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Resumen y Abstract  IX 

 

Resumen 

 

Introducción: Los niños con diabetes mellitus tipo 1 (DM1) tienen mayor probabilidad de 

presentar enfermedad celiaca.  

 

Objetivo: Identificar los niños con diagnóstico de diabetes tipo 1 que son positivos para la 

detección de anticuerpos IgA contra la transglutaminasa tisular (AtTG), conjunto a describir 

los síntomas gastrointestinales de la enfermedad celiaca (EC), el estado nutricional 

antropométrico y la ingesta de gluten en los mismos  

 

Materiales y Métodos: Estudio descriptivo de corte transversal. Niños con DM1 del Centro 

de Endocrinología Pediátrica en Bogotá, Colombia. Se aplicó el test Biocard-Celiac para 

detectar la presencia de AtTG. Se indagó sobre los síntomas gastrointestinales (SGI) 

relacionados con la EC. Se realizó valoración nutricional antropométrica completa según 

los criterios de la OMS. Para evaluar la ingesta de gluten, se aplicó valoración dietética 

por recordatorio de alimentos de 24horas y registro dietético de 72horas con los módulos 

de alimentos eNasco y los datos obtenidos se analizaron en el programa dietético DIAL. 

Todos los participantes firmaron consentimiento informado para su participación. El 

análisis estadístico se realizó en el programa SPSS versión 22.0. 

 

Resultados: 45 niños de 10.64.1 años, 53% masculino. 0% positividad cualitativa en el 

test AtTG. La presencia de SGI fue: flatulencias 49%, dolor abdominal 29%, nauseas 27%, 

distensión abdominal 20%, estreñimiento 11%, diarrea 9% y vómito 4%. En la mayoría de 

los niños los indicadores IMC y T/E se ubicaron entre -1 y +1 DE y solo 6.7% presentaron 

talla baja. La ingesta de gluten promedio fue de 5.293.02 g/día. 

 

Conclusiones: Ningún niño con DM1 presentó positividad para la prueba de AtTG. El 

síntoma gastrointestinal más frecuente fue flatulencia. La mayoría de los niños con DM1 
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presentó un estado nutricional antropométrico dentro de los rangos de normalidad 

establecidos por la OMS.  

 

Palabras clave: Diabetes Mellitus tipo 1, Antitransglutaminasa tisular, gluten, 

antropometría, síntomas gastrointestinales.  
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Abstract 

Introduction: Children with type 1 diabetes mellitus (IDDM) are more likely to have celiac 

disease. 

 

Objective: To identify children with type 1 diabetes who are positive for the detection of 

IgA antibodies against tissue transglutaminase (AtTG), a set to describe gastrointestinal 

symptoms of celiac disease (CD), anthropometric nutritional status, and ingestion of Gluten 

in children with type 1 diabetes. 

 

Material and Methods: Descriptive cross-sectional study. Children with IDDM from the 

Center for Pediatric Endocrinology in Bogotá, Colombia. The Biocard-Celiac test was 

applied to detect presence of AtTG. Gastrointestinal symptoms related to CD were 

investigated. A complete anthropometric nutritional assessment was performed according 

to WHO. To evaluate the intake of gluten, dietary assessment was applied by food reminder 

of 24 hours and dietary record of 72 hours with eNasco food modules and analyzed in the 

dietary program DIAL. All participants signed informed consent for their participation. 

Statistical analysis was performed in SPSS version 22.0. 

 

Results: 45 children aged 10.6 ± 4.1 years, 53% male. 0% qualitative positivity in the test. 

The presence of SGI was: flatulence 49%, abdominal pain 29%, nausea 27%, bloating 

20%, constipation 11%, diarrhea 9% and vomiting 4%. Most of children had a BMI and T / 

E between -1 and +1 DE and only 6.7% presented low height. The average gluten intake 

was 5.29 ± 3.02 g / day. 

 

Conclusions: No child presented positive for AtTG test, the most frequent gastrointestinal 

symptom was flatulence, most children presented an anthropometric nutritional status in 

normal ranges according to WHO. The average gluten intake was equivalent to one serving 

per day. 

 

Keywords: Type 1 diabetes mellitus, tissue anti-transglutaminase, Gluten, 

anthropometry, gastrointestinal symptoms 
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Introducción 

Numerosos estudios en diferentes partes del mundo(1)(2)(3)(4) han reportado una 

prevalencia de enfermedad celiaca (EC) del 1% en la población general, y del 3% al 12% 

en pacientes con diabetes mellitus tipo 1 (DM1). El aumento en la prevalencia de EC en 

pacientes con DM1 se ha asociado con algunas características genéticas y ambientales 

comunes a estas patologías, tales como inicio del gluten en la alimentación 

complementaria, microbiota intestinal, mayor predisposición genética vinculada con los 

marcadores DQ2 o DQ8, así como con la activación de algunos genes KIR (por sus siglas 

en inglés Killer Immunoglobulin-like Receptor)(5).  

 

La enfermedad celiaca se caracteriza por una atrofia severa de la mucosa del intestino 

delgado que lleva a un defecto en la utilización de nutrientes, con consecuentes problemas 

gastrointestinales y alteración en los parámetros antropométricos(6). Sin embargo, la EC 

actualmente es subdiagnosticada por falta de conocimiento entre los profesionales de la 

salud y debido a la variabilidad en su presentación clínica: anemia, dolor abdominal, 

estreñimiento, diarrea, distensión abdominal, retraso en el crecimiento, entre otras.  

 

La detección, principalmente cuantitativa, de anticuerpos IgA contra la transglutaminasa 

tisular (AtTG), puede ser sugestiva de EC. La medición de este anticuerpo se utiliza como 

primera medida de detección de riesgo de la EC, puede ser un método de tamizaje que, 

aunado a pruebas serológicas y biopsias con evaluación por patología de acuerdo a la 

clasificación de Marsh, sirven como elementos diagnósticos para que el gastroenterólogo 

pediatra pueda realizar el diagnostico confirmatorio de EC.  

 

Posterior al diagnóstico, el nutricionista clínico realiza el tratamiento de la EC por medio de 

una dieta libre de gluten (DGL), lo cual permite mejorar el crecimiento y la densidad mineral 

ósea, con la subsecuente prevención de enfermedades autoinmunes adicionales, además 

de disminuir el riesgo de muerte cuando se diagnostica antes de los 15 años de edad(7). 

Es imperativo por ende, que el diagnóstico sea temprano, para poder prevenir las 
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complicaciones asociadas con la DM1 y la EC (8), y contribuir a mejorar la calidad de vida 

de los pacientes y sus familias. 

 

En Colombia, hay pocos estudios que midan la prevalencia de enfermedad celiaca, 

realicen pruebas serológicas (anticuerpos), evalúen los síntomas gastrointestinales, 

determinen ingesta de gluten y lleven a cabo mediciones antropométricas, para llegar a un 

diagnóstico temprano de la EC en niños con diabetes mellitus tipo 1, razón por la cual, se 

hace importante realizar estudios en este tema. 

 

Por lo anterior, y dado el mayor riesgo de los niños con DM1 de presentar enfermedad 

celiaca, la pregunta de investigación fue: ¿Cuál es el porcentaje de niños con DM1 con 

positividad para los AtTG?. Derivado de esto, acorde con la clínica de la EC, describir el 

estado nutricional, ingesta de gluten y síntomas gastrointestinales. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Objetivos 

 

General 

 

Identificar el porcentaje de niños con diabetes tipo 1 que presentan positividad cualitativa 

para AtTG, en un centro de endocrinología pediátrica en Bogotá, Colombia. 

 

 

Específicos 

- Reportar el porcentaje de niños con diabetes tipo 1 que presentan síntomas 

gastrointestinales sugestivos de EC. 

- Describir el estado nutricional antropométrico de niños con diabetes tipo 1 en un centro 

de endocrinología pediátrica en Bogotá, Colombia. 

- Determinar la ingesta promedio de gluten de niños con diabetes tipo 1 en un centro de 

endocrinología pediátrica en Bogotá, Colombia. 

 



 

 
 

1. Marco teórico 

La European Society for Paediatric Gastroenterology, Hepatology and Nutrition 

(ESPGHAN) define la enfermedad celiaca como un trastorno sistémico mediado 

inmunológicamente, el cual es provocado por el gluten y las prolaminas relacionadas, en 

individuos genéticamente susceptibles, y además está caracterizado por la presencia de 

una combinación de variables manifestaciones clínicas dependientes de anticuerpos 

específicos para EC. (9) 

 

Con la ingesta de solo 50 mg de gluten en individuos susceptibles se puede iniciar la 

respuesta característica de esta enfermedad (10). Los péptidos del gluten son altamente 

resistentes a la proteólisis de las peptidasas, por su alto contenido en glutamina y 

prolina(11). La respuesta innata se da por los péptidos, como el 19-mer que activan la IL-

15 e inducen la actividad de iNOS (12).  

 

La respuesta adaptativa se inicia por péptidos como el 33-mer que favorecen su entrada 

en la lámina propia por vía paracelular o por las uniones estrechas, luego de lo cual estos 

péptidos son sometidos a deaminación por la transglutaminasa tisular (EC: 2.3.2.13), que 

cambia los residuos de glutamina en ácido glutámico en secuencias tipo QXP (Q: 

glutamina, P: prolina, X: otro aminoácido)(13), aumentando la carga negativa de la 

molécula, promoviendo la unión de estas a las moléculas HLA-DQ2 y HLA-DQ8 por las 

células presentadoras de antígeno (12)(11)(14). Estos eventos, inician una cascada 

inflamatoria que activa TH1 y TH17(15), con el aumento del IFNγ y la disminución de la 

expresión de BACH2, importante en la regulación dela homeostasis inmune(16). Lo 

anterior, da como consecuencia, linfocitosis intraepitelial, hiperplasia de las criptas y 

aplanamiento de las vellosidades(17). 

 

De acuerdo con la Academia Americana de Pediatría, existen manifestaciones 

gastrointestinales y no gastrointestinales de la EC. En las gastrointestinales se encuentran: 

distensión abdominal, dolor abdominal, anorexia, constipación, diarrea, falla del 
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crecimiento, vómito y pérdida de peso. Dentro de las no gastrointestinales se tienen: 

anemia por deficiencia de hierro, estomatitis aftosa, artritis, ataxia, problemas del 

comportamiento, defectos del esmalte dental, depresión, dermatitis herpetiforme, epilepsia 

con calcificaciones intracraneales, dolor de cabeza, hipotonía, infertilidad, neuropatía, 

osteopenia, osteoporosis, retardo puberal y elevación de las transaminasas(10). No 

obstante, la aparición de los síntomas depende la edad de presentación de la EC, ya que 

en edades tempranas los síntomas se reflejan a nivel gastrointestinal y en retraso en talla, 

mientras que en edades posteriores se manifiestan en síntomas no gastrointestinales (6). 

 

En los últimos años son cada vez más frecuentes las llamadas formas monosintomáticas, 

que debutan con un único síntoma o signo. Los síntomas únicos más frecuentes son 

hipocrecimiento, estreñimiento, dolor o distensión abdominal, artralgias o artritis y 

alteraciones del carácter, así como el retraso puberal y amenorrea, o trastornos 

menstruales en adolescentes(18)(10)(9). Algunas alteraciones biológicas pueden ser 

también la presencia de anticuerpos (Ac) positivos y la alteración de la mucosa intestinal. 

Sin embargo,  los síntomas son cada vez más sutiles y poco evidentes que solo se ponen 

en evidencia tras un interrogatorio detallado(19).  

 

La introducción del gluten en la alimentación complementaria se ha asociado con aumento 

en la probabilidad de presentar enfermedad celiaca. La ESPGHAN, en las guías de 

Alimentación Complementaria del 2017, recomienda el inicio del gluten en un tiempo no 

menor a 4 meses y no mayor a 7 meses, para reducir el riesgo de EC, DM1 y alergia al 

gluten durante los primeros dos años de vida(20). 

 

Los grupos de riesgo más comunes, con frecuencia portadores de una EC silente, son los 

familiares en primer grado de enfermos celiacos, los niños con síndrome de Down o de 

Turner, las personas con diabetes, déficit de inmunoglobulina A (IgA), tiroiditis, dermatitis 

herpetiforme o cualquier tipo de enfermedad autoinmune (21). En general, las formas 

clásicas son cada vez menos frecuentes y por el contrario, aumentan las formas “atípicas” 

y monosintomáticas, que suelen presentarse en niños mayores y adolescentes y que 

suelen manifestarse con retraso del crecimiento, estreñimiento, anemia ferropénica, 

alteración de la función hepática o incluso totalmente silentes como los detectados en los 

programas de cribado(18). 
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Se han encontrado similitudes genéticas y ambientales en los niños con EC y diabetes 

mellitus tipo 1. En el primer caso, se destaca una mayor predisposición genética a los 

haplotipos DQ2 o DQ8 y la activación de algunos genes KIR, ligandos KIR e interacciones 

de ligando KIR/KIR, encontrándose como factores de riesgo los genes 2DS5 y 3DS1, el 

ligando C1 y las combinaciones de 3DS1 + HLA-BBw4-Thr- y 3DS1 + HLA-BBw4-Iso (5).  

 

En los factores ambientales, una dieta libre de gluten en niños con DM1 se ha asociado 

con mejoría en el control metabólico y en los síntomas gastrointestinales(22)(23). La 

lactancia materna se ha relacionado como un factor protector para el desarrollo de las dos 

enfermedades (24)(25). Las infecciones virales parecen aumentar el riesgo, en el caso de 

la diabetes mellitus con los enterovirus (26) y los rotavirus con la EC(27).  

 

El microbioma se ha estudiado como un factor que puede incidir en la presencia DM1 y 

EC. En humanos con DM1, se ha encontrado un desequilibro de Bacteroidetes y 

Firmicutes, hallando más abundancia de Bacteroidetes en estos pacientes comparados 

con controles sanos (28)(29) y asociándolo con autoinmunidad de las células beta en 

niños(30). En pacientes con EC, se han evidenciado, poblaciones más abundantes de 

Proteobacteria, Enterobacteriaceae y Staphylococcaceae, y menor cantidad de Firmicutes 

y Streptococcaceae (31). Aun no es claro el mecanismo por medio del cual la microbiota 

influye en el desarrollo estas dos enfermedades de manera concomitante. 

 

Se ha observado un aumento en los niveles de zonulina a nivel intestinal en los niños con 

DM1, lo que podría sugerir un incremento de la permeabilidad intestinal permitiendo el 

paso de péptidos de la gliadina a la lámina propia, lo cual favorecería el inicio de la 

respuesta inflamatoria sistémica característica de la EC(32).  

 

El riesgo de desarrollar las dos enfermedades es mayor entre más temprano se realice el 

diagnóstico de DM1 y es más frecuentes en mujeres(33). El retraso en talla, peso e IMC 

es mayor cuando el niño padece las dos patologías(34)(35). En las poblaciones de mayor 

riesgo, no hay consensos actuales acerca de las pruebas de detección recomendadas, sin 

embargo, se ha asociado la presencia de síntomas gastrointestinales en niños con DM1 

con mayor positividad contra anticuerpos antiendomisio y antitransglutaminasa(23), no 
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obstante, menos del 10% de los pacientes con DM1 y EC muestran síntomas 

gastrointestinales(36).  

 

La Asociación Americana de Diabetes, recomienda considerar hacer un monitoreo en los 

niños con DM1 de AtTG o anticuerpos antigliadina (Grado E), así como hacer un monitoreo 

en niños con falla en el crecimiento, pérdida de peso, falla en la ganancia de peso, diarrea 

flatulencias, dolor abdominal, signos de malabsorción, hipoglicemia inexplicable o deterioro 

en el control glicémico (37). Para las pruebas diagnósticas, las guías de la ESPGHAN 

señalan que los anticuerpos anti-endomisio (AE) y los AtTG, tienen la mayor especificidad 

(98-100%) de todas las pruebas serológicas actuales para EC y deben considerarse el 

estándar de referencia de los Ac de EC(9).  

 

Entre los kits de cribado se encuentra el Biocard Celiac-Test, el cual detecta 

cualitativamente la presencia de anticuerpos IgA contra la transglutaminasa tisular (AtTG), 

un  autoantígeno específico de la enfermedad celíaca (38) . Éste test ha demostrado una 

sensibilidad del 96.7% y una especificidad del 93.5%, su fiabilidad está contrastada con 

los resultados de biopsias clínicas de intestino delgado(38) (39)(40) y  estudios clínicos 

recientes han indicado que es una herramienta confiable, fácil de usar y bien aceptada(41).  

Esta es una prueba de diagnóstico en el punto de atención (Point-of-Care Testing – POCT) 

que se realiza por inmunocromatográfica de flujo lateral. En el procedimiento, una muestra 

de sangre periférica (10 µl) es hemolizada con el fin de liberar la transglutaminasa tisular 

endógena de los eritrocitos. Si el suero de la muestra contiene AtTG, formará complejos 

con la transglutaminasa tisular que se unirán al conjugado del anticuerpo para IgA y oro 

coloidal, a continuación, estos serán capturados por la proteína tTG/fibronectina que se 

encuentra en la membrana de nitrocelulosa, formando una línea visible(42)(43)(44)(45). Si 

el individuo presenta deficiencia para IgA, el test se puede utilizar para detectar positividad 

de anticuerpos. No obstante, es importante señalar que en este tipo de casos  es necesario 

solicitar una prueba de anticuerpos AE y ATG de la clase inmunoglobulina G 

(IgG)(46)(10)(9). 
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Respecto al estudio genético (HLA-II), la prevalencia en la población general de los alelos 

de riesgo DQ2/DQ8 se estima del 20 al 25%, de los cuales solo en torno al 1% serán 

celiacos. Es por tanto esta una “condición necesaria pero no suficiente”, siendo por el 

contrario extremadamente raro, que un paciente celiaco no posea uno de estos dos 

alelos(9). El estudio de HLA-DQ debe hacerse por la técnica de PCR (DNA), determinando 

los 4 alelos HLA DQ2/DQ8. Considerando su alto valor predictivo negativo, el estudio HLA 

DQ2/DQ8 es útil para excluir diagnóstico de EC, ya que la enfermedad es muy improbable 

que se presente en personas DQ2/DQ8 negativas. En base a este nivel de conocimiento, 

las nuevas guías proponen determinar el HLA DQ2/DQ8 como primer test de cribado en 

individuos asintomáticos, en grupos de riesgo, o en pacientes con enfermedades 

asociadas, anteponiendo este estudio al de los Ac específicos de EC(46).  

 

Respecto a la biopsia intestinal, las nuevas guías cuestionan el papel esencial de la 

histología para el diagnóstico de EC, aceptando que la biopsia puede omitirse únicamente 

en niños sintomáticos, controlados por pediatrías gastroenterólogos, que tengan AtTG 

superiores a 10 veces los valores máximos normales, con AE o HLA DQ2 y/o DQ8 positivos 

(9). Se acepta que las lesiones Marsh (M) tipo 2 o 3 se consideran consistentes con 

diagnóstico de EC y que ante lesiones histológicas de bajo grado (M1), es necesario 

ampliar el estudio del paciente con técnicas complementarias, como la cuantificación de 

linfocitos intraepiteliales(47) o los depósitos de AtTG en mucosa intestinal.(48)(49)  

 

En cuanto al seguimiento de la enfermedad celiaca, se recomienda hacer control clínico y 

analítico (cuantificación de AE o AtTG) en todos los casos. No es necesario repetir la 

biopsia en los pacientes con diagnóstico inequívoco y buena respuesta clínica y serológica 

a la dieta libre de gluten (DLG). La prueba de provocación con gluten solo estará indicada 

en los casos dudosos. La positivización de los anticuerpos, junto con la recaída clínica y/o 

histológica, confirma el diagnóstico de EC(9). La DLG lleva a la desaparición de los 

síntomas y a la normalización de las alteraciones analíticas e histológicas y la inclusión del 

gluten reproduce la lesión histológica(50), debiendo preceder la biopsia intestinal a la 

supresión del gluten. Una vez realizado el diagnóstico de forma correcta, el tratamiento de 

la EC se basa en excluir, completamente, el gluten de la dieta del paciente durante toda la 

vida(51).  
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El gluten es una proteína que se encuentra en la harina de trigo, cebada, avena y 

centeno(51). La DLG no afecta que el paciente pueda tener una dieta variada y equilibrada, 

ya que se pueden consumir casi todos los alimentos naturales no manufacturados, el 

riesgo de ingerir gluten no existe mientras los alimentos estén en su estado natural. El 

problema está en los alimentos manipulados, ya que la harina de trigo está presente en 

muchos productos alimentarios como parte de un proceso de elaboración industrial y es 

fácil que pase totalmente desapercibida. La presencia de pequeñas cantidades de gluten 

es suficiente para impedir la recuperación de la mucosa y seguir manteniendo activa la 

enfermedad, aunque no haya síntomas. La DLG sigue siendo el único tratamiento eficaz 

en la EC, y debe mantenerse de forma estricta a lo largo de toda la vida(46). 



 

 
 

2. Metodología 

2.1 Tipo de estudio 

Estudio descriptivo de corte transversal. 

2.2 Población 

Muestra a conveniencia de niños entre 0 y 18 años con diagnóstico de diabetes mellitus 

tipo 1, que asistieron a cita de consulta externa en el Centro de Endocrinología Pediátrica 

(CENPA). CENPA nos proporcionó una base de datos con todos los niños con DM1 

atendidos desde el 2011. No se realizó el cálculo del tamaño de la muestra debido a que, 

esta se calcula cuando no existe posibilidad de acceder a toda la información o a todos los 

individuos a estudiar, en este caso, se contó con todos los registros del centro y a todos 

se les contacto para participar en el estudio. 

2.3 Convocatoria de niños 

Con la base de datos de CENPA, correspondiente a los periodos de enero de 2011 a junio 

de 2016, se llamó a los acudientes de los niños entre 0 y 18 años de edad que tuvieran 

DM1, para invitarlos a participar en el estudio. En la llamada se les dio a conocer los 

objetivos, metodología y beneficios de la investigación, y se aclaró que la participación no 

tiene ningún tipo de riesgo para las familias ni para los niños. A quienes aceptaron 

participar se les citó para la realizar el procedimiento en CENPA y se les envió un correo 

electrónico con la confirmación de la cita. Los niños nuevos, atendidos entre julio de 2016 

y enero de 2017, fueron invitados a participar en el estudio cuando asistían a la consulta 

externa de endocrinología y/o nutrición o al entrenamiento en el manejo de bomba de 

insulina (figura 1) 
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Ilustración 1: Convocatoria de niños 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Base de datos: 215 niños  

2011-01 - 2016-06 

Se excluyeron 46 niños: 

• 44 mayores de 18 años 

• 1 falleció 

• 1 sin diagnóstico de DM1 

Se llamaron 169 niños 

115 niños no participaron: 

• Número equivocado 

• Viven afuera de Bogotá 

• No aceptan participar 

Se citaron 54 niños 

Asistieron 31 niños 

Consultas de niños nuevos del 07.2016 al 

01.2017 CENPA-NUDO 

Aceptaron participar  
16 niños 

Se excluyeron 2 por ser 

mayores de edad 

Total de participantes: 45 



 

2.4 Consentimiento informado 

El consentimiento informado de participación fue firmado por los acudientes de los niños 

menores de 8 años que aceptaron participar en el estudio, y a su vez, los niños y niñas 

mayores de 8 años firmaron el asentimiento (Anexo A y B). 

El estudio fue aprobado por la Universidad Nacional de Colombia en el Acta de Evaluación 

N° 021-277-15 y por la Universidad del Bosque PCI 2015-8317. 

 

2.5 Síntomas gastrointestinales 

Se realizó una encuesta de síntomas gastrointestinales sugestivos de enfermedad celiaca 

según lo indicado por ESPGHAN, en donde se evaluaron 9 variables: vómito, náuseas, 

dolor abdominal, distensión abdominal, flatulencias, estreñimiento, diarrea, hábito intestinal 

irregular y otros. Adicional a esto, se especificó en el hábito intestinal las características de 

las deposiciones de acuerdo con la escala de Bristol(52) y se evaluó la frecuencia de las 

deposiciones (Anexo C). 

2.6 Antropometría 

Se realizó la toma de peso, talla, circunferencias cefálica y braquial, y pliegues cutáneos 

tricipital, bicipital, subescapular y suprailiaco. Las mediciones se realizaron teniendo en 

cuenta el protocolo internacional de ISAK y el curso de capacitación sobre la evaluación 

del crecimiento del niño de la Organización Mundial de la Salud (OMS). El análisis de P/E, 

T/E, P/T, IMC/E,se realizó con el programa Anthro de la OMS para menores de 5 años y 

Anthro Plus para mayores de 5 años. La interpretación se realizó de acuerdo con los 

parámetros de la OMS para cada desviación estándar(53). El porcentaje de grasa se 

determinó por medio de la Fórmula de Siri y se interpretó de acuerdo a los percentiles por 

edad(54), igualmente la circunferencia de cintura se interpretó en percentiles por 

edades(55). (Anexo D) 

2.7 Frecuencia de consumo 

Para la evaluación de la frecuencia de consumo se utilizó un formato que contenía la 

frecuencia en días, semanas o meses en la cual se ingerían los alimentos, este formato 
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fue adaptado del formulario de frecuencia de consumo del estudio PREOBE(56). No se 

utilizaron frecuencias de consumo validadas en Colombia, puesto que se requiere tener de 

manera específica los alimentos fuentes de gluten. 

  

El formato se encontraba dividido en 19 grupos de alimentos (1. Lácteos, 2. Cereales, 

derivados y tubérculos, 3. Verduras y hortalizas, 4. Frutas, 5. Frutos secos, 6. Legumbres, 

7. Huevos, 8. Carnes, 9. Embutidos, 10. Pescados, mariscos, etc, 11. Conservas de 

pescado, 12. Aceite y grasas, 13. Pastelería, 14. Azúcares y derivados, 15. Mecato salado, 

16. Salsas, 17. Precocidos, 18. Bebidas. 19. Suplementos nutricionales) e incluía el tamaño 

de porción para cada alimento. Para analizar la frecuencia de consumo de alimentos fuente 

de gluten se utilizaron únicamente los grupos 2 (excluyendo tubérculos), 13 y 17 (Anexo 

E).  

2.8 Anamnesis alimentaria 

En el correo electrónico enviado con la confirmación de la cita se adjuntó el formato de 

anamnesis alimentaria para que, los días previos a la cita, el niño y su acudiente registraran 

la ingesta de alimentos por tres días con su respectivo tamaño de porción. Las porciones 

se corroboraron con los módulos de alimentos de eNasco el día de la consulta. En el caso 

de que en el día de la cita no se llevara el formato diligenciado en su totalidad, se 

completaba el mismo con un recordatorio de 24 horas del día previo a la cita, y se solicitaba 

a los participantes enviar por correo electrónico los dos días de registro faltantes. Para 

determinar la ingesta de gluten se utilizó el programa DIAL (57). Los gramos de proteína 

ingeridos provenientes del trigo, centeno, avena y cebada se multiplicaron por un factor de 

conversión de 0.8(58) para estimar la ingesta aproximada de gluten en gramos por día 

(Anexo F). 

2.9 Toma del Test Biocard Celiac 

Los componentes del Test que se utilizaron son: 

▪ Lanceta automática 

▪ Toallita limpiadora 

▪ Micropipeta 

▪ Diluyente de muestra (tampón) 



 

▪ Casete  

 

Con la lanceta automática se pinchó el dedo de cada niño para obtener una gota de sangre, 

posteriormente, con la micropipeta, se tocó la gota de sangre hasta obtener una alícuota 

de 10 µl, la cual fue mezclada con el diluyente, para finalmente adicionaron tres gotas de 

dicha mezcla en el casete. El resultado de la prueba se leyó cinco minutos después de 

añadir las gotas de la muestra, cuya interpretación se realizó de acuerdo con lo indicado 

en Tabla 2-1. 

Tabla 1: Interpretación Test Biocard Celiac 

Positivo: Si aparece una línea oscura en el 

campo control (C) y una línea en el campo 

de test (T)  

Negativo: Si aparece una línea oscura en el 

campo control (C) y no se forma una línea 

roja en el campo de test (T). 
 

Deficiencia de IgA: Si no se forma ninguna 

línea en el campo del test ni en el campo de 

control, se interpreta como que no hay 

anticuerpos IgA o el título de los anticuerpos 

IgA en la muestra es bajo, en este caso no 

hay ninguna posibilidad de detectar el riesgo 

de enfermedad celiaca con el test. 

 

 

 

2.10 Análisis estadístico 

La tabulación de la información se realizó por medio de una base de datos en Excel 2016. 

El análisis estadístico se realizó por medio del programa IBM SPSS versión 22.0. Se utilizó 

estadística descriptiva. A nivel descriptivo se utilizaron variables categóricas, valores 

absolutos y porcentajes. En las variables cuantitativas de razón, se reportaron medias (X) 

y desviaciones estándar (DE), y en las de intervalo se utilizaron medianas y rangos. Se 

aplicó el test Wilk-Shapiro para evaluar si los datos eran compatibles con una distribución 

normal. Si la distribución no era normal se utilizaron pruebas no paramétricas como el chi-

cuadrado de Pearson para comparar proporciones y Mann Whitney Wilcoxon para 
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comparar medias y medianas. Si la distribución era normal se utilizaron pruebas 

paramétricas como la t-student de Fisher para comparar proporciones y la Anova de Fisher 

para comparar medias y medianas. Para todas las pruebas estadísticas se consideró un 

nivel de confianza del 95% (P< 0,05). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

3. Resultados 

3.1 Población 

 

Cuarenta y cinco niños con edad 10.7  4.1 (1.0-17.0) años, con DM1 fueron valorados 

entre el 4 de agosto del 2016 y el 2 de febrero de 2017. La edad en que los niños fueron 

diagnosticados con DM1 fue en promedio de 6.6 años. El tiempo promedio de edad desde 

que los niños fueron diagnosticados con DM1 hasta el momento de la valoración, fue de 

3.5 años. El 46.7% (n=21) eran mujeres (Tabla 2). La distribución de edad por grupo etario 

fue: preescolares menores de 5 años n=6 (13.3%), escolares entre 6 y 10 años n=14 

(31.1%) y adolescentes entre 11 y 18 años n=25 (55.6%). La distribución por sexo en cada 

grupo etario se presenta en la tabla 2.  

 

 

Tabla 2: Proporción de los niños según sexo y grupos de edad 

Edad Sexo  

Total 

N, % 

Femenino 

N, % 

Masculino 

N, % 

< 5 años 1, 2.2 5, 11.1 6, 13.3 

5 a ≤10 años 4, 8.9 10, 22.2 14, 31.1 

10 a < 18 años 16, 35.6 9, 20.0 25, 55.6 

Total 21, 46.7 24, 53.3 45, 100 
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3.2 Test Biocard Celiac 

Ningún de los niños evaluados presentó positividad cualitativa para AtTG (n=43, 95.6%). 

En el caso de dos niños (4.4%) el test no arrojó ningún tipo de resultado, lo cual puede 

indicar deficiencia de anticuerpos IgA o que el titulo de los anticuerpos inmunoglobulina A 

es bajo en la muestra.  

3.3 Síntomas gastrointestinales 

Siete niños reportaron que no presentaban ningún síntoma gastrointestinal. No obstante, 

para todos los síntomas gastrointestinales al menos un niño lo reportaba, siendo el más 

frecuente flatulencias, seguido de dolor abdominal  y nauseas  (Tabla 4). 

 

 

Tabla 3: Presencia de síntomas gastrointestinales 

Síntoma SI 

N, % 

NO 

N, % 

Flatulencias 22, 48.9 23, 51.1 

Dolor abdominal 13, 28.9 32, 71.1 

Nauseas 12, 26.7 33, 73.3 

Distensión abdominal 9, 20.0 36, 80.0 

Estreñimiento 5, 11.1 40, 88.9 

Diarrea 4, 8.9 41, 91.1 

Vómito 2, 4.4 43, 95.6 

 

Sobre los síntomas gastrointestinales que fueron reportados como positivos se preguntó, 

con el cuestionario, si eran asociados al consumo de algún alimento. En este caso, las 

flatulencias, el dolor abdominal, la distención abdominal y las náuseas fueron los síntomas 

que se señalaron como producto de la ingesta de alimentos (Tabla 4). 

 

 



 

Tabla 4: Presencia de síntomas gastrointestinales asociados al consumo de alimentos 

Síntomas SI 

N, % 

NO 

N, % 

Flatulencias 10, 45.5 12, 54.5 

Dolor abdominal 5, 38.5 8, 61.5 

Distensión abdominal 5, 55.6 4, 44.4 

Nauseas 4, 33.3 8, 66.7 

Vómito 0, 0.0 45, 100 

Estreñimiento 0, 0.0 45, 100 

Diarrea 0, 0.0 45, 100 

 

Al discriminar por cada uno de los grupos de alimentos, se observó que los lácteos fueron 

los mayormente vinculados con los distintos síntomas reportados. Por otro lado, no se 

reportó ningún síntoma gastrointestinal asociado con los grupos de alimentos que 

contienen fuentes de gluten. (Tabla 5) 

 
Tabla 5: Alimentos asociados a la presencia de síntomas gastrointestinales 

Síntomas  

 

Alimento N, % 

 

Nauseas 

Líquidos  2, 4.4 

Lácteos 1, 2.2 

No sabe 1, 2.2 

Ninguno 41, 91.1 

 

Dolor abdominal 

Lácteos 2, 4.4 

Lácteos y leguminosas 1, 2.2 

No sabe 2, 4.4 

Ninguno 40, 88.9 

 

 

Distensión abdominal 

Lácteos 2, 4.4 

Leguminosas 1, 2.2 

Fuentes de carbohidratos 1, 2.2 

Lácteos y leguminosas 1, 2.2 
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Ninguno 40, 88.9 

 

 

Flatulencias 

Lácteos 4, 8.9 

Leguminosas 3, 6.7 

Lácteos y leguminosas 1, 2.2 

Carnes 2, 4.4 

Ninguno 35, 77.8 

 

El 68.9% (n=31) de los niños reportaron la consistencia de sus deposiciones entre los tipos 

3 y 4 de la escala de Bristol, con una frecuencia promedio de 1.8 ± 1.3 veces por día. 

 

Tabla 6: Escala de Bristol 

Escala de Bristol 
 

Frecuencia 

N, % 

Tipo 1 1, 2.2 

2 10, 22.2 

3 24, 53.3 

4 7, 15.6 

5 1, 2.2 

6 2, 4.4 

Total 45, 100.0 

 

3.4 Antropometría 

3.4.1 Peso para la edad (P/E) OMS 

Se calculó el indicador P/E para todos los niños menores de 10 años (n=16, 35.6%). Ningún 

niño presentó bajo peso o bajo peso severo según la OMS. 

 

 

 



 

Tabla 7: Peso para la edad (P/E) 

n: 16 

  ≤ 5 años 
N,% 

≤ 10 años 
N,% 

Total 
N,% 

> +2 a ≤ +3 0, 0.0 1, 6.3 1, 6.3 

> +1 a ≤ +2 1, 6.3 1, 6.3 2, 12.5 

> -1 a ≤ +1 5, 31.3 7, 43.8 12, 75.0 

≥ -2 a < -1 0, 0.0 1, 6.3 1, 6.3 

Media (DE) 0.32  0.76 0.19  1.08   

Mediana (DE) 0.55 -0.07   

 

3.4.2 Talla para la edad (T/E) OMS 

El 55,6% se encuentra entre los valores de +1 y -1, se observa que un cuarto de la 

población se ubica entre -1 y -2. 

 

Tabla 8: Talla para la edad (T/E) OMS 

  < 5 años 

n (%) 

5- <10 años 

n (%) 

10- <18 años 

n (%) 

Total 
n (%) 

> +1 a ≤ +2 0, 0.0 4, 8.9 2, 4.4 6, 13.3 

> -1 a ≤ +1 4, 8.9 7, 15.6 14, 31.1 25, 55.6 

≥ -2 a < -1 2, 4.4 2, 4.4 7, 15.6 11, 24.4 

< -2 a ≥ -3 0, 0.0 1, 2.2 2, 4.4 3, 6.7 

Media (DE) -0.66  0.59 - 0.04  1.18 -0.51   -1.04   

Mediana (DE) - 0,40 - 0.02 - 0.49   

3.4.3 IMC para la edad OMS 

El 60% de los niños se encuentran entre +1 y -1, sin embargo, el 31,1% se encuentra en 

un grado de exceso para esta medición. 

 

Tabla 9: IMC para la edad (IMC/E) OMS 

  < 5años 

n (%) 

<10 años 

n (%) 

<18 años 

n (%) 

Total 

n (%) 

> +2 a ≤ +3 0, 0.0 1, 2.2 1, 2.2 2, 4.4 
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> +1 a ≤ +2 3, 6.7 5, 11.1 4, 8.9 12, 26.7 

> -1 a ≤ +1 3, 6.7 7, 15.5 17, 37.8 27, 60.0 

≥ -2 a < -1 0, 0.0 1, 2.2 3, 6.7 4, 8.9 

Media (DE) 1.05  0.68 0.55  1.03 0.12  0.99 
 

Mediana (DE) 1.06 0.68 0.13 
 

 

3.4.4 Peso para la talla OMS 

La medición de peso talla solo está disponible para menores de 5 años, por lo que el n 

para esta medición fue de 4 niños, encontrándose distribuidos entre las desviaciones 

estándar de -1 a +2.  
 

Tabla 10: Peso para la talla (P/T) OMS 

Interpretación  < 5años 
N, % 

Total 
N, % 

> +1 a ≤ +2 2, 50.0 2, 50.0 

> -1 a ≤ +1 2, 50.0 2, 50.0 

Media (DE) 1.08  0.33 
 

Mediana (DE) 1.00 
 

 
 

3.4.5 Perímetro braquial 

La mayoría de los niños presentaba un perímetro braquial dentro del percentil de la 

normalidad, sin embargo, el 37.8% se encontraba por encima del percentil 75. 

Tabla 11: Perímetro braquial 

Interpretación N, % 

Percentil <10 6, 13.3 



 

Percentil 10-25 7, 15.6 

Percentil 25-50 6, 13.3 

Percentil 50-75 9, 20.0 

Percentil 75-90 7, 15.6 

Percentil >90 10, 22.2 

 

3.4.6 Porcentaje de grasa 

La mayoría de los niños se encontraban entre los percentiles normalidad (48.8%) para 

porcentaje de grasa, sin embargo, el 46.3% (n=19) presenta algún grado de exceso. 

 

 
Tabla 12 Porcentaje de grasa 

Interpretación- Percentil N, % 

Déficit de grasa 

Percentil 2 

2, (4.9) 

Normal 

Percentil 9-75 

20, (48.8) 

Exceso de grasa 

Percentil 85 

13, (31.7) 

Obesidad 

Percentil 95 

6, (14.6) 

 

3.4.7 Circunferencia de cintura 

El 59.1% (n=26) de los niños está dentro de los percentiles del 25 al 75, encontrándose 

por encima del percentil 75 el 15.9% (n=7) 

Tabla 13 Circunferencia de cintura 

Interpretación N, % 

Percentil <10 3, 6.8 

Percentil 10-25 8, 18.2 
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Percentil 25-50 7, 15.9 

Percentil 50-75 19, 43.2 

Percentil 75-90 5, 11.4  

Percentil >90 2, 4.5 

 

3.5 Ingesta de gluten 

De los 45 participantes, 38 entregaron y diligenciaron la anamnesis alimentaria en su 

totalidad. Los 7 participantes restantes no diligenciaron el formato de la anamnesis previo 

a la consulta, posterior a esta se les contacto vía telefónica, sin obtener respuesta positiva. 

La media en la ingesta de gluten de los 38 niños fue de 5.29 ± 3.02 gramos/día, lo cual es 

equivalente al consumo de una porción de 69 g de galletas de sal o 97 g de pan blanco. 

Se observa una tendencia al aumento del consumo de gluten con la edad, sin embargo, 

no hay diferencias significativas entre grupos. 

 
Tabla 14: Ingesta de gluten 

Gluten g/día (n:38) 

Media 5.291 

Mediana 4.960 

Desviación estándar 3.0203 

Mínimo 0.6 

Máximo 13.3 

Percentil

es 

25 3.020 

50 4.960 

75 6.460 

Edad 
 
 

≤5 años 3.27 

≤10 años 5.37 

<18 años 5.85 



 

 

 

3.6 Frecuencia de consumo de fuentes de gluten 

Los 45 niños evaluados, diligenciaron el 100% del formato de frecuencia de consumo 

durante la consulta.  Se encontró un consumo de casi todas las fuentes de gluten, siendo 

la ingesta diaria de derivados de cereal tipo pan blanco y galletas saladas los mayormente 

reportados (Tabla 17). 

 

Tabla 15: Frecuencia de consumo de alimentos fuentes de gluten 

Alimento Diario 

N, % 

Semanal 

N, % 

Mensual 

N, % 

Nunca 

N, % 

Cereales de bebe 0, 0.0 0, 0.0 0, 0.0 45, 100.0 

Cereales de desayuno 0, 0.0 9, 20.0 4, 8.9% 32, 71.2 

Cereales de desayuno altos en 

fibra 

0, 0.0 4, 8.9 3, 6.7 38, 84.4 

Pan blanco 12, 26.7 13, 28.9 3, 6.7 17, 37.8 

Pan integral 7, 15.6 9, 20.0 3, 6.7 26, 57.8 
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Arepa 3, 6.7 24, 53.3 6, 13.3 12, 26.7 

Espagueti 1, 2.2 21, 46.7 16, 35.6 7, 15.6 

Lasagna 0, 0.0 1, 2.2 10, 22.2 34, 75.6 

Empanada 0, 0.0 7, 15.6 16, 35.6 22, 48.9 

Pizza 0, 0.0 2, 4.4 23, 51.1 20, 44.4 

Galletas saladas 15, 34.1 25, 56.8 2, 4.5 2, 4.5 

Galletas sándwich 5, 11.4 5, 11.4 2, 4.5 32, 72.7 

Bizcohos 0, 0.0 0, 0.0 3, 6.8 41, 93.2 

Crepes 2, 4.5 2, 4.5 8, 18.2 32, 72.7 

Pastel/torta 0, 0.0 3, 6.8 8, 18.2 34, 75.0 

Carne apanada 0, 0.0 1, 2.2 5, 11.1 39, 86.6 

Pescado apanado 0, 0.0 1, 2.2 2, 4.4 42, 93.3 

 

3.7 Relación de síntomas gastrointestinales con ingesta 
de gluten y sexo 

Para cada uno de los síntomas gastrointestinales, el valor de gluten no se asocia con la 

presencia de síntomas gastrointestinales o el sexo de los niños. 

Tabla 16: Tabla de contingencia de síntomas gastrointestinales por gluten consumido por 

cada sexo 

Síntoma Vómito Nauseas Dolor 
abdominal 

Frecuencia No Si No Si No Si 

Niños 24 0 19 5 19 5 

Niñas 19 2 14 7 13 8 

Total 43 2 33 12 32 13 

Media 
gluten (g) 

4.54 3.75 4.36 4.76 4.24 5.0 

Síntoma Distensión 
abdominal 

Flatulencias Estreñimiento 

Frecuencia No Si No Si No Si 

Niños 20 4 12 12 20 4 



 

Niñas 16 5 11 10 20 1 

Total 36 9 23 22 40 5 

Media 
gluten (g) 

4.45 4.54 3.32 5.56 4.36 5.33 

 

3.8 Relación de estado nutricional con ingesta de gluten 

No se encontró ninguna diferencia estadísticamente significativa entre los indicadores de 

T/E (p=0,07) e IMC/E (p=0,29) con respecto a la ingesta de gluten. Para los indicadores 

de P/T y P/E, no se reportó significancia por el tamaño de la muestra. 

 

Tabla 17: T/E e ingesta de gluten 

Talla/edad 
 DE 

Ingesta g/día de gluten 
 

> +3 0.0 

> +2 a ≤ +3 0.0 

> +1 a ≤ +2 5.9 
3.0 

> -1 a ≤ +1 5.7 
2.9 

≥ -2 a < -1 4.2 
3.0 

Baja talla 
< -2 a ≥ -3 

3.0 
No reporta 

Baja talla severa 
< -3 

0.0 

Valor p: 0.07 

 Mediana y Rango intercuartil para variables continuas distribuidas anormalmente 
  Kruskal-Wallis para variables con una distribución anormal 

 

 

 

Tabla 18: IMC/E e ingesta de gluten 

IMC/E 
DE 

Ingesta g/día de gluten 

Obeso 
> +3 

0.0 

Sobrepeso 
> +2 a ≤ +3 

3.8  1.9 

Posible riesgo de sobrepeso 
> +1 a ≤ +2 

4.7  1.9 
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> -1 a ≤ +1 5.9  3.4 

≥ -2 a < -1 3.6  1.9 

Emaciado 
< -2 a ≥ -3 

0.0 

Severamente emaciado 
< -3 

0.0 

Valor p: 0.29 a 
1 Media  Desviación Estandar para variables continuas distribuidas normalmente 
a Anova para variables con distribución normal. 

 

 

 



 

 
 

4. Discusión 

La enfermedad celiaca es una patología autoinmune que tiene varias manifestaciones a 

nivel gastrointestinal como en otros sistemas, puede generar consecuencias nutricionales 

dado que causan lesiones y cambios anatómicos a nivel intestinal derivadas de la 

respuesta inflamatoria sistémica(46)(10), que conlleva a problemas en la absorción de 

nutrientes y en la alteración de parámetros antropométricos.  

Un paciente con DM1, tiene mayor probabilidad de tener enfermedad celiaca. En un 

estudio publicado en el 2017, que tuvo una muestra de 52.721 niños con DM1 distribuidos 

en tres continentes, se encontró una prevalencia de EC del 3.5%, siendo mayor en los 

niños del sexo femenino y en aquellos que presentación diabetes en edades más 

tempranas (4). 

Actualmente en Colombia y Latinoamérica, hay pocos estudios que evalúen la prevalencia 

de EC en niños con DM1. La determinación de la positividad de AtTG, es uno de los 

primeros pasos indicados para evaluar si un individuo presenta riesgo de desarrollar 

enfermedad celiaca. De los niños valorados con DM1 en este estudio, ninguno mostró 

positividad para los AtTG según la prueba cualitativa empleada, para la cual se ha 

reportado una sensibilidad del 96.7% y una especificidad del 93.5%(45).  En el Valle del 

Cauca en Colombia, se encontró que el 10.4% de 115 niños con DM1 presentaban 

positividad para este anticuerpo y en el en el 1.2% de 595 niños en Cuba(59), al utilizar la 

misma prueba empleada en este estudio(60).  

Por el método de ELISA se ha reportado sensibilidad del 92%, especificidad del 100%(61) 

y positividad para AtTG variable en distintas poblaciones del mundo.  Se encontró 

positividad en el 3.4% de 188 niños en Venezuela(62), en el 21% y 10.5% de 19 y 354 

niños, respetivamente, en Pernambuco, Brasil(63); en el 2.5% de 120 niños en Rio de 

Janeiro, Brasil (64); en el 24.5% de 106 niños en Arabia Saudi (65), en el 15.49% de 71 

niños en India occidental (66), en el 11.1% de 189 niños en el norte de India(67), en el 
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21,2% de niños en Arabia Saudi (68), en el 17% de 103 niños en Omanis(2) y en el 14% 

de niños en Iran (1). En el caso de las investigaciones señaladas, la positividad se 

determinó cuando los anticuerpos contra la enzima AtTG superaba un valor de 20-50 U/ml. 

En dos niños de los cuarenta y cinco evaluados, no hubo ninguna posibilidad de detectar 

el riesgo de enfermedad celiaca con el test empleado, esto probablemente debido a una 

posible deficiencia de IgA. En el caso de estos niños se determinó que su estado nutricional 

fue óptimo y que la flatulencia fue el único síntoma gastrointestinal reportado. 

Pese a que hay pocos estudios con la prueba de inmunocromatográfica de flujo lateral, 

esta es una prueba sencilla de manejar que puede facilitar un rápido resultado en la 

detección de esta enzima en las poblaciones de riesgo como es el caso de los niños del 

estudio con DM1, cuando asisten a consulta. 

En un estudio realizado por Baker, se encontró que el 42% de los diabéticos evaluados, 

fueron diagnosticados de EC  10 años después de la aparición de la DM1(69) y en otro 

estudio 5 años después del diagnóstico de esta enfermedad(67). En nuestro estudio, los 

niños fueron diagnosticados con DM1 hacía 3.5 años en promedio al momento de la 

valoración, por lo que, aunque el resultado fue negativo para todos los participantes sería 

importante realizar el test anualmente para determinar si presentan posteriormente 

positividad de este anticuerpo.  

Dado que la enfermedad celiaca está relacionada con la presencia de algunos síntomas 

gastrointestinales y retraso en talla(9), se evaluó si alguno de estos niños presentaba estas 

características. En cuanto a los síntomas gastrointestinales un estudio publicado en el 

2016, con una muestra de 111 niños con diagnóstico de DM1,el dolor abdominal (30,6%) 

y distensión abdominal (28,8%) fueron los síntomas mayormente referidos(23). En otro 

estudio publicado en 2012, se evidenció que el 42% de los niños con DM1 presentaban 

algún tipo de síntoma gastrointestinal, siendo el más común el dolor abdominal (65). Por 

su parte, en un estudio realizado en la India, se encontró que los síntomas más comunes, 

en niños con diabetes mellitus, eran distensión abdominal y dolor abdominal (67).  

La mayoría de los estudios coinciden con nuestros resultados al reportar el dolor abdominal 

como uno de los síntomas gastrointestinales más frecuentes, sin embargo, ninguno de 

estos síntomas fue asociado con la ingesta de alimentos fuentes de gluten, el grupo de 
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alimentos que más se relacionó con la presencia de síntomas gastrointestinal fueron los 

lácteos. No obstante, el hecho anterior puede ser subjetivo si se considera que la ingesta 

de un solo alimento es inusual y que perceptivamente los lácteos, leguminosas y algunas 

verduras como brócoli, coliflor y col, pueden ocasionar flatulencia. Es decir, si se ingiere 

lácteos con galletas (fuente de gluten) y se presenta flatulencia, difícilmente se asocia a la 

ingesta conjunta de los dos alimentos, por el contrario, se reporta únicamente el alimento 

que por descarte se considera productor de gas.  

En este estudio se estimó un promedio de ingesta de gluten de 5.29 g/día (0.6-13.3). Al 

respecto, un estudio realizado en niños daneses reportó una ingesta promedio de 1.79 

g/día entre 6 y 7 meses, 3.74 g/día entre 8 y 9 meses, 5.22 g/día entre 10 y 11 meses, 6.74 

g/día entre 12 y 24 meses, y 7.4 g/día entre 25 y 36 meses(70). El promedio de la ingesta 

de gluten determinado en el presente estudio se ubicó por debajo del indicado en el estudio 

previo, esto probablemente explicado por el hecho de que en otros países los patrones 

alimentarios son diferentes y en los mismos la ingesta de alimentos fuente de gluten podría 

ser mayor. En Colombia, según la ENSIN 2010 el 92.5% de los colombianos consumen 

diariamente arroz o pasta mientras que el 76.1% ingieren pan, arepa, o galletas; por lo que 

se utilizan otros cereales como arroz o el maíz (71), indicando que es comparativamente 

menor la ingesta de fuentes de gluten. 

Establecer la ingesta de gluten es una de las limitaciones en la valoración dietética, puesto 

que en la mayoría de los estudios se utiliza un factor general que se multiplica por todas 

las fuentes de gluten (TACC) (58) y en otros estudios se utiliza un factor diferente por cada 

fuente de gluten: 0.8 para trigo y avena (70)(72), 0.65 para cebada (73) y 0.5 para 

centeno(74). En este estudio, se utilizó el factor 0.8 para todos los alimentos considerados 

fuentes de gluten como pasta, pan, galletas y avena. No obstante, algunos alimentos que 

pueden contener gluten como embutidos, salsas, aditivos, entre otros; no pudieron 

contabilizarse dentro del cálculo del total de gluten reportado, ya que se desconocía su 

contenido exacto de fuentes de gluten, lo cual es una limitación en nuestro estudio.  

En la valoración antropométrica, se evidenció que el 6.7% (n=3) presentaba baja talla. En 

estudios previos, con una población similar de niños entre 0 y 18 años de edad con 

diagnóstico de DM1, el retraso en talla fue alrededor de 24.7% y 18.2%, respetivamente 

(66). Según la ENSIN 2010, en Colombia el 10% de los niños entre 5 y 17 años y el 13.2% 

de los niños menores de 5 años presentaban retraso en talla. En nuestro estudio la 
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prevalencia de baja talla se encontró por debajo de la media nacional en los dos grupos 

de edad (71). 

De los tres niños que presentaron talla baja, la ingesta de gluten estaba por debajo del 

promedio de consumo de gluten del estudio y solo uno presentaba más de 4 síntomas 

gastrointestinales. Sin embargo, no se conoce la talla de los padres de los niños, para 

determinar, si este retraso en talla se deba a baja talla familiar.  

En la medición del indicador del IMC, ningún niño presentó algún grado de déficit. Por el 

contrario, el 26.7% se ubicaba entre > +1 a ≤ +2 DE (riesgo de sobrepeso) y el 4.4% entre 

> +2 a ≤ +3 DE (sobrepeso). De acuerdo a la ENSIN 2010 el 4.8% de los niños menores 

de 5 años se encuentra por encima de +2 DE, proporción que fue del 17.5% en los niños 

mayores de 5 años(71). En un estudio brasilero publicado en el 2016, con 195 niños con 

diagnóstico de DM1, se encontró que el 30.3% tenía un IMC entre > +1 y ≤ +2, y el 9.7% 

entre > +2 y ≤ +3 (75). En otra publicación, en la que se contó con una muestra de 500 

niños polacos diabéticos, el 30.2% se encontraba con sobrepeso u obesidad(76).  

De los 25 niños mayores de 10 años, 14 presentaban un perímetro de cintura por encima 

del percentil 75, siendo el 71.4% del sexo femenino. En estudios previos se ha asociado 

la pubertad con mayor riesgo de obesidad en niños con DM1(18)(77), lo anterior, por 

disminución en la sensibilidad a la insulina, metabolismo periférico de la glucosa e 

hiperinsulinismo que junto con el efecto anabólico de la insulina lleva a lipogénesis(75)(78). 

Adicional a esto, en un estudio publicado en el 2015, se evidenció que un factor de riesgo 

importante para la obesidad en adolescentes con DM1 es el sexo femenino(79). La 

obesidad abdominal, se asoció con un mayor riesgo cardiovascular en adolescentes con 

DM1(80). 

Aunque no se reportó ningún niño con positividad para AtTG y no se encontró asociación 

entre la ingesta de gluten con síntomas gastrointestinales diferentes a las flatulencias o 

con el retraso en talla, la ADA  y la ESPGHAN  recomiendan realizar un monitoreo periódico 

de los niños con DM1 independientemente de la presencia o no de síntomas, debido a las 

características de la población y el mayor riesgo de presentar enfermedades autoinmunes 

como la enfermedad celiaca (37) (9). 
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Es importante destacar que la cantidad de niños evaluados fue menor de la esperada y 

que a pesar que ninguno mostró positividad en la prueba cualitativa, no se puede descartar 

la presencia de enfermedad celiaca, de igual forma, si alguno hubiera presentado 

positividad para esta prueba, no se podría afirmar la presencia de enfermedad celiaca, ya 

que dicha prueba es de tamización y no de diagnóstico.  

Este estudio es un acercamiento a conocer el riesgo, el estado nutricional de los niños con 

DM1, la presencia de síntomas gastrointestinales y la ingesta de gluten, por lo que, es 

imperativo para sensibilizar a los padres de familia y profesionales de la salud directamente 

involucrados como endocrinólogos, gastroenterólogos, y nutricionistas, de la importancia 

de implementar una tamización periódica en niños con DM1 que permita detectar 

tempranamente el riesgo de presentar enfermedad celiaca. Se necesitan más estudios 

similares en Colombia, Latinoamérica y en otras poblaciones a riesgo como niños con 

síndrome de Down, síndrome de Turner, entre otros; para poder evitar complicaciones 

cuando las dos enfermedades se presentan de manera concomitante. 

 

 

 





 

 
 

5. Conclusiones y recomendaciones 

▪ Ningún niño presentó positividad para la prueba de AtTG en el centro de endocrinología 

pediátrica CENPA en Bogotá, Colombia. 

 

▪ La presencia de síntomas gastrointestinales más frecuentes fue en orden descendente: 

flatulencias, dolor abdominal, náuseas, distensión abdominal, estreñimiento, diarrea y 

vómito. Ningún síntoma gastrointestinal se asoció a la ingesta de alimentos fuente de 

gluten.  

 

▪ De los 45 niños evaluados se encontró retraso en la talla en el 4.4%, exceso de peso 

en el 31.1% y circunferencia de cintura elevada en el 15.9%. 

 

▪ La ingesta promedio de gluten fue de 5.29 ± 3.02 g/día. 

 

▪ Se recomienda hacer seguimiento de todos los niños con DM1, en el estado nutricional 

y síntomas gastrointestinales, dado que tienen mayor riesgo de presentar enfermedad 

celiaca. 

 

▪ Se recomienda hacer la prueba de IgA serológica en el centro de endocrinología 

pediátrica a los niños en quienes no hay ninguna posibilidad de detectar el riesgo de 

enfermedad celiaca con el test. 
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B. Anexo: Asentimiento informado 
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C. Anexo: Formato de recolección 
de síntomas gastrointestinales 
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D. Anexo: Formato de recolección 
de antropometría 

 

 

 



 

 

E. Anexo: Formato de recolección 
frecuencia de consumo 
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F. Anexo: Formato de recolección 
registro dietético de 72 horas 
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