ultraprocesados en niños con 

EC según las recomendaciones de AF (cumplir frente a no cumplir las recomendaciones de 

AF). Los resultados no muestran datos significativos.  

 Tabla 16. Diferencias en la adherencia a la Dieta Mediterránea, ingesta de Energía y 

macronutrientes y consumo de Alimentos Ultraprocesados según el cumplimiento o no de 

recomendaciones de Actividad Física del grupo de niños con Enfermedad Celíaca. 

 
No cumplen las 

recomendaciones 
de AF (n=18) 

Cumplen las 
recomendaciones 

de AF (n=28) 
Pa Pb 

Adherencia a la DM                             
(0-12)  

6,8 ± 0,5  6,2 ± 0,4  0,374 0,411 

Energía (kcal) 1914,4 ± 110,9  1794,2 ± 88,3  0,418 0,404 

Carbohidratos (g/día) 
 

204,3 ± 12,1  
194,1 ± 9,5  0,393 0,447 

Proteínas (g/día) 75,4 ± 5,4  69,9 ± 4,6  0,463 0,462 

Fibra (g/día) 15,7 ± 1,1  13,1 ± 0,9  0,097 0,091 

Grasas (g/día) 75,1 ± 5,8  76,5 ± 4,5  0,854 0,848 

Grasas saturadas (g/día) 28,7 ± 2,4  26,8 ± 2,0  0,569 0,581 

Grasas monoinsaturadas 
(g/día) 

24,5 ± 2,0  26,4 ± 1,6  0,487 0,461 

Grasas poliinsaturadas 
(g/día) 

11,2 ± 1,2  10,2 ± 0,9  0,749 0,634 

Consumo de Alimentos Ultraprocesados  (NOVA) 

Comida no procesada o 
mínimamente procesada 

(kcal) 
610,9 (59,6) 685,4 (47,4) 0,350 0,343 

Ingredientes culinarios 
procesados (kcal) 

118,6 (20,1) 98,3 (16,1) 0,451 0,481 

Processed Foods (kcal) 114,5 (38,3) 157,6 (30,4) 0,400 0,387 

Productos ultraprocesados 
(kcal) 

1061,3 (94,6) 848,6 (75,3) 0,097 0,082 

Productos ultraprocesados 
(%E) 

54,5 (3,4) 46,2 (2,7) 0,075 0,064 

Modelo Pa ajustado por edad y sexo. Modelo Pb ajustado adicionalmente por seguir una dieta sin gluten 

durante al menos 18 meses. 
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5. DISCUSIÓN 
 

La EC es una patología crónica caracteriza por una reacción autoinmune como 

consecuencia de la ingesta de gluten en personas genéticamente predispuestas, cuyo único 

tratamiento es la DSG de forma ininterrumpida. La calidad de la DSG crea controversia, ya 

que, aunque a priori debería ser una dieta fundamentalmente basada en alimentos frescos, 

la realidad es que usualmente los pacientes celíacos suelen optar por sustituir los alimentos 

excluidos de ella (cereales y derivados) por AUP homólogos a estos, lo que resulta en una 

dieta de mala calidad y descompensada a nivel nutricional (Bascuñán et al., 2020; Nestares 

et al., 2021). En consecuencia, estos pacientes suelen presentar déficits nutricionales de 

algunos micronutrientes y un desequilibrio en la ingesta calórica, lo que puede repercutir 

gravemente en la composición corporal y en la DMO, sobre todo en niños en edad de 

crecimiento. Por ello, el seguimiento de una dieta que cubra las necesidades nutricionales 

en este grupo poblacional es esencial para asegurar un óptimo desarrollo óseo. Además, en 

este sentido, una cantidad adecuada de masa magra parece ser también un factor 

contribuyente en este aspecto (Sotunde et al., 2015; Di Stefano et al., 2018). 

En el presente trabajo se ha realizado una evaluación del estado nutricional, 

composición corporal y estatus óseo de niños celíacos (n=59) que siguen una DSG durante 

más (n=18) o menos de 18 meses (n=41), y niños controles sanos (n=40) que siguen su dieta 

habitual. El estudio dietético, de composición corporal, bioquímico y de hábitos de vida fue 

realizado a través de cuestionarios específicos, analítica sanguínea y densitometría ósea a 

través de DXA. Se evaluaron las posibles diferencias nutricionales entre ambos grupos, así 

como la repercusión que éstas pueden tener en la composición corporal y estatus óseo de 

estos pacientes. Esta evaluación se apoyó midiendo, además, los posibles efectos de una 

buena adherencia a la DM y niveles óptimos de AF sobre la DMO de los pacientes con EC. 

 

5.1. Características de la población de estudio  
 

 Las características generales de la población estudiada reportan una mayor 

prevalencia de la EC en mujeres con un alto grado de significación estadística (p=0.012), lo 

que concuerda con datos reportados actualmente (Jansson-Knodell et al., 2019; Alkalay, 

2020). Además, casi todos los niños en el grupo celíaco (93,22%) presentan el alelo HLA-
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DQ2, lo cual es consistente con otros estudios que han demostrado una alta presencia de 

este alelo en personas con EC (Tabla 2) (Alam et al., 2022). Sin embargo, encontramos que 

el alelo HLA-DQ8 está presente en un mayor porcentaje de nuestra población de EC (20,33%) 

en comparación con lo esperado (alrededor del 4%) (Malamut et al., 2019; Alam et al., 

2022). No se encontraron diferencias con respecto a la situación laboral de los padres, lo 

que nos indica que el nivel económico no debería ser un factor relevante en la calidad de 

vida entre ambos grupos (Tabla 2), confirmando datos previamente publicados (Shah et al., 

2012). 

En cuanto al nivel de AF y al grado de adherencia a la DM (Tabla 3) no se encontraron 

diferencias significativas entre ambos grupos de estudio. La mayor parte de los niños 

celíacos afirmaron no haber incumplido la DSG en ningún momento desde el inicio del 

tratamiento (86,79%), siendo solo muy ocasional en el 7,54% de los pacientes u ocasional 

en el 3,77%, aunque la mayoría de ellos (casi el 70%) llevaban realizando el seguimiento 

relativamente poco tiempo (menos de 18 meses), lo que puede justificar que el porcentaje 

de pacientes que ingieren gluten de forma consciente sea menor a lo reportado por otros 

estudios (15%) (Blazina et al., 2010). Sólo uno de los participantes afirmó que llevaba a cabo 

la interrupción de la DSG a menudo (Tabla 3). No obstante, los niños celíacos estudiados, 

según el cuestionario de CD-QOL, no presentan una calidad de vida óptima (puntuación 

41,16), probablemente debido a la dificultad que supone una alta adherencia a la DSG a 

nivel social (Ludvigsson et al, 2016), sobre todo en niños, como ya han sugerido diversos 

autores (De la Calle et al., 2020; Sahin, 2021). 

 

5.2. Evaluación nutricional   
 

 La deficiencia de nutrientes en pacientes celíacos ya ha sido descrita por numerosos 

autores y es especialmente relevante en sujetos en edad de crecimiento (Fayadh et al., 

2020). A priori, todo indica que la DSG, único tratamiento para las personas con EC, debería 

ser una dieta sana a pesar de excluir algunos cereales (trigo, centeno, cebada y avena), ya 

que tendría que estar basada en alimentos frescos como la leche, pescado, carne, huevos, 

fruta, hortalizas y verduras. Sin embargo, la realidad es que al ser una dieta que excluye 

alimentos frecuentemente consumidos (cereales y sus derivados), los pacientes que la 
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siguen suelen sustituir dichos alimentos por PSG comerciales. Estos productos son AUP a los 

que, para conseguir una palatabilidad y textura semejantes a sus homólogos con gluten, les 

añaden una elevada cantidad de azúcares simples, grasas saturadas y sal, lo que provoca 

que sean de mala calidad nutricional y alto IG (Cenni et al., 2022). Por tanto, un aumento 

del consumo de estos AUP de alto contenido calórico suele dar lugar a una dieta 

hipercalórica y poco equilibrada (Di Nardo et al., 2019; Nestares et al., 2021). Por ello, esta 

dieta se ha relacionado con un grave desequilibrio nutricional, tanto por déficits como por 

exceso, en micronutrientes y macronutrientes, hasta en un 38% de los pacientes que la 

siguen (Kinsey et al., 2008; Bascuñán et al., 2020). Los pacientes celíacos, por tanto, suelen 

presentar una mayor ingesta de grasas saturadas, hidratos de carbono simples y proteína, y 

una ingesta por debajo de las IDR de micronutrientes y fibra en comparación con la 

población sana (Penagini et al., 2013; Rostami et al., 2017; Di Nardo et al., 2019). 

En el caso de los macronutrientes (Tabla 4), nuestros resultados indican que el 

consumo de hidratos de carbono (225,04g/día vs 186,78g/día) y de proteína (81,05g/día vs 

67,71g/día) es mayor en el grupo control en comparación con el grupo celíaco, si 

observamos la cantidad total bruta (en gramos) ingerida de estos macronutrientes, 

observándose una significancia estadística elevada en ambos casos, incluso después de un 

seguimiento de la DSG durante más de 18 meses (p=0.028 y p=0.022, respectivamente). Sin 

embargo, si comparamos las cantidades de ingesta de estos macronutrientes en proporción 

a las Kcal totales consumidas en cada grupo, estas significancias desaparecen en ambos 

casos (42,83% vs 45,78% en la ingesta de HC, y 15,59% vs 17,21% en la ingesta de proteína, 

respectivamente). No obstante, sigue siendo mayor el porcentaje de HC y proteína ingeridos 

por el grupo control. En el caso de los HC, ningún grupo llega a cubrir el % de IDR (entre 50-

60% de las kcal totales ingeridas) y, por el contrario, la ingesta de proteína supera las IDR 

(10-15%), aunque en el caso del grupo celíaco la ingesta está cercana a dichas 

recomendaciones.  

El cuestionario FFQ (Tabla 6), apoya estos datos de mayor consumo de estos 

macronutrientes del grupo control, puesto que este grupo posee una frecuencia mayor de 

consumo en pollo, pescado y cereales que el grupo celíaco. Además, en el caso del pollo, se 

observan diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos (p=0.024) y, en el 

caso del pescado, también se observan datos cercanos a una significación estadística 



“Impacto de la dieta sin gluten sobre la composición corporal de población infantil con 
Enfermedad Celíaca” 

Rocío Bonillo León  132 
 

(p=0.07), apoyando los datos publicados sobre el consumo excesivo de proteína en la 

población española (Ruíz et al., 2016). Estos resultados contradicen el supuesto de que los 

pacientes celíacos aumentan la ingesta de otros alimentos tras eliminar el gluten de la dieta, 

reemplazando a menudo alimentos ricos en hidratos de carbono por alimentos ricos en 

proteínas, como se ha propuesto previamente en la literatura (García-Manzanares et al., 

2011; Mager et al., 2021). De hecho, exiten estudios que apoyan nuestros resultados, en los 

que señalan una mayor ingesta de grasas e hidratos de carbono simples por parte de los 

pacientes celíacos con respecto los controles (Babio et al., 2017; Larretxi et al., 2019).  

La ingesta de AGM (29,82g/día) es mayor (28,82g/día) con una significación cercana 

a p=0.05 en el grupo control (p=0.052) y ésta se acentúa, llegando a ser significativa cuando 

el modelo se ajusta, además, por un seguimiento de la DSG durante más de 18 meses 

(p=0.049) por parte del grupo celíaco (25,05g/día). Esto indica que un seguimiento continuo 

y permanente de la DSG puede provocar un aumento en la ingesta de alimentos ricos en 

este tipo de AG. No obstante, al igual que en el caso de los HC y proteína, pierde el nivel de 

significación cuando observamos dicha ingesta por %IDR (p=0.275). En este caso, ninguno 

de los dos grupos cumplen las IDR de este tipo de grasas, ni en cantidad (33-37g/día) ni en 

porcentaje (15%). Estos hallazgos resultan interesantes, ya que los alimentos ricos en AGM, 

como el AOVE o frutos secos, son alimentos que de forma natural no contienen gluten, por 

lo que el seguimiento de la DSG no debería conllevar una reducción de la ingesta de este 

tipo de grasas con respecto a la ingesta que realizan los niños sanos.  De hecho, según los 

datos obtenidos en el cuestionario de FFQ, el grupo control consume de forma más habitual 

AOVE que el grupo celíaco (p=0.013), manteniendo esta diferencia cuando se ajusta por 

tiempo prolongado de DSG. Aun así, parece que su frecuencia o la cantidad ingerida sigue 

siendo insuficiente para llegar a los valores de referencia óptimos para esta población. El 

resto de macronutrientes (Tabla 4) no han mostrado diferencias significativas en la 

frecuencia de ingesta de dichos alimentos entre ambos grupos, aunque cabe destacar que 

el porcentaje de ingesta de AGS es superior a la recomendada en ambos grupos (13% y 12%) 

con respecto al 10% recomendado. Por el contrario, se observa una ingesta insuficiente de 

AGP, aunque en este caso sólo es significativamente baja con respecto a los IDR (5% 

respecto al 10% recomendado) en el grupo control. Todo ellos sugiere que podría haber una 

sustitución de alimentos ricos en grasas saludables (AGM y AGP) por alimentos ricos en AGS, 

lo cual indica una peor calidad de la dieta en ambos grupos. 
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Las deficiencias de micronutrientes reportadas más relacionadas con la EC suelen 

ser principalmente deficiencias en la ingesta de hierro, vitamina D, calcio, vitamina B12, 

ácido fólico y zinc (Fernández et al., 2019; Kreutz et al., 2020). Nuestros hallazgos confirman 

que el consumo es significativamente menor en el grupo celíaco tanto en hierro (p<0.001), 

como en fósforo (p<0.001), magnesio (p<0.001), zinc (p=0.002) y folato (p=0.008) con 

respecto al grupo control (Tabla 5). No obstante, aunque la ingesta de la cantidad de 

magnesio (154.84mg/día vs 207.07mg/día), zinc (5.61mg/día vs 7.36mg/día), folato 

(153.28µg/día vs 180.99µg/día) y fósforo (859.42mg/día vs 1166.11 mg/día) es menor, 

ambos grupos llegan a ingerir cantidades adecuadas con respecto a los valores de referencia 

(IDR) de cada micronutriente. Esto posiblemente esté relacionado con la alta presencia de 

dichos micronutrientes en los cereales, por lo que la exclusión que se da en la DSG de la 

mayor parte de este grupo de alimentos puede ser la razón de una reducción de la ingesta 

en el grupo celíaco (Cenni et al., 2022). De hecho, el cuestionario de FFQ (Tabla 6) muestra 

que tanto los cereales refinados como los cereales integrales son consumidos más 

frecuentemente por el grupo control, aunque en estos casos las diferencias no son 

significativas (p=0.145 y p=0.746, respectivamente). En este aspecto, sí es interesante tener 

en cuenta que las diferencias entre los cereales integrales son más significativas (aunque no 

llegan a serlo) en el caso de los cereales integrales cuando llevan más de 18 meses con la 

DSG (p=0.224), y en el caso de los cereales refinados (p=0.457) es menos significativo, lo que 

nos indica que conforme aumenta el tiempo de adherencia a la DSG, mayor es la frecuencia 

de consumo de cereales refinados por parte del grupo celíaco, probablemente por el alto 

consumo característico de AUP dado en este grupo.  

En el caso del hierro, su consumo sí se encuentra por debajo de las IDR en el grupo 

celíaco (7,05mg/día respecto a los 8-11mg/día de IDR). Sin embargo, el grupo control 

muestra una ingesta dentro de los valores de IDR de este mineral (10.25mg/día). Además, 

la persistencia de esta diferencia de ingesta entre grupos después del ajuste por tiempo de 

DSG mayor a 18 meses sugieren que, a pesar de que tras la adherencia a la DSG, éste déficit 

sigue siendo significativo, lo que indica que la calidad de la DSG no es la adecuada para 

satisfacer las necesidades nutricionales de estos pacientes, ya que no llegan a alcanzar las 

ingestas que presentadas por los pacientes sanos del mismo grupo poblacional.  
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En el caso del calcio (p=0.214) y la vitamina B12 (p=0.373), nuestro estudio no ha 

podido corroborar diferencias en la ingesta o ni déficits de dichos micronutrientes en el 

grupo celíaco, como señala la literatura (Fernández et al., 2019; Kreutz et al., 2020). La 

ausencia en la diferencia de ingesta entre grupos puede ser debida a que la frecuencia de 

consumo de derivados lácteos (grupo de alimentos caracterizado por aportar una cantidad 

elevada de este mineral) es también similar. Sin embargo, en ambos casos se presenta una 

ingesta deficitaria en relación a la IDR de este mineral (1000-1300mg/día). Otro grupo de 

alimentos que permite un buen aporte de calcio son los frutos secos, cuya frecuencia en la 

ingesta es ligeramente mayor, aunque no significativa (p=0.174), en el grupo control, lo que 

podría explicar la mayor cantidad de ingesta de calcio observada en este grupo. 

Por otro lado, el consumo de fibra se presenta muy parecido y deficitario en ambos 

grupos, presentando ambos un consumo por debajo de 15g/día con respecto a 19-26g/día 

de IDR. La justificación de esto es sencilla si observamos la gran diferencia de frecuencia de 

consumo existente entre cereales integrales y cereales refinados en ambos grupos. En la 

frecuencia de consumo del resto de alimentos no se muestran diferencias significativas. 

En definitiva, analizando la calidad de la dieta del grupo celíaco con seguimiento de 

DSG durante un tiempo prolongado (más de 18 meses) con respecto al grupo control, los 

resultados no muestran un mejor balance en la ingesta de macronutrientes y 

micronutrientes con respecto a los niños que acaban de introducir la DSG. Esto indica que 

la calidad de la dieta seguida por estos pacientes sigue siendo desequilibrada, por lo que 

sería es necesario hacer intervenciones dietéticas de educación nutricional en este grupo 

poblacional, no solo excluyendo el gluten de la dieta, sino enseñando a los pacientes qué 

tipo de alimentos incluir de forma habitual en su dieta y cómo combinarlos para que puedan 

realizar una dieta de calidad y cubran de forma eficiente los requerimientos nutricionales.  

 

5.3. Composición corporal y densidad mineral ósea 
 

La EC suele estar asociada con un retraso en el crecimiento, bajo peso y baja 

estatura, junto con una DMO insuficiente, sobre todo en niños y adolescentes (Glissen-

Brown et al., 2018; Raehsler et al., 2018). La característica deficiencia de DMO en niños con 

EC ha sido reportada especialmente en el momento del diagnóstico. El seguimiento de la 
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DSG durante un tiempo prolongado (entre uno y dos años) es capaz de mejorar los 

marcadores de remodelación ósea en los niños con EC. No obstante, dichos marcadores 

(DMO y CMO) siguen siendo inferiores incluso cuando se da un seguimiento estricto de la 

DSG en estos niños en comparación con los de los niños sanos (Zanchetta et al., 2018; 

Kondapalli et al., 2022). En el caso del peso e IMC, la influencia del consumo de DSG de los 

sujetos celíacos es aún controvertido. Aunque algunos estudios han asociado una buena 

adherencia a la DSG con un efecto beneficioso en los parámetros antropométricos 

(Brambilla et al., 2013), otros han demostrado un efecto perjudicial en la composición 

corporal y medidas antropométricas de los pacientes celíacos con DSG estricta (Schilling et 

al., 2018; Aljada et al., 2021).  

En nuestro estudio se ha valorado el peso, el IMC y la composición corporal (masa 

muscular, masa grasa, contenido mineral óseo y Z-score) de ambos grupos de estudio de 

forma exhaustiva a través de DXA. Los resultados de estos parámetros (Tabla 7) mostraron 

un CMO (1223g vs 1129g) y Z-score ((-0.922) vs (-0.423)) significativamente mayor en los 

niños controles en comparación con el grupo celíaco (p=0,008). Los niños celíacos, además, 

presentaban un peso (p=0.015) y un IMC (p=0.037) menor al de los controles, aunque en el 

IMC, esta significación solo se muestra cuando se ajusta por edad y sexo, eliminándose 

(p=0.121) cuando el modelo es ajustado también por tiempo de DSG. Estos resultados nos 

indican que el mantenimiento de la DSG por un tiempo prolongado ayuda a recuperar el 

bajo peso que presentan algunos niños en el momento del diagnóstico, sin embargo, esta 

recuperación sigue siendo insuficiente, sin llegar a igualar el peso de los niños sanos del 

mismo grupo de edad. No obstante, de acuerdo con algunos autores, el mayor 

inconveniente observado en relación al seguimiento de la DSG es que la recuperación del 

peso perdido inicialmente suele darse en forma de tejido adiposo en lugar de, como sería 

conveniente, una recuperación de éste en forma de masa muscular (Sue et al., 2018; 

Sansotta et al., 2020). No obstante, los niños celíacos estudiados no mostraron un 

porcentaje graso significativamente mayor que el grupo control en ninguno de los análisis 

realizados (Tabla 7 y Tabla 9), lo que apoya resultados obtenidos en estudios similares 

recientes (Oliveira et al., 2022).  

En el caso del El Z-score, los valores obtenidos en niños con EC están rozando los 

rangos de osteopenia ((-2)-(-1)). Sin embargo, los niveles de significancia de este parámetro 
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disminuyen al ajustar por tiempo de DSG, lo que sugiere que, aunque no se lleguen a igualar 

los valores de los niños sanos, sí se produce una mejora del valor de Z-score cuando estos 

pacientes mantienen un seguimiento estricto y o prolongado de la DSG.  

La cantidad de masa magra en niños celíacos es significativamente inferior (24,19kg 

vs 26,34kg), con un grado de significación muy elevado (p=0.001). Estos datos fueron 

apoyados además por los resultados del análisis de regresión lineal escalonada, los cuales 

indican que el factor “masa magra” influye muy significativamente (p=0.004) en el valor de 

Z-score de los niños celíacos con respecto a la edad (p=0.006) (Tabla 8, paso 2).  

En este aspecto, es importante destacar el efecto protector que una adherencia 

óptima a la DM puede tener frente al desarrollo de diversas enfermedades, entre las que 

destaca una mejora de la salud ósea de las personas que la siguen (Rondanelli et al., 2021). 

Se caracteriza por un alto consumo de verduras, legumbres, frutas y cereales, una ingesta 

alta de pescado y lípidos insaturados, especialmente de AOVE, y una baja ingesta de lípidos 

saturados y AUP (Fitó et al., 2016). Por tanto, una adherencia a ella suele ir asociada a 

valores más beneficiosos de salud ósea, así de la salud general. Por tanto, es una dieta 

perfectamente compatible con la DSG en personas celíacas y sus beneficios podrían ayudar 

a paliar numerosas consecuencias características de la enfermedad.  

En nuestro estudio se cuantificó, por tanto, la adherencia a la DM de nuestros 

pacientes, y, aunque no se observaron diferencias en la adherencia a ésta entre grupos 

(Tabla 3), los resultados de regresión escalonada (Tabla 8) sí confirmaron una asociación 

directa e independiente de la DM (paso 3) con mejores valores de Z-score en niños celíacos 

de forma significativa (p=0,033). Además, la asociación de la DM no influye en la influencia 

previamente observada de la MLG (p=0,007) y la edad (p=0,017) sobre la salud ósea, 

manteniéndose con una relación significativa de ambos factores con los valores de Z-score 

en la población celíaca (paso 2). Dichos hallazgos, además, están apoyados por los análisis 

de regresión lineal (Tabla 9) que confirmaron la relación existente entre una adherencia 

óptima a la DM y mejores puntuaciones de Z-score, con un p-value estadísticamente 

significativo, tanto antes (p=0,022) como después de ajustar por el tiempo de seguimiento 

de la DSG (p=0,011). Estos datos afianzan que una buena adherencia de pacientes con EC al 

patrón dietético, junto a la DSG, es la forma más efectiva para mejorar y revertir los valores 
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deficientes de Z-score en esta población, confirmando los hallazgos previos publicados por 

diversos autores (Sánchez-Sánchez et al., 2020; Riolo et al., 2022).  

Sin embargo, todo apunta a que los pacientes celíacos en vez de utilizar las 

recomendaciones dietéticas mediterráneas, usualmente llevar a cabo un seguimiento 

estricto de la DSG a través de la sustitución de productos con gluten por PSG comerciales. 

Cada vez existe mayor variedad de PSG de fabricación industrial, en los que se utilizan 

harinas muy refinadas, grasas saturadas, azúcares simples y sal, para conseguir una 

palatabilidad y textura semejante a sus análogos sin gluten. Por ello, los PSG suelen ser 

productos denominados ultraprocesados, caracterizados por una mala calidad nutricional y 

elevado contenido calórico (Bascuñán et al., 2020).  

Por tanto, el elevado consumo de AUP se ha relacionado directamente con el 

desarrollo de enfermedades digestivas y otras enfermedades crónicas no transmisibles 

(Lane et al., 2020) a través de una respuesta proinflamatoria y un aumento de la 

permeabilidad intestinal (Aguayo-Patrón et al., 2017). La inflamación crónica persistente 

parece ser una de las principales causas de la fisiopatología de la salud ósea en la EC (Usai-

Satta et al., 2020). La EC aumenta los marcadores inflamatorios, y la inflamación desempeña 

un papel relevante en la remodelación ósea (Zhou et al., 2022). Esta aceleración de la 

pérdida de DMO puede estar relacionada con la malabsorción de nutrientes necesarios para 

el crecimiento óseo y el aumento de la concentración de moléculas de señalización 

inflamatoria (Malterre, 2009; Zhou et al., 2022), junto con los efectos potencialmente 

nocivos de las citocinas secretadas por el intestino inflamado. En este sentido, estudios 

previos han reportado la existencia de un patrón de citoquinas proinflamatorias en una 

población con EC con alto consumo de AUP y junto a bajos niveles de AF (Nestares et al., 

2021). Esto refuerza la importancia de combinar la DSG con unas pautas dietéticas 

adecuadas para disminuir al máximo el consumo y las consecuencias de este tipo de AUP 

puede tener en esta población. Una alta adherencia al patrón dietético mediterráneo, junto 

a la realización de AF, se ha comprobado que podrían ser dos herramientas muy útiles 

además para la disminución de dichas citoquinas (Langdahl, 2017).  
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5.4. Metabolismo óseo  
 

La baja DMO provocada por la EC tiene múltiples factores causales. Uno de ellos 

podría ser el estado de malabsorción intestinal, causa fundamental del déficit de calcio y 

vitamina D a través de un defecto en la utilización de nutrientes y del secuestro de calcio y 

magnesio por la grasa no absorbida (Ballestero-Fernández et al., 2019). Además, la 

deficiencia de minerales en la DSG como el calcio y el magnesio puede también estar 

relacionado con la baja DMO característica de estos pacientes. En nuestro estudio no se han 

presentado diferencias en la ingesta de vitamina D (Tabla 5) entre ambos grupos (4.75μg vs 

4.62 μg). Sin embargo, ninguno de ellos llega a las recomendaciones de IDR de esta vitamina 

(15 μg/día), lo que podría explicar la deficiencia de vitamina D reportada en la población 

española (Rodríguez et al., 2019; Fernández et al., 2022). No obstante, en nuestro caso, 

tanto el grupo celíaco como el grupo control presentaron niveles óptimos séricos de 

vitamina D (29,4ng/mL y 28,7 ng/mL, respectivamente), aunque en ambos casos se 

muestran rozando el límite inferior de los valores de referencia para este grupo poblacional 

(20-100ng/mL) (Tabla 10).  

En el caso del calcio (Tabla 10) tampoco se observan valores fuera de rango ni existen 

diferencias entre los grupos de estudio, aunque esto era predecible debido a la excelente 

regulación fisiológica existente de calcio para asegurar un mantenimiento de los niveles 

óptimos de éste en sangre. Es posible, por tanto, que la insuficiente ingesta de calcio 

presentada en los grupos de estudio (Tabla 5) pueda ser una de las razones por las que los 

niños celíacos no llegan a recuperar los valores de Z-score que se observan en los niños 

sanos, incluso después de haber llevado un seguimiento estricto de la DSG durante más de 

18 meses.  

Con respecto al resto de parámetros del metabolismo óseo (Tabla 10), sólo se han 

observado diferencias estadísticamente significativas entre los grupos de estudio de la 

fosfatasa alcalina (p=0,047). Dicho parámetro se observa en cantidades inferiores en la 

sangre de los niños celíacos (233,1UL vs 346,83UL). Los niveles bajos de fosfatasa alcalina 

suelen estar relacionados con problemas óseos. Por ello, aunque en este caso en ambos 

grupos se encuentran dentro de los valores de referencia, la diferencia entre grupos puede 

estar relacionada con la menor puntuación de Z-score mostrada también en los niños 

celíacos. En el caso del hierro, aunque la significación entre ambos grupos no es relevante 
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cuando se ajusta solo por edad y sexo (p=0.154), ésta aumenta considerablemente llegando 

casi a un nivel de significación estadística relevante cuando se ajusta por el tiempo de 

seguimiento de DSG (p=0.063), lo que nos indica que, aunque ambos se encuentran dentro 

de los valores de referencia (50-120 μg/dL) la adherencia a la DSG produce una disminución 

de los valores de hierro en sangre, lo que sugiere, de nuevo, la mala calidad de la DSG con 

respecto a la de los niños sanos. Por el contrario, el fósforo se encuentra en una proporción 

ligeramente mayor en niños celíacos, aunque no de forma significativa (5,99mg/dL vs 

4,8mg/dL), pero en este caso, supera los niveles de referencia de este mineral en sangre. En 

el resto de parámetros de metabolismo óseo medidos no se observan diferencias 

significativas entre grupos y todos se encuentran dentro de los niveles de referencia 

indicados para este grupo de población. 

 El perfil lipídico (colesterol HDL, LDL y triglicéridos) no muestra diferencias 

significativas entre grupos, así como los datos de glucemia. Además, todos los parámetros 

analizados de perfil lipídico y glucosa se encuentran dentro de los valores de referencia para 

la población estudiada (Tabla 11). Se analizó también la posible asociación entre la energía 

procedente de AUP de la dieta con el perfil lipídico y la composición corporal a través de un 

análisis de regresión lineal, aunque los resultados no han mostrado ninguna asociación 

entre las variables estudiadas (Tabla 12). 

 

5.5. Actividad física  
 

La relación entre la AF y la DMO es un tema de gran interés en la actualidad, debido 

a los indicios, cada vez más reportados, de la relación entre una mayor cantidad de masa 

magra y la salud ósea. Los mecanismos que explican el papel de la masa muscular en la salud 

ósea incluyen la carga mecánica (Tong et al., 2019), la regulación de la vía RANKL/RANK/OPG 

(Tobeiha et al., 2020), la estimulación de los factores de crecimiento y la liberación de 

mioquinas como la irisina (Kawao et al., 2015). Además, se ha observado que los hábitos de 

AF durante la infancia pueden tener beneficios en la salud ósea a largo plazo (Karlsson et al., 

2020). Según datos ya corroborados, la AF vigorosa, que incluye ejercicios de resistencia e 

impacto como saltos (Min et al., 2019) o actividades con pesas (Gómez-Bruton et al., 2017), 

durante la infancia y la adolescencia, mejora la CMO, la DMO y las propiedades estructurales 
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del hueso sin efectos secundarios (Gómez-Bruton et al., 2017; Nguyen, 2018).  Nuestros 

resultados confirman que la masa magra es un factor asociado de forma independiente 

(paso 2, Tabla 8) con la puntuación Z-score en estos pacientes, explicando el 11% de su 

variabilidad, lo que sugiere que la masa corporal magra es un factor relevante en la salud 

ósea de estos niños. Este hallazgo concuerda con los resultados obtenidos en publicaciones 

previas (Aparicio et al., 2017; Shapses et al., 2017; Jang et al., 2020) y apoya la hipótesis de 

la relación existente entre la cantidad de masa muscular en el estado óseo (Bosco et al., 

2021).  

En este sentido, nuestros resultados confirman que los niños celíacos que cumplen 

las recomendaciones de AF presentan mejores valores de CMO, MLG y Z-score con 

significación estadística (p=0.005; p=0.039 y p=0.016, respectivamente) con respecto a los 

que no las cumplen. Además, los valores de significancia se mantienen ajustando por tiempo 

de seguimiento de DSG mayor de 18 meses, lo que indica una relación entre la AF y la 

formación de masa muscular, lo que mejora los valores de DMO en este grupo. De hecho, 

el peso de los pacientes que cumplen las recomendaciones también es significativamente 

mayor (p=0.036), y, aunque la cantidad de grasa en estos niños es superior, el porcentaje de 

grasa total es prácticamente el mismo, lo que sugiere que esta diferencia de peso se ha dado 

por el aumento de masa magra como consecuencia de la AF realizada por estos pacientes.  

El nivel de AF también sugiere ser significativo en la mejora de MLG (Tabla 14), ya 

que los resultados mostraron significación estadística sólo en los niños que habían llevado 

a cabo AF vigorosa tanto los que llevaban poco tiempo con DSG (p=0.017) como los que ya 

estaban adheridos a la dieta durante más de año y medio (p=0.020). La CMO también 

presenta un valor de p cercano a la significación estadística (p=0.079) en los niños que AF a 

intensidades altas, confirmando de nuevo la relación entre una mayor cantidad de MLG y la 

mejora de los valores de CMO. En este sentido, los análisis de regresión lineal sugieren que 

el porcentaje de grasa (p=0.002) y la cantidad de grasa (g) (p=0.004) están correlacionados 

con el tiempo de sedentarismo de los niños con EC (Tabla 15), lo que se ha relacionado 

también con una peor DMO en estos niños, según estudios previos (Dolan et al., 2017; 

Shapses et al., 2017). Además, este incremento de la cantidad de tejido adiposo en niños 

parece también provocar el peso según los resultados, ya que se acerca notablemente a un 
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nivel de significancia relevante (p=0,057), lo que podría provocar que determinados déficits 

por la recuperación de peso, aunque en forma inadecuada (Villanueva et al., 2020). 

Nuestros resultados, además, sugieren que los niños que seguían las 

recomendaciones de AF también seguían un patrón dietético más saludable que los que no 

realizaban AF. Estos últimos, además de no realizar AF de forma habitual, reportaban datos 

cercanos a una significación estadística (p=0,075) en la ingesta AUP superior (54,5% vs 

46,2%) (Tabla 16). Esto sugiere que la realización habitual de AF también puede influir en la 

elección del tipo de alimentos consumidos, lo que podría contribuir a un mejor estado de 

salud general a lo largo del tiempo en esta población. Por lo tanto, nuestros resultados 

confirman que la promoción de la AF y la elección de alimentos saludables puede ser una 

estrategia efectiva para mejorar la calidad de la dieta de los pacientes con EC.  

La realización de AF, además, también parece producir una disminución de las 

citoquinas proinflamatorias anteriormente citadas, por lo que dicha práctica no solo 

repercutiría a nivel de desarrollo óseo y muscular, sino también a nivel intestinal, lo que 

podría, a su vez, mejorar de forma indirecta la absorción de nutrientes en este grupo de 

población (DeBoer et al., 2018; Zhou et al., 2022). 

Sin embargo, aún no se han conseguido definir programas de AF específicos para 

optimizar el pico de masa ósea en niños y adolescentes, aunque todo indica que las 

actividades de impacto y el entrenamiento de resistencia de intensidad moderada son 

estímulos osteogénicos en los niños. En definitiva, la AF vigorosa, tanto con ejercicios de 

resistencia como de impacto, puede mejorar la salud ósea en niños y adolescentes sin 

efectos secundarios. Cuanto más temprana sea la aplicación de dichas recomendaciones, 

mejores son los efectos observados, lo que podría prevenir enfermedades óseas futuras 

como osteoporosis, especialmente en niños con EC (Villanueva et al., 2020). 

Como conclusión, nuestros resultados indican que la adherencia a la DSG combinada 

con una dieta de calidad, como podría ser la DM, junto a una cantidad adecuada de AF 

vigorosa está asociado positivamente con el Z-score y la masa magra en niños con EC. Por 

tanto, es importante implementar intervenciones en el estilo de vida de estos niños, tanto 

como el mantenimiento de un patrón dietético saludable y la práctica regular de AF, 

asegurando así una mejora de la salud ósea y evitando las consecuencias propias de la 

enfermedad, como retrasos en el crecimiento, en esta población.  
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6. CONCLUSIONES 
 

CONCLUSIÓN PRIMERA 

Los niños con EC de la población estudiada presentaron menor peso corporal, masa 

magra y masa ósea que los niños controles sanos, independientemente del tiempo de 

seguimiento de la DSG. Esto sugiere que, a pesar de seguir una DSG, los niños con EC no 

recuperan el estatus óseo. Es importante, por tanto, prestar atención a la calidad de la DSG 

para mejorar la salud ósea de la población infantil con EC. 

 

CONCLUSIÓN SEGUNDA 

Se ha observado déficit en la ingesta de algunos micronutrientes (fósforo, magnesio, 

zinc y folato), así como desbalances en el perfil de la DSG de los niños con EC de la población 

estudiada. Una DSG no debe tener desequilibrios ni déficits nutricionales si se basa en 

alimentos naturales básicos y hay un seguimiento y asesoramiento dietético adecuado.  

 

CONCLUSIÓN TERCERA 

Los niños con EC de la población estudiada que cumplían las recomendaciones de 

AF presentaron mejor estatus óseo y composición corporal (CMO, MLG y Z-score) con 

respecto a los que no llegaban a cumplirlas, además de mostrar un menor consumo de AUP. 

Dichos resultados sugieren una relación entre la AF y la formación de masa muscular, lo que 

está asociado a una mejora de los valores deficientes de DMO de este grupo. Un 

seguimiento estricto de la DSG junto con pautas dietéticas saludables y la realización de AF 

específica de forma habitual puede inducir una recuperación de la DMO y mejora de la salud 

ósea en niños con EC.  
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CONCLUSIÓN GENERAL 

Los resultados de este estudio indican que los niños con EC presentan una peor 

composición corporal y salud ósea en comparación con los niños no celíacos, a pesar de 

seguir una DSG e independientemente del tiempo de seguimiento de la misma. Los 

resultados también han mostrado que los niños con EC seguían una DSG desequilibrada, 

deficitaria en algunos micronutrientes y con mayor ingesta de AUP. Esto es especialmente 

importante en la población infantil, en edad de crecimiento y desarrollo. La DSG debe ser, 

no sólo libre de gluten, sino también una dieta variada y equilibrada, evitando déficits o 

excesos. Además, es recomendable para la población infantil con EC el seguimiento del 

patrón dietético de la Dieta Mediterránea junto con la realización habitual de AF vigorosa 

Por ello, consideramos esencial un seguimiento médico especializado junto con un 

asesoramiento dietético en el manejo adecuado de la EC. 
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8. ANEXOS 
 

8.1. Información del proyecto 
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8.2. Consentimiento informado del proyecto. 
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8.3. Cuestionarios 
 

8.3.1. IPAQ 
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8.3.2. KIDMED 
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8.3.3. Versión en español de la encuesta CD-Quality of Life Survery (CD-QOL) 
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8.3.4. Recordatorio dietético 72h 
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8.3.5. Test de Leffler 
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8.3.6. Cuestionario de frecuencia de consumo de alimentos (FFQ) 
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8.4. Resultados DXA 
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