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Presentación
Como estudiante universitario me complace presentar este documento que fue elabo-
rado desde base científica y adaptado a la práctica odontológica actual en Guatemala. 
Esta Guía de Diagnóstico de Pacientes con Sospecha de Enfermedad Celíaca fue ela-
borada como apoyo a la educación odontológica de estudiantes y profesionales de la 
Odontología para complementar los fundamentos teóricos y prácticos aprendidos en 
la academia. Esta guía funciona como antecesora al documento Protocolo de Manejo 
Clínico Odontológico Integral de pacientes con sospecha de enfermedad celíaca y que 
ambos forman parte del proyecto de desarrollo académico que mi persona desarrolló 
como parte del trabajo de graduación de la Facultad de Odontología de la Universi-
dad de San Carlos de Guatemala. 

El pilar principal de esta guía es informar la relación que guarda la enfermedad celíaca 
y la Odontología a través de dos capítulos:

Capítulo 1: Fundamento teórico
Conteniendo las bases teóricas médicas gastroenterológicas que engloban a la enfer-
medad celíaca adaptadas al profesional odontológico con puntualidad a las claves de 
diagnóstico que guarda la enfermedad con el sistema estomatognático. 

Capítulo 2: Guía de manejo clínico en la detección de manifestaciones bucales patog-
nomónicas 
Abarcando las bases teóricas y prácticas para la detección de las claves de diagnóstico 
que guardan la enfermedad celíaca y la Odontología durante la práctica clínica dental. 
Incluye todas las manifestaciones patognomónicas, no patognomónicas y las extrabu-
cales que orienten al odontólogo a establecer un diagnóstico de sospecha certero.   

Para el proceder de este trabajo, mi persona junto con la asesoría profesional en el 
área gastroenterológica del Dr. Estuardo Ligorría y la asesoría profesional en el área 
odontológica de la Dra. Ingrid Arreola fue el equipo encargado de velar por el susten-
to científico y revisión de la literatura que posee esta guía de diagnóstico. Además, se 
contó con el apoyo profesional de diseño gráfico y diagramación del documento por 
parte del Lic. Rodrigo Alvarez. Extiendo mis agradecimientos a cada uno de ellos por 
su apoyo y dedicación durante toda la ejecución del documento. 

Sin más preámbulo invito a usted lector a adentrarse a este enriquecedor documento 
con la espera de orientar su academia en la importancia que guarda el diagnóstico de 
la enfermedad celíaca desde la práctica clínica odontológica y ayudar a la salud inte-
gral de nuestros pacientes.
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Prefacio
A lo largo de la historia de los avances científi-
cos y el desarrollo humano, los países de primer 
mundo han obtenido ventajas en comparación a 
países con un menor desarrollo. Estas ventajas 
se evidencian con un mejor acceso a servicios 
básicos de atención en salud, mayor entrada de 
aportes científicos que contribuyen a enriquecer 
el conocimiento e implementar estos conoci-
mientos en los sistemas de salud de los gobier-
nos locales y adelantos formativos mediante los 
sistemas educativos a todo nivel que promue-
ven la conciencia de padecimientos sistémicos 
en niveles profesionales interdisciplinarios y 
fuera de ellos dentro de la sociedad.

La relación que guarda la enfermedad celíaca 
y la Odontología ha sido un tópico no tan de-
sarrollado y continúa en evolución. En preci-
sión, la enfermedad celíaca fue descrita desde 
principios del siglo XIX con un alto índice de 
prevalencia en países desarrollados por presen-
tar una mayor inclinación a estar presente en 
sociedades europeas, australianas, estadouni-
denses y canadienses. Esto marca un indicador 
de que han sido realizados varios avances cien-
tíficos de la enfermedad y que hoy en día los 
países con un menor desarrollo han adquirido 
el conocimiento de forma paulatina y con redu-
cidos aportes científicos locales por poseer un 
limitado grupo padeciente de la enfermedad 
dentro de sus sociedades y que los gobiernos 
no se preocupan del todo a proveerles una 
mejor calidad de vida a estas minorías. Ahora, la 
Odontología ha tenido un desarrollo progresi-
vo en buscar nuevas alternativas prácticas para 
la detección de patologías orales y facilitar la 
ejecución de tratamientos dentales, pero ese 
avance muchas veces no se ve reflejado en la 
atención clínica de pacientes con diferentes 
enfermedades sistémicas no comunes, tal como 
sucede con la enfermedad celíaca, ya que mu-
chas de las manifestaciones orales son similares 
que se logran confundir con la de otras enfer-
medades; como resultado, se da solución a la 

manifestación y se descuida la verdadera causa 
que tienen estas enfermedades desde un traba-
jo interdisciplinario con las otras profesiones de 
salud involucradas. 

Actualmente, se encuentran documentos bi-
bliográficos que tratan la relación que guarda 
la enfermedad celíaca y Odontología, pero 
muchos de ellos son guías en salud general que 
mencionan las manifestaciones orales que pue-
den presentar los pacientes de esta enfermedad 
y sugerencias de cómo tratarlas y orientarlas a 
cómo otras profesiones en salud sean las únicas 
encargadas de su diagnóstico. Entre los docu-
mentos a destacar se encuentran:  

• Guía diagnóstica de la enfermedad 
celíaca de la Sociedad Europea de 
Gastroenterología, Hepatología y 
Nutrición Pediátrica (2012)

• Protocolo para el diagnóstico precoz 
de la enfermedad celíaca del Gobier-
no de Canarias de España (2018)

• Guía para la enfermedad celíaca y 
otros padecimientos relacionados al 
gluten de la Sociedad europea para 
el Estudio de la Enfermedad Celíaca 
(2019) 

Es por ello, que esta Guía de Diagnóstico de 
Pacientes con Sospecha de Enfermedad Celíaca 
fue elaborada para brindar al odontólogo gua-
temalteco una guía que ayude a identificar la 
enfermedad celíaca desde las manifestaciones 
orales características y con ello orientar también 
su papel en brindar apoyo a las profesiones de 
salud involucradas en el diagnóstico definitivo 
de la enfermedad.
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Introducción
Tomando la base científica de varios países de 
primer mundo en el desarrollo de la enfermedad 
celíaca y antecedentes de guías de diagnósti-
co de la enfermedad celíaca desde un enfoque 
general en salud, la Guía de Diagnóstico de 
Pacientes con Sospecha de Enfermedad Celíaca 
consta de dos capítulos:

Capítulo 1 Fundamento teórico
Fundamento teórico de la enfermedad celíaca, 
desde la Gastroenterología adaptado a la Odon-
tología. Descripción de las manifestaciones 
bucales características de la enfermedad celíaca 
con apoyo de imágenes.

Capítulo 2 Guía de manejo clínico en la detec-
ción de manifestaciones bucales patognomóni-
cas
Guía de manejo clínico del odontólogo en la 
inspección de las manifestaciones bucales pa-
tognomónicas, hipoplasias de esmalte y lesiones 
vesiculares /maculares en mucosa, con sus res-
pectivos diagnósticos diferenciales y su asocia-
ción con manifestaciones bucales relacionadas 
y sintomatología extrabucal típicos de la enfer-
medad celíaca para su correcto diagnóstico de 
sospecha.
 
Este documento establece las bases científicas 
médicas que posee la enfermedad celíaca y con 
ello ponerlas a disposición del odontólogo de 
forma clara y concisa para hacer un uso clave en 
la detección temprana de la enfermedad desde 
el consultorio dental. Además, será de utilidad 
para reforzar el conocimiento que las enferme-
dades sistémicas no comunes requieren para el 
odontólogo y como estas sirven de preparación 
para luego formular y ejecutar un plan de tra-
tamiento adecuado para estos pacientes con 
sospecha de enfermedad celíaca.

Y, de esta manera, esta guía presenta las pau-
tas necesarias para ser implementada como 
piedra angular al desarrollo de investigaciones 

científicas futuras dentro de un contexto gua-
temalteco ajeno al crecimiento y visualización 
de la enfermedad celíaca. Estas investigaciones 
pueden comprender el área odontológica, así 
como también trabajos interdisciplinarios entre 
Odontología y otras ciencias de la salud para 
finalmente aportar una mejor atención integral 
y calidad de vida a las personas que padecen de 
esta enfermedad.

Objetivos
Guiar al odontólogo en identificar las manifesta-
ciones bucales patognomónicas, hipoplasias de 
esmalte y lesiones en mucosa vesicular/macular, 
de los pacientes con sospecha de enfermedad 
celíaca.

Orientar al odontólogo a correlacionar historia 
médica del paciente de trastornos sistémicos y 
sintomatología extrabucal típicos de la enferme-
dad celíaca como coadyuvantes en la sospecha 
clínica odontológica de este padecimiento.

Guiar al odontólogo en coordinar un manejo 
clínico odontológico integral con los diferentes 
profesionales involucrados en el diagnóstico y 
atención a pacientes con sospecha de enfer-
medad celíaca, antes, durante y después de su 
diagnóstico definitivo.

8 9



Capítulo 1: 
Fundamento 
teórico

1110



HISTORIA
Origen
Durante su desarrollo el ser humano, se ha ingeniado maneras 
para poder alimentarse y sobrevivir al mundo: La caza, en 
un principio, y luego la agricultura y la ganadería como las 
principales. Durante 2 millones de años el cuerpo humano 
desarrolló un organismo resistente a antígenos presentes en 
la comida, pero durante el desarrollo de la agricultura, en el 
periodo Neolítico, aparecieron nuevos antígenos alimenticios 
a los que ciertos cuerpos pudieron adaptarse y otros 
no, como proteínas de vaca, cabra y leche de 
burra, huevos y cereales [1].
Durante el año 1 d.C., el médico griego 
Areteo de Capadocia fue el primero 
en escribir acerca de la enfermedad 
celíaca como “Afección Coliacal” o 
“koiliakos” por la palabra griega 
koelia (abdomen o vientre). 

En el pasado
La Enfermedad celíaca fue 
catalogada como una enfermedad:
• Exclusiva en niños y adolescentes. 
• De baja prevalencia.
• Exclusiva en población descendiente de 

europeos.
• De manifestaciones exclusivas gastrointestinales.

Hoy en día
La Enfermedad celíaca es catalogada como una enfermedad:
- Afecta a niños y adultos.
- De alta prevalencia.
- Se encuentra a nivel mundial y en especial a caucásicos. 
- De manifestaciones gastrointestinales y extraintestinales.

Desde ese entonces transcurrieron diferentes aportes, en cuatro eras, para 
descubrir lo que hoy entendemos como enfermedad celíaca:

Esquema 1
A través del tiempo
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Imagen 1: El trigo, ¿una bomba al organismo? 

Fuente: Mundo Fitness (2016) 

Imagen 3: Familia consumiendo alimentos con gluten. 
Fuente: Caríssimas Catrevagens (2010)

Imagen 2: Atención a pacientes pediátricos con celiaquía 
durante Segunda Guerra Mundial.

Fuente Revistas Proeditio (2018)

DEFINICIÓN
Enfermedad Celíaca 
La enfermedad celíaca es una enfermedad genética y autoinmune en la cual se ve 
afectado el intestino delgado cuando reconoce al gluten, como extraña, activando 
así una serie de reacciones inmunológicas contra sus mismas microvellosidades. 
También se le conoce como Celiaquía o Enteropatía por sensibilidad al gluten [5]. 

Enfermedad celíaca no clásica 
Enfermedad que presenta escasas manifestaciones digestivas, sin 

manifestaciones extraintestinales y signos de tener síndrome de 
malabsorción [6].

Enfermedad celíaca subclínica 
Enfermedad que no presenta signos o síntomas que 

hagan sospechar de estar en desarrollo [6]. 

Enfermedad celíaca latente 
Manifestación de la enfermedad en el 
pasado o futuro, pero en el presente, 
consumiendo gluten, no presenta desarrollo 
alguno [6].

Enfermedad celíaca  
potencial 

Riesgo de padecer la enfermedad por prueba 
genética y serológica positivas, pero no presenta afectación 

en la mucosa intestinal [6].

Enfermedad celíaca refractaria 
Persistencia de síndrome de malabsorción con atrofia vellositaria luego del año o 
más de llevar una dieta sin gluten [6].

Enfermedad celíaca seronegativa 
Enfermedad con manifestaciones clínicas presentes, riesgo genético, serología 
negativa y hallazgos histopatológicos del intestino revertidos al establecer una 
dieta libre de gluten [6]. 

Trastornos relacionados con el gluten 
Engloba a todos los trastornos a los cuales tienen al gluten como factor iniciador, 
como la ataxia por gluten, dermatitis herpetiforme, sensibilidad al trigo y 
enfermedad celíaca [6].
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Gluten 
La palabra gluten proviene del latín glutinis 
que significa materia viscosa. Gluten es una 
glicoproteína gomosa compuesta de proteínas, 
gliadina y glutenina. 

Aporta elasticidad y mantiene la forma de la 
comida que lo contiene, por lo tanto, se le 
encuentra principalmente en los cereales de 
trigo, cebada y centeno, y también, salvado, 
cuscús, semolina, einkorn, emmer, harina de 
Graham, malta, avena, espelta, grano de espelta 
verde, escanda menor, bulgur, farro, centeno 
blanco, kamut y triticale. Además, puede 
ser encontrado en suplementos vitamínicos, 
medicamentos, artículos de belleza y cuidado 
personal y materiales de uso médico y 
odontológico. [7][8][9].

Imagen 4: Composición del gluten.
Fuente: Gominolas de Petróleo (2018)

Imagen 5: Granos que contienen gluten de naturaleza. 
Fuente: Conasi (2013)

Imagen 6: Continentes del mundo 
Fuente: Public Domain Pictures (2022) 

EPIDEMIOLOGÍA
En el Mundo
La enfermedad celíaca ha sido estudiada a través de sus años de conocimiento para encontrar 
una cura y encontrar maneras más eficientes para ser diagnosticada a lo largo del mundo. La 
historia, en un inicio, demuestra que la prevalencia de la enfermedad celíaca fue un padecimiento 
muy relacionado a la raza caucásica en Europa, pero a medida de mayores descubrimientos y 
estrategias, ha sido detectada en diferentes razas, en su mayoría del área occidental, debido a la 
relación cultural y dieta alta en carbohidratos que consumen. En cambio, en el área Oriental no se 
detectan casos significativos debido a su dieta a base de arroz [7][10][11]. 

En América Latina
En Centroamérica han ido en aumento sus casos debido a cambios ambientales, sociales y 
culturales. Como  posibles causas  de este incremento,  se  pueden  citar  la desparasitación  en 
poblaciones rurales; la cual contribuye a un cambio del tipo de respuesta intestinal de  predominio  
TH2 a TH1,  cambios  en  la  flora  intestinal predominantemente  en zonas urbanas por el acceso 
a antibióticos, cambio de hábitos dietéticos debido a la  influencia  de  las “comidas  rápidas”  y  
cambios  en  las  dietas  tradicionales basadas  en el arroz o maíz  debido a la globalización  de  
productos  con  mayor contenido de gluten [12][13].

Variables 
• Sexo: en estudios prospectivos han determinado que la mujer presenta 1:3 y el hombre 1.5:1.
• Edad: Afecta a cualquier edad, pero se evidencia un 70% de diagnóstico en personas mayores 

de 20 años.
• Grado de consanguinidad: Familiares de primer grado tienen un mayor riesgo de padecerla en 

comparación a los familiares de segundo grado de consanguinidad.  
• Enfermedades sistémicas: Existe mayor probabilidad de padecerla cuando se relaciona con 

la diabetes mellitus   tipo   1, otras enfermedades   autoinmunes, síndrome de Down y   otras 
enfermedades asociadas.

En Guatemala 
En Guatemala, no existen datos estadísticos actualizados por una institución competente ante el 
aumento de los últimos años [14], pero Portillo Vargas (2006), en su tesis de maestría en nutrición, 
determinó el   número   de   pacientes   con   enfermedad celíaca   en   clínicas   privadas   de 
Gastroenterología de la Ciudad de Guatemala con el fin de desarrollar un manual de orientación 
nutricional para el paciente celíaco guatemalteco.  Los resultados mostraron 1 caso de enfermedad 
celíaca por cada 1000 pacientes adultos.  El rango de edad más frecuente de los pacientes 
diagnosticados fue de 31 a 50 años, el 59% eran mujeres [12]. 
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PATOGÉNESIS 
La enfermedad celíaca se desarrolla en nuestro cuerpo por medio de una respuesta inmunológica 
genética cuando se poseen los haplotipos o variantes del antígeno leucocitario humano DQ2 
(principalmente) y DQ8, y autoinmune al encontrar circulando la proteína gliadina (trigo), hordeínas 
(cebada) y secalinas (centeno) del gluten en el intestino delgado [16]. 
A la enfermedad celíaca se le identifica por poseer cuatro factores responsables de su desarrollo: 
Ambiental, genético, inmunológico y microbiota. 

Imagen 7: Sketch del mundo y distribución de la 
celiaquía. Fuente: Pixabay (2017)

Distribución de prevalencia
de la enfermedad celíaca [15]

Factor Ambiental 
El gluten, dentro de la composición de alimentos y otros tipos de artículos de uso diario, es 
el único factor ambiental confirmado que desencadena el desarrollo de la enfermedad celíaca 
a través de su entrada en vía oral y su paso al tracto digestivo. Estando en el tracto digestivo 
superior, el gluten, por las proteínas gliadina (trigo), hordeínas (cebada) y secalinas (centeno), no 
se descompone y se estanca debido a su composición de glutamina y prolina y a la ausencia de 
enzimas con actividad prolil-endopeptidasa. Esto conduce a la acumulación de péptidos grandes.
Otros factores no confirmados son la duración de la de lactancia materna, tipo de parto, forma e 
inicio de la ingesta de gluten a la dieta, infecciones y uso de antibióticos en prematuros [17].

Factor Genético
La enfermedad celíaca se hereda de forma poligénica, es decir, multifactorial por más de un 
gen a un fenotipo. Estos genes pueden ser HLA y no HLA. Se reporta que en casos de gemelos 
homocigotos, estos tienen 5 veces mayor riesgo de desarrollar la enfermedad al presentar los 
genes HLA, que los heterocigotos.
Los genes HLA, DQ2 y DQ8, se presentan en la mayoría de los casos, los cuales se unen a 
aminoácidos hidrofóbicos, con péptidos de carga negativa con ubicación específica para el 
desarrollo de la enfermedad.
Los genes no HLA se han detectado en ser parte de la suceptibiliad de desarrollar la enfermedad 
celíaca. Por ejemplo, se ha identificado a los polimorfismos en el gen del inhibidor de la serino 
peptidasa, clase E (SERPINE 2), pero hasta la fecha se requiere de mayores estudios para 
esclarecer su relación [17]. 

Factor Inmunológico
Al estar estancado el gluten y acumular péptidos grandes, el sistema inmunitario desencadena 
una respuesta que genera células proinflamatorias que dañan la microvellosidades y mucosa 
del intestino delgado y, al momento que traspasa la mucosa intestinal, convergen ambos 
tipos de inmunidad (innata y adaptativa) e inicia la activación de anticuerpos específicos a la 
transglutaminasa en áreas extraintestinales [17]. 

Factor en la Microbiota
Se ha identificado en estudios no confirmatorios disbiosis, es decir, un desequilibrio bacteriano 
en la flora intestinal mientras se desarrolla la enfermedad celíaca. Entre los hallazgos destacados 
se encuentra: producción de ácidos grasos de cadena corta, producción de enzimas específicas 
contra los péptidos, producción de mucina en la mucosa y el aumento y disminución de especies 
Bacteroides (Gram -) y Bifidobacterium (Gram +), respectivamente [18].

Imagen 8: Proceso patogénico a nivel celular. 
Fuente: Pressenza (2020)
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FISIOPATOLOGÍA 
Respuesta inmunológica

Paso a paso [16]  
1. El gluten es ingerido y al llegar al intestino delgado se 

descompone en gliadina y glutenina, pero la gliadina al 
ser resistente a la degradación de proteasas gástricas 
pancreáticas e intestinales, permanece circulando en el 
intestino.

2. La gliadina llega al epitelio intestinal y lo atraviesa por sí sola 
o ayudándose de péptidos que aumentan la permeabilidad 
intestinal, por lo que mientras lo atraviesa, provoca 
sobreexpresión de interleucina 15, que a su vez activa los 
linfocitos intraepiteliales del tipo natural killer. Estos linfocitos 
dañan los enterocitos que expresan proteínas de stress en la 
superficie intestinal y por ende destrucción del epitelio.

3. Al atravesar el epitelio intestinal, la gliadina es procesada 
por la transglutaminasa tisular-2 y es convertida a gliadina 
deaminada, luego esta es identificada por los HLA-DQ2 o 
HLA-DQ8 en la superficie de las células presentadoras de 
antígeno de la lámina propia. 

4. La célula presentadora antígeno presenta la gliadina 
deaminada al linfocito T CD4+ antigliadina mediante el 
tercero receptor de célula t (TCR).  Al recibirlo, el linfocito T 
comienza a liberar citocinas pro-inflamatorias, especialmente 
interferón -y, que generarán una cascada inflamatoria con 
liberación de metaloproteínas y resultando en hiperplasia de 
criptas y daño de las vellosidades. Esto resulta en destrucción 
del epitelio, generando una superficie epitelial intestinal plana 
y por ende se manifieste la diarrea y síndromes malabsortivos. 

5. El linfocito T activa al linfocito B para que sintetice los 
anticuerpos (antigliadina, antitransglutaminasa tisular y 
antiendomisio) y éstos ataquen a cualquier tipo de tejido 
extraintestinal. Todo esto generan las manifestaciones 
extraintestinales no relacionadas al síndrome malabsortivo.
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SINTOMATOLOGÍA
Sintomatología Intestinal
Los más habituales o típicos en cualquier etapa de desarrollo de 
la enfermedad. Entre ellos están: dolor abdominal con astenia, 
la distensión abdominal (discreta en adultos y muy llamativa en 
niños), meteorismo, anorexia, diarrea y principalmente en niños 
se da estreñimiento con irritabilidad, signos de desnutrición y 
retraso en la talla y peso. 

Sintomatología 
Extraintestinal 
Los menos habituales o atípicos, pero en su mayoría frecuentes 
en adolescentes como en adultos ya que muchos de ellos son la 
consecuencia del síndrome malabsortivo. Este tipo de síntomas 
son aislados y sin un diagnóstico claro de su origen. Por ello, son 
de vital importancia ya que pueden ser determinantes ante la 
sospecha de la enfermedad celíaca y su diagnóstico temprano. 
Por ejemplo, se pueden presentar:
Nutricionales: anemia ferropénica, la osteopenia con posibilidad 
de evolucionar a osteoporosis e incluso a fracturas patológicas y 
diátesis hemorrágica (frecuente en niños). 
Piel: dermatitis herpetiforme. 
Bucales: anomalías de esmalte, lesiones mucocutáneas, aftas 
orales.
Hígado: aumento de las transaminasas (TGO y TGP). 
Sexuales: retraso puberal y amenorrea en las mujeres.

TRASTORNOS 
SISTÉMICOS  
ASOCIADOS

Imagen 10: Sistemas del cuerpo humano 
Fuente: Blog Auxiliar de Enfermería (2012) 
 

Imagen 11: Sistema digestivo 
Fuente: Asociación Española de Pediatría 

(2013) 
 

Trastornos asociados a la enfermedad 
celíaca como  predisponentes de poseer el 
padecimiento celíaco.
 

Déficit de IgA
Inmunodeficiencia genética en donde no se 
producen o tienen niveles bajos de anticuerpos 
IgA en sangre. Se estima que 1-4% de pacientes 
celíacos presentan este déficit [19] [20].  

Diabetes Mellitus Tipo 1
Enfermedad autoinmune crónica que afecta 
al páncreas en su funcionamiento de producir 
insulina. Se estima que 8-10% de estos 
pacientes presenten celiaquía [20].  
Enfermedad Hepática autoinmune
Enfermedad que afecta al hígado desde el 
sistema inmune. En pacientes celíacos, se estima 
que 30% de ellos presentan niveles elevados de 
transaminasas [21].
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Enfermedad de Addison  
Trastorno endocrino que afecta la producción hormonal de la corteza suprarrenal. Según un 
estudio irlandés, 5 de 41 (12%) pacientes con enfermedad de Addison presentaron enfermedad 
celíaca. Estudios para reafirmar su relación deben de realizarse [22] [23].  

Síndrome de Down
Trastorno genético por la presencia de un cromosoma más a los presentados en la pareja 21. Se 
estima que 12-15% de los pacientes con síndrome de Down presenten celiaquía [24] [25]

Síndrome de Turner
Trastorno genético presentado en mujeres ante la falta total o parcial de un cromosoma X. Se 
estima que 4-6% de estos pacientes presenten celiaquía [26]. 

Síndrome de Williams
Trastorno genético presentado ante la ausencia de uno de los genes 25-27 del cromosoma 
7. Según diversos estudios (italianos y turco), se estima que los pacientes con este trastorno 
presenten entre un 4% de padecer de celiaquía, pero todavía se requieren mayores estudios a nivel 
mundial [27] [28] [29].

Tiroiditis Autoinmune  
También conocida como enfermedad de Hashimoto, es un trastorno autoinmune que afecta a la 
glándula tiroides. Se estima que entre 3.3-4.8% de estos pacientes puedan padecer de enfermedad 
celíaca [30] [31]. Así mismo, puede relacionarse en menor al padecer vitíligo, alopecia areata, 
artritis reumatoide, lupus eritematoso sistémico, síndrome de Sjögren, encefalopatía progresiva, 
síndromes cerebelosos, etc. [20].  

Imagen 12: Representación de dualidad 
y similitud. 
Fuente: Somos Pacientes (2017) 

Imagen 13: Células sanguíneas durante 
proceso anémico.

Fuente: Asociación Española de 
Pediatría (2018)
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DIAGNÓSTICO
El diagnóstico de la enfermedad celíaca necesita de 
historia médica y síntomas, pruebas serológicas y pruebas 
histológicas en el área intestinal (biopsia) o pruebas 
genéticas [16]. La enfermedad celíaca posee diagnósticos 
diferenciales que mediante las pruebas se descartan 
durante todo el proceso diagnóstico porque presentan 
similitudes en sintomatología, pero los indicadores 
diagnósticos difieren.

Proceso Diagnóstico 
El proceso diagnóstico de la enfermedad celíaca es 
de exclusividad por el gastroenterólogo, pero indicios 
de la enfermedad pueden ser reportados por otros 
profesionales de la salud. Por ello, se describen las 
consideraciones generales previo a iniciar el proceso 
diagnóstico de un paciente:

• Dieta: Lleva una dieta normal o una dieta libre de 
gluten establecida.

• Fármacos: Se encuentra bajo la administración de 
fármacos corticoides o inmunosupresores.

• Sintomatología: Reporte por el paciente o 
identificación de lesiones intestinales y/o 
extraintestinales en clínica.

• Historia Médica: Información hereditaria y sistemática 
reportada por el paciente que conlleve a identificar 
una posible relación con la enfermedad celíaca.

Diagnósticos  
Diferenciales  
Los diagnósticos diferenciales más 
importantes de la enfermedad celíaca 
son:
• Sensibilidad al gluten no celíaca: 

Padecimiento que posee 
sintomatología similar a la de 
la enfermedad celíaca, pero no 
presenta indicadores diagnósticos 
y que al cabo del tiempo con 
una dieta estricta libre de gluten 
mejoran y desaparecen esos 
síntomas

• Alergia al trigo: Padecimiento 
relacionado a una respuesta 
inmunológica inmediata mediada 
por Inmunoglobulina IgE ante 
la exposición de diferentes 
proteínas del trigo. Se le 
relaciona por presentar similitud 
en pruebas serológicas, pero 
no en sintomatología y pruebas 
histológicas y genéticas.

Pruebas 
Diagnósticas  
• Pruebas Serológicas: 

1) Anticuerpos 
Antitransglutaminasa tisular 
(tTGA): La más sensible [16]. 
2) Anticuerpos Antiendomisio 
(AAE): La más específica [16].

• Estudio Genético: Realizado para 
identificar la presencia de HLA 
DQ2 y/o HLA DQ8.

• Prueba Histológica: Biopsia 
Intestinal: Determina la presencia 
de una enteropatía característica 
en la mucosa del intestino 
delgado. Se utiliza en la actualidad 
la clasificación de Marsh-
Oberhuber.

Imagen 14: Muestras de pruebas de 
laboratorio. 
Fuente Flickr (2020) 

Durante el proceso diagnóstico, el paciente se encontrará con diferentes pasos 
diagnósticos guiados por el gastroenterólogo por un par de años. A continuación, 

se describen el proceso:

Algoritmo del diagnóstico de 
la enfermedad celíaca
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Imagen 15: Ejemplos de logos “Sin Gluten”
Fuente: Cerotacc (2013) 

TRATAMIENTO
Dieta libre de Gluten  
La dieta libre de gluten es desaparecer el gluten de la dieta (no: Trigo, centeno y 
cebada); ya que logra mejorar la mayoría de los síntomas típicos y algunos atípicos 
al desaparecerlos en dos semanas, los anticuerpos desaparecen en seis meses y 
las vellosidades o sea la biopsia se hace normal en un periodo aproximadamente 
de dos años [16]. 

Es muy común pensar dejar la dieta estricta libre de gluten a responsabilidad del 
nutricionista, pero para llevar a cabo este tipo de tratamiento es importante la 
participación de las otras ciencias médicas involucradas por el posible contenido 
de gluten o trazas de este en la composición (excipientes procedentes del 
almidón) de artículos de uso personal diario, medicamentos y materiales dentales. 
Llevar este tipo de tratamiento al 100% es muy difícil debido a la contaminación 
cruzada que pueda darse al momento de la elaboración de los alimentos o 
fabricación de productos y medicamentos, pero se ha establecido que el consumo 
menor de 10 miligramos de gluten al día no tiene un efecto dañino al organismo y 
poco probable de afectación a nivel histológico. Se determina como alimento libre 
de gluten cuando tiene una cantidad menor a 20 partes por millón (ppm) [16].
• De los mayores beneficios al paciente manejando esta dieta estricta libre de 

gluten están:
• Incremento del peso corporal.
• Beneficio en la densidad mineral ósea.
• Evita síndrome de malabsorción y consecuencias de bajo crecimiento de 

pacientes pediátricos.
• Disminuye los riesgos de infertilidad, abortos espontáneos, parto prematuro, 

recién nacidos con bajo peso, neoplasias y mortalidad.
Imagen 16: Ampollas de vacuna 
Fuente: Immunopaedia (2018) 

Alternativas de tratamiento 
Alternativas de tratamiento no dietéticas 
(farmacológicas) se han evaluado en los últimos 
años, estando en fases clínicas y consiguiendo 
buenos avances [16]:

• ALV003 y AN-PEP: Medicamentos a base 
de proteasas que evitan la generación 
de péptidos propios del intestino ante la 
presencia del gluten.

• Larazotide: Medicamento bloqueador 
del receptor zolunina y así evitar que se 
desencadene la reacción inmunológica de 
péptidos gástricos ante la presencia de 
gluten. 

• Nexvax2: Vacuna desensibilizante a los 
pacientes portadores de HLA-DQ2.
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RELACIÓN DE LA 
ENFERMEDAD CELÍACA 
CON LA ODONTOLOGÍA 
Los pacientes con trastornos relacionados al gluten son un grupo poblacional mundial muy 
pequeño por la dificultad que tienen de ser diagnosticados y, asimismo, olvidado por deficiencias 
en educar a la sociedad por parte del área de salud general. Como parte del área de la salud, 
para el gremio odontológico es importante realizar una historia médica completa que ayude 
a facilitar un plan de tratamiento eficaz y contribuir a la dieta libre de gluten del paciente 
durante la ejecución de este. Además, en casos en que el trastorno relacionado al gluten no sea 
diagnosticado, el odontólogo puede identificar hallazgos, desde el historial médico que ayuden al 
gastroenterólogo a dar el diagnóstico definitivo [13].

Imagen 17: Clínica dental 
Fuente: Blog Saúde Sem Glúten (2010)

Productos de uso dental y el gluten 
Hoy en día, es claro que la mayoría de los fabricantes de los diferentes 
productos, materiales y medicamentos de uso dental presenten en 
etiquetas o en lista de composición, todos sus componentes, ya que 
el gluten puede encontrarse procesado en excipientes procedentes 
del almidón, como el componente activo, absorbentes, protectores 
aglutinantes, agentes colorantes, lubricantes y agentes de carga [8].
Según reporta la literatura estadounidense [32][33], los artículos dentales 
que tienen mayor posibilidad de contener gluten son:
• Insumos Dentales: Guantes (en su mayoría de látex) con talco.
• Materiales Dentales: Pasta dental, hilo dental saborizado, enjuague 

bucal, retenedores ortodónticos, fluoruro tópico, anestesia tópica y 
pasta profiláctica.

• Medicamentos: Antiinflamatorios, antibióticos, enjuagues bucales 
para el control de la enfermedad periodontal y medicamentos para el 
control de la xerostomía.

Atención en clínica dental
La clínica dental debe de estar equipada con materiales dentales libres 
de gluten, principalmente una pasta profiláctica y fluoruro tópico por 
ser los materiales de mayor uso. Malahias (2013); reportó que la mayoría 
de las industrias productoras de materiales dentales a nivel mundial 
tienen indicado que sus productos son libres de gluten, en especial los 
materiales de impresión, adhesivos, cementos y materiales restauradores, 
pero es importante aclarar y prestar atención que, en el momento de 
su producción, exista una posible contaminación cruzada con gluten. 
Con respecto al tratamiento farmacológico, el odontólogo debe tener 
cocimiento de los medicamentos libres de gluten a disposición en el 
mercado y decidir el mejor prospecto para ayudar al tratamiento dental 
del paciente [34].
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Manifestaciones bucales patognomónicas  
anomalías del esmalte (hipoplasias)  
Las anomalías del esmalte dentario en la enfermedad celíaca son consideradas como 
patognomónicas por su desarrollo y presentación clínica única de manera bilateral y biarcada 
(cuatro cuadrantes), simétricas, con opacidades blancas o amarillentas y con o sin estrías o surcos 
horizontales. Se presentan en la dentición temporal, permanente y principalmente en mixta, es 
decir, caninos y segundos molares primarios y en incisivos y molares permanentes [35].

Lesiones mucocutáneas en tejido  
blando de tipo vesicular y macular
Lesiones mucocutáneas que se diferencian del tipo herpéticas y asocian con la manifestación 
dermatológica de la enfermedad celíaca, la dermatitis herpetiforme. Se presentan como vesículas, 
erosiones y máculas eritematosas en mucosas bucal (labial y carrillos) o lingual y con posibilidad de 
ser asintomáticas, dolorosas o con sensación de quemazón.

¿Cómo manejar las lesiones 
patognomónicas de la enfermedad 
celíaca en clínica dental?
Ambas lesiones patognomónicas de la enfermedad celíaca poseen un protocolo específico de 
inspección dependiendo de su localización en la cavidad bucal. Por ello, dentro del capítulo #2 de 
esta guía se encontrarán los métodos de inspección junto con los diagnósticos diferenciales más 
importantes y fundamentos teóricos actualizados de ambas. Además, en el documento “Protocolo 
de manejo clínico odontológico integral de pacientes con sospecha de enfermedad celíaca” se en-
cuentra el manejo terapéutico que deben de llevar estas lesiones dentro de un plan de tratamiento 
dental.

Imagen 18: Fotografía intraoral frontal mordida con anomalías 
de esmalte visibles. 
Fuente: Wikipedia (2022)
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Manifestaciones bucales no  
patognomónicas aftas orales recurrentes 
Las aftas orales recurrentes son un tipo de lesión bucal muy común a nivel mundial 
dentro de la cavidad oral, se les llama también estomatitis aftosa recurrente. Son 
lesiones ulcerativas con pérdida de la continuidad del epitelio, de diminuto tamaño 
(menor o igual a 5mm de diámetro), forma de cráter con halo eritematoso, ubicadas 
en la mucosa no queratinizada, únicas o múltiples, son dolorosas y benignas [36].

Erupción dentaria tardía  
A la erupción dentaria tardía es la afectación en el desarrollo del órgano dentario 
desde su origen como gérmenes dentarios hasta su proceso de erupción en cavidad 
oral. Este atraso en el tiempo de desarrollo puede estar presente en otras enferme-
dades o síndromes de desarrollo en pacientes pediátricos [37].

Caries dental 
La caries dental es una de las enfermedades más comunes dentro de la Odontolo-
gía se define como la destrucción del esmalte dental por un proceso multifactorial 
(huésped, dieta y microflora) debido al reblandecimiento del tejido duro hasta pro-
vocar una cavidad [37] [38]. 

Glositis atrófica 
La glositis atrófica, llamada también inflamación de lengua, infección lingual, lengua 
lisa, glosidinia o síndrome de boca ardiente, es una condición en la cual las papilas 
gustativas filiformes del dorso de la lengua se atrofian, las papilas fungiformes se 
inflaman y el epitelio se adelgaza generando sensibilidad y molestia al masticar, 
deglutir o hablar. Sus causas se relacionan en su mayoría a reacciones alérgicas por 
artículos de higiene oral, medicamentos o comida, síndrome de Sjögren, trastornos 
hormonales y deficiencias en vitaminas [39].

Imagen 20: Aftas orales recurrentes en lengua
Fuente: Wikidoc (2020)

Imagen 21: Radiografía panorámica de dentición mixta. 
Fuente: Revista de Odontopediatría Latinoamericana (2011) 

Imagen 23: Proceso de la caries dental 
Fuente:  Blog Conasi (2016) 

Imagen 22: Glositis 
Fuente: Wikipedia (2021) 
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Síndrome de boca seca (xerostomía)
Xerostomía, llamada también sialorrea, hiposalivación o síndrome de boca seca, es la sequedad 
bucal debida a la disminución de producción salival de las glándulas salivales, en especial la paróti-
da. Su causa más común es debida a trastornos sistémicos, como diabetes mellitus no controlada, 
tuberculosis crónica, cirrosis biliar primaria, infección por el virus de inmunodeficiencia humana, 
etc. Además, es provocada por efectos secundarios de ciertos medicamentos y tratamientos onco-
lógicos durante la radioterapia en áreas cercanas a cabeza y cuello [39].

Lengua geográfica 
Lengua geográfica, también llamada glositis migratoria benigna, glositis areata exfoliativa o erite-
ma migrans, es una lesión ubicada en la lengua, que se caracteriza por la pérdida de papilas gusta-
tivas en áreas del dorso (papilas filiformes) dando un patrón irregular de bordes blanquecinos con 
apariencia de un mapa o laberinto. Su origen se asocia al estrés y hormonal. Pueden presentarse 
síntomas como ardor, hipersensibilidad o ser asintomática [39].

Queilitis angular
La queilitis angular, también llamada candidiasis angular, estomatitis angular, perleche o queilosis 
angular, es la manifestación bucal ubicada en las comisuras, representada por la inflamación de la 
submucosa labial o comisural. Su principal causa es debido a una sobrexposición de saliva en el 
área, la cual genera laceración e infección y otras veces se debe a cándida albicans, pérdida de la 
dimensión vertical o avitaminosis [39].

Liquen plano
El liquen plano es una lesión del epitelio escamoso, de color blanquecina y de forma reticular con 
puntos, líneas y rayas, como las presentadas en hojas de helechos. Su origen es principalmente 
idiopático, pero existen diferentes reportes de que tiene asociación a factores inmunológicos, far-
macológicos, restauraciones con materiales dentales o microbiológicos [39].

Imagen 25: Lengua Geográfica 
Fuente: Scielo (2019)

Imagen 28: Odontóloga y asistente 
dental en clínica dental 
Fuente: Contrainformacion (2019)

Imagen 26: Queilitis angular 
Fuente: Wikipedia (2022)

Imagen 27: Liquen plano
 Fuente: Scielo (2009)
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Capítulo 2: 
Guía de manejo Clínico  
en la Detección
de manifestaciones
bucales patognomónicas 
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MANIFESTACIONES 
BUCALES  
PATOGNOMÓNICAS  
EN TEJIDO DURO 
Anomalías de Esmalte 
El origen de las anomalías del esmalte dentario de la enfermedad celíaca todavía 
sigue desconocido, pero se estima que es debida al síndrome de malabsorción 
que lleva una enfermedad celíaca no tratada con dieta libre de gluten y que afec-
ta la amelogénesis del órgano dentario. Se dan específicamente en la estructura 
debido a una alteración en los periodos de formación dentaria, casquete y cam-
pana o de histodiferenciación y morfodiferenciación. Asimismo, puede llegar a 
afectarse las zonas más superficiales del tejido dentario en fase de aposición por 
la matriz adamantina y dentina.

Imagen 29: Coloración artística de 
dientes. Fuente: Globedia (2018) 

Patogénesis 
Entre las teorías de origen de anomalías del esmalte (falta de soporte científico) 
dentario por la enfermedad celíaca, según Nardin (2018), en su revisión bibliográ-
fica, expone [37]:
• Teoría del daño al órgano dentario en su tejido adamantino debido a una res-

puesta autoinmune de anticuerpos antigliadinas contra los ameloblastos.
• Teoría genética por la relación que presentan los defectos de esmalte con los 

halotipos leucocitarios humanos (HLA-DR3 y HLA-DR7) presentes en pacientes 
celíacos diagnosticados.

Fisiopatología 
Las anomalías del esmalte dentario en la enfermedad celíaca se presentan en la 
dentición temporal, permanente y principalmente en mixta, es decir, caninos y 
segundos molares primarios y en incisivos y molares permanentes [37], debido a 
que esta manifestación es característica de los pacientes celíacos diagnosticados 
en edad temprana (<7 años). Por ello, dependiendo de la cronología del tipo de 
dentición, se estima la forma en que afecta la enfermedad celíaca: 
• Dentición Temporal: Debido a que deba darse desde etapa de vida intrauteri-

na, sin un estimulante directo por ingesta de gluten, se estima su probabilidad 
por presentar disposiciones genéticas con los halotipos HLA-DQ2 y HLA-DQ8.

• Dentición Permanente: Se estima que este tipo de dentición sea el menos 
afectado porque la etapa de formación dentaria sucedió previo a manifestarse 
o diagnosticarse la enfermedad celíaca. Además, es claro que en edades adul-
tas muchas de esas piezas permanentes con anomalías hayan sido restauradas 
o perdidas. Sin embargo, se pueden presentar casos donde la enfermedad 
celíaca es atípica o silenciosa y desde edades infantiles o adolescentes una in-
gesta de gluten repercuta en afectar la formación dentaria permanente, princi-
palmente incisivos, primeros molares o caninos.  

• Dentición Mixta: Se establece que la alimentación completa y gluten se reco-
mienda iniciar a los 6 meses de vida, por lo que sea probable que la ingesta 
del gluten a la dieta con consecuencias de síndrome de malabsorción y pre-
disposición genética con los halotipos HLA-DQ2 y HLA-DQ8 repercuta en la 
etapa de formación dentaria final desde caninos temporales a dentición per-
manente.

Se ha determinado que estas anomalías en pacientes celíacos se diferencian con 
pacientes sanos al presentar histológicamente prismas de esmalte más pequeños, 
distribuidos de manera más irregular y disminución de sustancia interprismática.

Las características clínicas de estas anomalías es que se presentan de manera 
bilateral y biarcada (cuatro cuadrantes), simétricas, con opacidades blancas o 
amarillentas y con o sin estrías o surcos horizontales. La apariencia del esmalte 
en la inspección clínica es opaca [37].
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Prevalencia de las anomalías de esmalte  
y la enfermedad celíaca [37]

Páez (2008) 
Estudio sobre dentición completamente temporal. El 83.3% de los niños celíacos 
con DED frente al 53.3% de los niños sanos. La clasificación de gravedad de de-
fectos más frecuente fue Aine grado 1. Los defectos dentales del esmalte fueron 
detectados con mayor frecuencia en los molares temporales (45.1%), seguidos de 
los incisivos temporales.

Cheng (2010) 
La presencia de defectos del esmalte es de 51% en los celíacos y 30% de los con-
troles. Los adolescentes celíacos presentan 87% de defectos del esmalte espe-
cíficos respecto al 33% de los controles. El grupo con dentición mixta (<13 años) 
evidencia el 90% de defectos respecto al 44% de los respectivos controles. La 
celiaquía está muy asociada con defectos del esmalte en la infancia.

Majorana (2010) 
Asociación significativa entre la enfermedad celíaca y el antígeno leucocitario hu-
mano (HLA). Los síntomas de celíacos son principalmente asociados con HLA B8, 
DQ2 y DQ8. En sujetos celíacos la edad media al momento del diagnóstico fue 
significativamente mayor en el grupo con DED que en el grupo sin DED. El DED 
resultó más frecuente (100%) en formas de celiaquía atípicas y silenciosas que en 
el típico (30.93%).

Clasificación de Aines
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Defectos en el  
desarrollo del Esmalte
Los defectos en el esmalte dental han sido identificados a lo lar-
go de la historia como lesiones moteadas, fluoradas, hipoplásicas 
o pigmentaciones. Todo esto creó una diversidad de clasificacio-
nes con diferentes criterios de inclusión, pero hasta en 1992 la 
clasificación de los defectos en el desarrollo del esmalte modifi-
cada (DDEm), establecida por la Federación Dental Internacional 
(FDI), como la más exacta para identificarlos y que unifica crite-
rios para que las investigaciones epidemiológicas a nivel mundial 
hablen un mismo lenguaje [40].
Categoriza los defectos en:
• Opacidad demarcada
• Opacidad difusa
• Hipoplasia
• Cualquier otro defecto

La clasificación se basa en 7 aspectos:
• Clasifica a base de apariencia macroscópica.
• Asigna color a las opacidades demarcadas y no a las difusas.
• Posee un rango amplio de descripción de lesiones difusas.
• Tiene un reducido número de subcategorías de hipoplasias. 
• No utiliza el término “decoloración” y en cambio utilizan 

“otros defectos”.
• Usa registro de códigos adicionales.
• Incluyen registro por la extensión del defecto.

Métodos de inspección 
de lesiones en tejido duro 
Siguiendo los lineamientos establecidos de los Defectos de 
Desarrollo del Esmalte (DDE) por la FDI, estudios de prevalencia 
de defectos de esmalte y los criterios establecidos del Sistema 
Internacional para la Detección y Gestión de Caries (ICDAS) para 
la inspección visual de las superficies dentarias, existen diferen-
tes métodos de inspección para recabar hallazgos pertinentes de 
las lesiones en tejido duro adamantino. 
De forma más específica a las anomalías de esmalte relaciona-
das en pacientes con enfermedad celíaca no diagnosticada o ya 
diagnosticada, se encuentra un protocolo de inspección clínica 
que llevan estas lesiones dentro del documento “Protocolo de 
manejo clínico odontológico integral de pacientes con sospecha 
de enfermedad celíaca”.

Tabla 2 – Índice DDE Modificado para 
uso en Estudios Epidemiológicos de la 
Comisión de Salud Oral, Investigación y 
Epidemiología 

Adaptado de Naranjo Sierra, M.C. (2013) 
“Terminología, clasificación y medición de 
los defectos en el desarrollo del esmalte. 
Revisión de literatura.” Univ Odontol. 
32(68): 33-44.

Imagen 34: Fotografía de perfil izquierdo 
mostrando parcialmente dientes anteriores.

Fuente: Brieflands (2018) 

Método de Exploración Clínica a través de Inspección Visual-Tác-
til con sonda
Método más utilizado a lo largo de la historia de la Odontología 
debido a la simplicidad que requiere para ejecutarse por parte del 
odontólogo. En ella, se utiliza la observación directa con ayuda de 
una fuente lumínica optima, un control efectivo de humedad y fac-
tores extrínsecos sobre la superficie dentaria adamantina a evaluar 
y el uso de instrumental adecuado para obtener las mediciones 
más exactas posibles de las lesiones a identificar [41] [42].

Equipo [43] [44]
• Sillón dental equipado con lámpara de luz y jeringa triple con 

salida de aire y agua
Insumos [43] [44]
• Algodón o gasas estériles
• Copa y cepillo para profilaxis
• Pasta para profilaxis sin gluten
Instrumental [43] [44]
• Espejo intraoral No. 4 o 5 (preferente)
• Pinza metálica Meriam
• Explorador mono o biactivo (no esencial)
• Sonda Periodontal Recta de la OMS (de punta roma de 0.5mm. 

en su extremo y luego rangos de 3mm.)  
Procedimiento [44] [45] [46] [47] [48] [49]
1. Paciente en posición supina en el sillón dental, se procede a 

indicar a retirarse cualquier aparatología dentro de boca para 
tener visualización de las piezas fijas presentes en boca.

2. Indicar al paciente a cepillarse los dientes y realizar una profi-
laxis para remover manchas superficiales o placa dentobacteria-
na. Terminando con un lavado de la zona con agua de la jeringa 
triple. 

3. Ajuste de la lámpara de luz oblicua dirigida perpendicular a la 
superficie dentaria a examinar.

4. Retraer mucosa y se realiza una inspección inicial con las super-
ficies dentales humedecidas. Se realiza siguiendo la orientación 
de las manecillas del reloj, iniciando con el cuadrante superior 
derecho y finalizando en el cuadrante inferior izquierdo. 

5. Colocación de rollos de algodón mediante las pinzas dentales 
para aislar dientes de mucosa y controlar la humedad. Se aplica 
aire por la jeringa triple a las superficies dentarias a una distan-
cia aproximada de 2cm. por 3seg. en conjunto con espejo y son-
da periodontal recta de la OMS.  Se sigue el orden establecido 
como la primera inspección de superficies húmedas

6. Registro de los hallazgos de cada una de las piezas dentarias 
examinadas en la ficha clínica del paciente.
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Imagen 35: Inspección clínica intraoral. 
Fuente: Wikipedia Commons (2016) 

Imagen 36: Uso de espectrofotómetro en toma de 
color. Fuente: Scielo (2006)

Método alternativo por uso de  
espectrofotómetro: 
Método más objetivo que la exploración clínica 
que divide el espectro de la luz visible en franjas 
diferenciadas midiendo el número de fotones 
que interfieren en cada una de ellas. Realiza 
una toma perpendicular a la superficie dental a 
evaluar y con ella codifica los cambios de colora-
ción divididos en tercios. Se ha incrementado su 
uso en la práctica clínica, pero su alto coste hace 
que un pequeño porcentaje lo utilice y por ello 
se le utiliza en su mayoría en ámbitos de investi-
gación clínica. [50] [51]

MANIFESTACIONES 
BUCALES 
PATOGNOMÓNICAS  
EN TEJIDO BLANDO 
Lesiones mucocutáneas en tejido  
blando de tipo vesicular y macular 
El origen de las lesiones mucocutáneas con la enfermedad celíaca no es directo 
y se da de forma indirecta únicamente sí se manifiesta la dermatitis herpetiforme 
(manifestación dermatológica). Hasta la fecha, esta manifestación no ha sido con-
firmada en su totalidad por estar reportada en su mayoría en casos aislados [52] 
[53]. 

Patogénesis
La mucosa oral normal está constituida por IgA, algo similar ocurre con las lesio-
nes mucocutáneas ya que se han identificado depósitos de la misma inmunoglo-
bulina, otros factores quimiotácticos y células proinflamatorias [54] [55] [56]. A la 
fecha, no se tiene confirmación de un agente causal exclusivo, sino uno compar-
tido, el gluten, con padecimientos relacionados a la enfermedad celíaca desde el 
área gastrointestinal. Factores genéticos y ubicación de la reacción inmunológica 
(piel y mucosas) hacen la diferencia en la fisiopatología de las lesiones. La acción 
en conjunto de los factores es responsable del depósito y distribución final de 
antígenos leucocitarios humanos y de proteínas específicas en la superficie de 
células B para generar las lesiones mucocutáneas [53]. 

Entre los factores genéticos identificados, pero no confirmados están: 
• Según Fraser et al. (1973), identificaron una alta incidencia anticuerpos micro-

somales tiroideos en pacientes con dermatitis herpetiforme [57].
• Según Fry y Seah (1974), encontraron un incremento significativo de anticuer-

pos antinucleares en pacientes con dermatitis herpetiforme [58].
• Según Bonciani et al. (2012), determinaron que los factores genéticos son simi-

lares (haplotipos HLA DQ2 y DQ8) con la enfermedad celíaca. Además, identi-
ficaron una posible relación por confirmar en la región telomérica del cromoso-
ma 10 y 8 [59]. 
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Imagen 37: Presentación artística de bermellones 
Fuente: Deviant Art (2014) 

Prevalencia de las lesiones  
mucocutáneas y la enfermedad celíaca
La prevalencia de las lesiones mucocutáneas en la enfermedad celíaca es baja 
porque están condicionas a presentarse solo sí la dermatitis herpetiforme se mani-
fiesta. Su prevalencia ha sido reportada por varios autores teniendo un rango del 
1-70%. Entre los más destacados están [60]:
- Schuermann et al. (1966) encontraron una prevalencia del 8% entre 1000 pacien-
tes. Además, recomendaron hacer seguimiento de las lesiones y no conformarse 
con una observación porque sospechan de un mayor número. 
- Graham (1971) encontró una prevalencia del 10%.
- Fraser et al. (1973) reportaron el hallazgo de lesiones orales en más del 70% de 
los pacientes examinados.

Fisiopatología
La fisiopatología de las lesiones mucocutáneas desde su origen en la dermatitis 
herpetiforme que se da por una cadena de reacciones por la ingesta de gluten y 
su ineficiente descomposición en el intestino y finaliza con depósitos de IgA en 
piel y mucosas [61] [62]. El enlace de las cadenas de reacciones debidas al gluten y 
los depósitos sigue sin ser confirmado del todo, pero a la fecha se ha estimado el 
proceso fisiopatológico [53]:

1. El gluten es ingerido y al llegar al intestino este se descompone no completa-
mente y es absorbido en la mucosa intestinal. Al atravesar el epitelio intestinal, 
la gliadina es procesada por la transglutaminasa tisular-2 y es convertida a 
gliadina deaminada, luego esta es identifica por las células presentadoras de 
antígeno de la lámina propia como un antígeno por estar alteradas con el antí-
geno leucocitario humano (HLA-DQ2 o HLA-DQ8).

2. La célula presentadora antígeno presenta el antígeno (gliadina deaminada) al 
linfocito T CD4+ antigliadina mediante el tercero receptor de célula t (TCR). 
En este momento se produce una respuesta inmunológica hacia la superficie 
intestinal epitelial, propia de la enfermedad celiaca.

3. Luego se desencadena la respuesta inmunológica extraintestinal por medio del 
linfocito T activando al linfocito B para que sintetice los anticuerpos (antigliadi-
na, antitransglutaminasa tisular, antiendomisio y antitransglutaminasa epidér-
mica). 

4. Los anticuerpos IgA antitransglutaminasa epidérmica circulan por el tracto 
sanguíneo y llegan a las papilas dérmicas (en piel) y/o al límite epitelio-submu-
cosa entre mucosa sana y mucosa de lesión a iniciar (en mucosa) por medio 
de su unión a la transglutaminasa epidérmica. Esta unión produce quimiotaxis 
y la activación de neutrófilos liberando proteasas que generarán las ampollas 
subepidérmicas agrupadas por la disrupción de la lámina lúcida. En caso de 
la mucosa, la distribución de los depósitos puede ser microgranular cercana a 
submucosa y de forma fibrilar y lineal cerca de la membrana basal [54].

Presentación clínica
Las lesiones mucocutáneas se presentan inicialmente como vesículas, pero usual-
mente por estar ubicadas en mucosa oral en una constante área de trauma, estas 
se logran observar en clínica como pseudo vesícula, púrpura, mácula eritematosa 
(presentación más común), erosión y/o úlcera [54]. Por tanto, pueden presentarse 
asintomáticas, dolorosas o con sensación de quemazón [52] [53]. 
Su ubicación y distribución en la mucosa oral no ha sido confirmada del todo y se 
ha estimado por su frecuencia de esta forma [54]:
Frecuente: Mucosas bucal (carrillos), lingual y palatina.
No frecuente: Mucosas labial, orofaríngea y adherida de encía.
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Presentación de las lesiones 
en pruebas diagnósticas 
Luego de identificar y sospechar su diagnóstico, las lesiones mucocutáneas 
pueden ser evaluadas para confirmar hallazgos de su composición median-
te dos métodos, pruebas histológicas e inmunofluorescencia directa.
• Pruebas histológicas: Hallazgos a encontrar [53]:
• Infiltrado eosinofílico en el tejido conectivo.
• Microabscesos papilares de Piérard (depósitos de neutrófilos con o sin 

eosinófilos y fibrina) en las papilas dérmicas.
• Vesículas subepiteliales contenidas de neutrófilos, eosinófilos y fibrina.
• Inmunofluorescencia directa: Ubicación de depósitos de IgA con o sin 

IgM y componente C-3. Pueden encontrarse distribuidos de forma mi-
crogranular cercana a submucosa y de forma fibrilar y lineal cerca de la 
membrana basal [54] [55] [56].

Inspección de lesiones en tejido blando
Hasta la fecha no se tienen lineamientos estandarizados de cómo realizar una inspección 
de las lesiones de tejido blando, sino se encuentra una diversidad de lineamientos a se-
guir de diferentes fuentes bibliográficas en todo el mundo. Por ello, en este documento 
se toman en cuenta y conglomeraron lineamientos de cirugía maxilofacial, asociaciones 
dermatológicas y escuelas de pregrado de Odontología para guiar a un diagnóstico claro 
[63] [64] [65] [66]. 
De forma más específica las lesiones mucocutáneas relacionadas en pacientes con en-
fermedad celíaca no diagnosticada o ya diagnosticada, se encuentran un protocolo de 
inspección clínica que llevan estas lesiones dentro del documento “Protocolo de manejo 
clínico odontológico integral de pacientes con sospecha de enfermedad celíaca”. 

Exploración Clínica a través de Inspección Visual-Táctil de la Cavidad Oral y Orofaringe
Método más utilizado a lo largo de la historia de la Odontología debido a la simplicidad 
que requiere para ejecutarse por parte del odontólogo. En ella, se utiliza la observación 
directa y palpación intrabucal con ayuda de una fuente lumínica optima, posición correc-
ta del odontólogo y paciente en el sillón dental y el uso de instrumental adecuado para 
obtener las mediciones más exactas posibles de las lesiones a identificar [63].

Equipo 
• Sillón dental equipado con lámpara de luz y jeringa triple con salida de aire y agua

Insumos 
• Gasas estériles y/o algodón
• Bajalenguas

Instrumental 
• Espejo intraoral No. 4 o 5 (preferente)
• Pinza metálica Meriam

Procedimiento [63] [64] [65] [66]
* Paciente en posición supina en el sillón dental, se procede a indicar a retirarse cualquier 
aparatología dentro de boca y se ajusta la lámpara de luz dirigida a la cavidad oral para 
tener una mejor visualización de la mucosa oral.
En este momento se procede a realizar una inspección y palpación de la cavidad oral y 
orofaringe siguiendo una secuencia en el mismo sentido de las manecillas del reloj (desde 
derecho superior a izquierdo inferior) para no dejar de examinar un área:  

Imagen 40: Regiones nasal, geniana, mentoniana y 
labial del área facial. Fuente: Sketchfab (2020)  
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1. Bermellones y comisuras: 
1.a Se distienden suavemente con dos bajalen-
guas los bermellones y comisuras para inspeccio-
nar forma, textura, volumen, simetría y colora-
ción. 
1.b Se realiza palpación para identificar alguna 
zona elevada, deprimida o cambios de textura 
de los bermellones colocando los dedos índice y 
pulgar en mucosa labial y bermellón, respectiva-
mente. 
1.c Se revierten los labios con los dedos índice y 
pulgar del odontólogo para observar la mucosa 
labial. 
2. Surcos vestibulares y mucosa bucal: En esta 
área de realiza en una secuencia combinada 
iniciando con mucosa de carrillo derecho, muco-
sa vestibular central superior, mucosa de carrillo 
izquierdo y finalizando con mucosa vestibular 
central inferior.
2.a Se inspecciona la mucosa de carrillos con dos 
espejos o bajalenguas uno apoyado en región 
canina de mucosa labial para separar mucosa de 
reborde alveolar y otro para distender de poste-
rior a anterior. Llega a evaluarse textura, hume-
dad y coloración. Además, llegan a observarse 
estructuras como la mucosa alveolar, encía bucal 
superior e inferior y frenillos. 
2.b Palpación bidigital colocando los dedos índi-
ce y pulgar en carrillos y mejillas, respectivamen-
te.
2.c Se inspecciona el reborde alveolar al colocar 
dos bajalenguas en región canina de mucosa 
labial y solicitar al paciente que cierre la boca 
suavemente para tener una facilidad en revertir 
el labio. Llega a evaluarse textura, humedad y 
coloración por ser una zona frecuente a edema e 
inflamación. Además, llegan a observarse estruc-
turas como la mucosa alveolar, encía bucal supe-
rior e inferior y frenillos.      
2.d Palpación digital por medio de una presión 
firme con dedo índice recorriendo la línea de la 
encía bucal.

3. Paladar duro y blando: Se le solicita al pacien-
te hiperextender el cuello haciendo que su cabe-
za vea hacia atrás y que abra su boca.
3.a Se realiza una observación directa de la 
mucosa y puede ayudarse de un espejo dental. 
Además, se evalúa la encía palatal.
3.b Se realiza una palpación digital cautelosa 
con el dedo índice por ser un área sensible para 
producir reflejo nauseoso, excepto en la encía 
palatal al realizarse con presión firme a lo largo 
de su recorrido. 

4. Istmo de las fauces y orofaringe: 
4.a Se inspecciona el área con observación direc-
ta y con ayuda ocasional de dos bajalenguas, se 
hace presión sobre la parte posterior del dorso 
de la lengua mientras el paciente mantiene abier-
ta su boca. Llegan a observarse aspectos estruc-
turales en tamaño y color por ser un área bas-
tante susceptible de estructuras como los pilares 
anteriores y posteriores del istmo de las fauces, 
úvula, amígdalas palatinas y paredes laterales y 
posterior de la orofaringe.  
4.b No se realiza algún tipo de palpación por ser 
una zona altamente sensible y de difícil acceso. 
5. Lengua y piso de boca: 
5.a Se toma con una gasa el vértice de la lengua 
para guiar movimientos y con la otra mano se 
distiende con un bajalenguas para inspeccionar 
dorso y bordes de la lengua.
5.b Se hace la palpación bidigital de lengua con 
los dedos índice y pulgar.
5.c Se le indica al paciente que eleve la lengua 
hacia el paladar mientras mantiene la boca abier-
ta para hacer la observación directa de vientre de 
la lengua, piso de boca y encía lingual. 
5.d Se palpa de forma tridigital con los dedos 
índice, medio y anular de una mano sobre la piel 
de la región infrahioidea y a la vez digital con el 
dedo índice de la otra mano para presionar piso 
de boca.
Palpación digital por medio de una presión firme 
con dedo índice recorriendo la línea de la encía 
lingual.

Figura 42: Inspección de mucosa de carrillos

Figura 45: Inspección de orofaringe

Figura 46: Inspección de mucosa lingual

Figura 47: Inspección de piso de boca

Figura 44: Inspección de mucosa palatina 

Imagen 41: Inspección de bermellones

Figura 43: Inspección de encías 

Fuente de Imágenes 41-47: Fuente: Berner, J.E., et al. (2016) Examen físico de 
la cavidad oral. Med Cutan Iber Lat Am; 44 (3): 168-170
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DIAGNÓSTICOS 
DIFERENCIALES 
DE MANIFESTACIONES  
BUCALES 
PATOGNOMÓNICAS 
Diagnósticos Diferenciales 
de las Anomalías de Esmalte 
Las anomalías del esmalte son diversas e incluidas las presentadas en la enferme-
dad celíaca son fáciles de detectar en clínica, pero el estar preparado para dife-
renciales entre ellas es clave. Por ello, los diagnósticos diferenciales más importan-
tes presentan diferentes causas, características clínicas, distribuciones y grados de 
severidad que ayudan a un correcto diagnóstico [67] [68] [69] [70]:

Imagen 48: ¿Qué decisión tomar? 
Fuente: Blog Hablemos de Liderazgo (2015)  

Fluorosis
Hipocalcificación del esmalte debido a una excesiva ingesta de 
flúor de forma sistémica. Se presenta de un color blanquecino 
opaco y la superficie adamantina puede irse descascarando a 
medida de los años.

Hipomineralización 
Molar-Incisiva
Hipomineralizaciones de tipo sistémico que pueden afectar a uno 
o más incisivos y primeros molares permanentes. La composición 
del esmalte se observa debilitado y poroso debido a los bajos 
nivel de mineralización que llevó su proceso de formación post 
secretora.

Amelogénesis Imperfecta  
Hipoplasia del esmalte que afecta a todos los dientes, en ge-
neral, como resultado de un defecto genético del esmalte en 
sus proteínas y enzimas. Se observan defectos cuantitativos del 
esmalte que varían presentando surcos y/o fosas y su coloración 
de blanco cremoso a amarillo pardo.

Traumatismo o Infección local  
Hipocalcificación o hipoplasia de forma localizada en un diente, 
el cual sobrellevó un proceso infeccioso o un traumatismo dejan-
do un área amarilla o blanca en el esmalte. Se da principalmente 
en piezas dentarias primarias.

Imagen 49: Fluorosis 
Fuente: Blog Fluorosis Dental (2013)

Imagen 50: Hipomineralización 
Molar-Incisiva.
Fuente: Scielo (2009)  

Imagen 51: Amelogénesis Imperfecta 
Fuente: Wikipedia (2022)

Imagen 52: Trauma o 
infección local 
Fuente: Rashid, M., Zarkadas, 
M. Anca, A., et al. (2011) 
Oral Manifestations of Celiac 
Disease: A Clinic Guide for 
Dentist. Canadá. J Can Dent 
Assoc. 77:b39

Imagen 53: Hipoplasia de 
esmalte
Fuente: Rashid, M., Zarkadas, 
M. Anca, A., et al. (2011) 
Oral Manifestations of Celiac 
Disease: A Clinic Guide for 
Dentist. Canadá. J Can Dent 
Assoc. 77:b39

Causas varias con historial desconocido  
Hipoplasia de esmalte presentadas de forma generalizada en toda la dentadura. Pueden presentar 
una recuperación (evidente en tercios cervicales de incisivos superiores) al cabo del tiempo cuando 
se permite un proceso normal de formación dentaria permanente ya que las causas principalmente 
se dan en lactantes o infantes. Entre las posibles causas más comunes están: rubeola congénita, 
varicela, paperas, deficiencia de vitamina D, prematuridad o uso de tetraciclinas.
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Imagen 55: Aftas orales recurrentes 
Fuente: Revista Médica MULTIMED 
(2015) 

Imagen 56: Úlceras herpetiformes. 
Fuente: Laskaris, G. (1994) Color Atlas of Oral 
Diseases. Nueva York, Estados Unidos: Thieme 
Medical Publishers. pp. 179
 

Aftas Orales Recurrentes   
Son lesiones ulcerativas con pérdida de la conti-
nuidad del epitelio, de diminuto tamaño (menor 
o igual a 5mm de diámetro), forma de cráter 
con halo eritematoso, ubicadas en la mucosa no 
queratinizada, únicas o múltiples, son dolorosas 
y benignas Posee diferentes variantes debido 
características clínicas específicas. Su causa es 
desconocida, pero su causa se le ha relacionado 
a deficiencias vitamínicas (hierro, B12 o ácido 
fólico), infecciones virales o bacterianas, trauma, 
trastornos endocrinos, estrés o alergia.

Úlceras Herpetiformes   
Consideradas como una variante de las aftas 
orales recurrentes ya que se presentan de for-
ma múltiple (10-100), de un pequeño tamaño 
(1-2mm de diámetro), con un halo eritematoso 
y que entre ellas confluyen haciendo una lesión 
agrandada e irregular. Persisten de 1 a 2 sema-
nas y recurren de 1 a 3 años.

Imagen 54: ¿Indecisión?
Fuente: LOTUS Clínica de Saúde 
Multidisciplinar (2013)

Diagnósticos Diferenciales de las Lesiones  
Mucocutáneas de tejido blando de  
tipo vesicular y macular 
Las manifestaciones extraorales de la enfermedad celíaca relacionadas a la cavidad oral 
son todos esos síntomas que llegan a afectar de forma indirecta el funcionamiento del 
sistema estomatognático y que a su vez son parámetros de ayuda para el diagnóstico defi-
nitivo de la enfermedad en conjunto con las manifestaciones patognomónicas y no patog-
nomónicas orales. 
Entre las manifestaciones relacionadas se encuentran las relacionadas en el área intestinal 
y las extraintestinales [16]:

Imagen 59: Penfigoide Cicatrizal.
Fuente: Scielo (2003)

Imagen 60: Enfermedad Lineal de IgA. 
Fuente: Scielo (2004)

Imagen 58: Pénfigo vulgar. 
Fuente: Scielo (2004)

Eritema Multiforme  
Enfermedad cutánea inflamatoria multicausal que 
se caracteriza por lesiones eritematosas y bullo-
sas en piel y en ocasiones en mucosa oral. Las 
lesiones se presentan como pequeñas vesículas 
que se abren y dejan una superficie erosionada 
cubierta de una pseudomembrana necrótica. Se 
les pueden ubicar en cualquier parte de la mu-
cosa oral, pero predomina en el área anterior y 
mucosa labial.

Pénfigo Vulgar   
Enfermedad autoinmune que afecta piel y muco-
sas, en esta última representa un 68% de preva-
lencia a mucosa oral. Comienzan como lesiones 
bulbosas que se erosionan al abrirse y se extien-
den en la periferia de la mucosa involucrada ya 
que se logran ver pequeñas discontinuaciones 
lineares del epitelio oral. Son dolorosas que hasta 
el paciente puede presentar disfagia porque su 
localización es general con mayor frecuencia en 
mucosa bucal, paladar blando y labio inferior.

Penfigoide Cicatrizal   
Enfermedad autoinmune que afecta las mucosas 
manifestando lesiones ampollosas. Se presen-
tan usualmente en la encía y ocasionalmente en 
mucosa bucal general. Estas ampollas se abren 
dejando lesiones erosivas sobre una mucosa eri-
tematosa. Usualmente se presentan en conjunto 
con una gingivitis descamativa. 

Enfermedad Lineal de IgA 
Enfermedad autoinmune que se da rara vez con 
manifestaciones vesículo-ampollosas en piel y 
mucosas. Se caracteriza como un rash y de forma 
inmediate erupcionan vesículas o ampollas que a 
su vez se abren dejando una zona ulcerada.

Imagen 57: Eritema multiforme. 
Fuente: Scielo (2004)
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Imagen 61: Gingivoestomatitis herpética .
Fuente: Scielo (2011)

Imagen 62: Baja energía 
Fuentes: People Matters (2020)

Gingivoestomatitis Herpética   
Manifestación principal de los virus herpes sim-
plex tipo I (VHS-I) produciendo lesiones ulcera-
tivas. Se da principalmente en niños y adultos 
jóvenes y se representan al principio como 
vesículas en una mucosa con edema y enroje-
cida, luego de 24hrs. se abren dejando zonas 
pequeñas, delimitadas con un halo eritematoso 
y con una cubierta pseudomembranosa amari-
llenta-grisácea. Se les ubican múltiples y rara vez 
aisladas en mucosa bucal, encía, lengua, paladar 
y labios.

MANIFESTACIONES  
EXTRAORALES  
RELACIONADAS 
Las manifestaciones extraorales de la enfermedad celíaca relacionadas a la cavi-
dad oral son todos esos síntomas que llegan a afectar de forma indirecta el fun-
cionamiento del sistema estomatognático y que a su vez son parámetros de ayuda 
para el diagnóstico definitivo de la enfermedad en conjunto con las manifestacio-
nes patognomónicas y no patognomónicas bucales.
Entre las manifestaciones relacionadas se encuentran las relacionadas en el área 
intestinal y las extraintestinales [16]:

Imagen 63: Dispepsia.
Fuente: Semioblog Humanitas (2009)

Imagen 65: Osteoporosis Fuente: 
Campus Novella (2022)

Imagen 64: Anemia 
Fuente: Bioblog (2007)

Dispepsia 
Llamada también como dolor de estómago 
no ulceroso. Este síntoma se puede presentar 
como:
- dolor o ardor en el estómago, distención abdo-
minal, eructos o náuseas luego de comer.
- sensación de saciedad
Se relaciona a la cavidad oral debido al estrés 
que puede estar sometido el paciente durante 
la consulta y mayor sensibilidad a reflejos nau-
seosos [72].

Anemia 
Definida como la disminución de glóbulos rojos 
circulantes en la sangre. Produciendo hipoxia 
o anoxia tisular debido a que no hay suficiente 
oxígeno circulando. La anemia tiene diferen-
tes variantes y causas, pero en la enfermedad 
celíaca se le relaciona por el síndrome de ma-
labsorción debido a una deficiencia alimentaria. 
Se presenta como fatiga y cansancio general, 
y en cavidad oral debe de observarse mucosas 
pálidas y atróficas susceptibles a problemas de 
hemorrágicos y de cicatrización durante la aten-
ción en clínica dental [73].

Osteoporosis 
Definida como el adelgazamiento del hueso 
cortical y trabecular que repercute en la dismi-
nución de masa ósea. Se presenta dolor óseo 
y fragilidad a fracturas de forma general. Se le 
relaciona a la enfermedad celíaca en el síndrome 
de malabsorción por insuficientes cantidades de 
calcio, vitamina D y proteínas. En clínica dental 
debe de evaluarse la apertura bucal por la ATM 
y tener cuidados especiales en hemorragias y 
osteonecrosis por uso de bifosfonatos [74].
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Dermatitis herpetiforme 
Enfermedad dermatológica, que se encuen-
tra incluida como parte de manifestaciones 
de la enfermedad celíaca, es de tipo autoin-
mune crónica, polimorfa con lesiones pa-
pulares vesiculares altamente pruriginosas 
en diversas áreas cutáneas. Relacionada a 
la cavidad oral se encuentra en su aparición 
en zonas de cabeza y cuello, de ellas cabe-
za y cuellos es común, pero rostro es muy 
rara su aparición [53]. 

Diarrea 
Es una manifestación definida como la pro-
ducción diaria de heces fecales superior a 
250 gramos con un 70 a 95% de agua. Se le 
relaciona a la enfermedad celíaca por la atro-
fia de vellosidades intestinales que produce 
la reacción inmunológica al gluten. En clínica 
dental debe de tenerse precaución en contro-
lar situaciones de alto estrés por acompañar 
la diarrea con dolor, urgencia, incontinencia y 
molestias perianales [75] [76].

Edema periférico 
Definida como una hinchazón por el depósi-
to excesivo de líquidos en cualquier parte del 
cuerpo, pero con frecuencia en extremidades. 
Se le relaciona a la enfermedad celíaca por el 
síndrome de malabsorción con repercusiones en 
niveles electrolíticos. En relación con cabeza y 
cuello se puede presentar edema muy rara vez 
[77].

Talla Baja 
Según la OMS, se establece como la estatura 
inferior a más de dos desviaciones típicas a la 
mediana de los patrones de crecimiento infantil. 
Su relación a la enfermedad celíaca se da debi-
do al síndrome de malabsorción de nutrientes. 
En clínica dental hay relación con el crecimiento 
ineficiente de maxilares y correlación de erup-
ción dentaria tardía [78].
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DEFINICIONES
Histodiferenciación en el desarrollo dentario
Definida como la fase donde se forman los tejidos dentarios propiamente. Espe-
cíficamente en etapa de campana inicial donde se da paso a detener el estadio 
de proliferación, es decir, la no multiplicación de las células. La presencia de un 
trastorno o anomalía produce cambios estructurales tanto del esmalte o dentina 
dependiendo si están afectados los ameloblastos y odontoblastos [79] [80]. 

Morfodiferenciación en el desarrollo dentario
Definida como la fase donde se forman los patrones de corona y raíz dentaria. 
Específicamente en etapa de campana avanzada donde se da paso a producir una 
matriz extracelular no vital sobre los ameloblastos y odontoblastos. La presencia 
de un trastorno o anomalía produce cambios en forma y tamaño tanto del esmalte 
o dentina dependiendo de la célula afectada [79] [80].

Erosión 
Definida como la lesión por la pérdida de capas superficiales del epitelio sin llegar 
a la membrana basal. Clínicamente, se observan como heridas abiertas, no profun-
das y sin sangrado visible [66] [81].

Vesícula
Definida como una lesión elevada que tiene un contenido líquido con un tamaño 
menor de 5 mm circunscrito en piel y mucosas. Histológicamente se les puede 
ubicar intra o subepitelial [66] [81].

Ampolla 
Definida como una lesión elevada conteniendo líquido en su interior con un tama-
ño mayor a 1cm de diámetro [66] [81].

Úlcera
Definida como una lesión con pérdida de continuidad del epitelio. Histológica-
mente queda expuesto el tejido conectivo debido a una variable de profundidad, 
pero suficiente a exponer dicho tejido subyacente [66] [81].
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Hipomineralización
Definida como las lesiones presentadas en el 
tejido dentario debido a una alteración durante 
la fase de histodiferenciación. Clínicamente se 
observan áreas opacas de diferentes colores, 
desde blanco a pardas [40].

Hipoplasia 
Definida como las lesiones presentadas en el 
tejido dentario debido a una alteración durante 
la morfodiferenciación. Clínicamente se presen-
tan con ausencia parcial o total de esmalte con 
bordes redondeados. [40].

Imagen 70: Hipomineralización
Fuente: Scielo (2018)

Imagen 71: Hipoplasia 
Fuente: Hindawi (2014)
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