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INTRODUCCION

La enfermedad celiaca (EC) es una enteropatia caracterizada por una intolerancia
permanente al gluten, proteina existente en el trigo, centeno, cebada y avena que
provoca una lesion severa de las vellosidades intestinales, y se normaliza tras su retirada
de la dieta. Esta enfermedad se presenta en individuos genéticamente predispuestos (1).
Es un proceso frecuente y recientes estudios epidemioldgicos (2, 3), muestran un
aumento en la incidencia en los ultimos afios estimada en Europa y USA de 1/112 y

1/500 habitantes respectivamente.

La edad de comienzo de los sintomas de EC en nifios es variable, apareciendo
generalmente entre el primer y quinto afio de vida, pero en ocasiones se produce antes
del primer afio de vida, aproximadamente a los seis meses de vida (4). En los adultos la
aparicion de los sintomas es entre los 30 y 40 afios, produciéndose un aplanamiento de
esta superficie intestinal, disminuyendo el &rea de absorcion de los alimentos. La

pérdida de esta superficie es la que delimitara el grado de sintomas en cada individuo.

La sintomatologia varia de un paciente a otro dependiendo del dafio de la
mucosa intestinal. La presentacion tipica incluye diarrea, pérdida de peso, fatiga,
distension abdominal, vémitos, deficiencias nutricionales y anemia por deficiencia de
hierro (3-5). El dolor abdominal puede ser recurrente y asociado a flatulencia, distension
abdominal y movimientos intestinales anormales. La anemia se produce por
malabsorcion de hierro, acido félico y/o vitamina B12. A veces se asocia a un cuadro de
artritis con dolor, rigidez y cansancio. Aparecen también sintomas del sistema nervioso
con sensacion de quemazon y picor en las extremidades, contracciones musculares,

irritabilidad y alteraciones en la memoria (2, 5, 6).

En muchos casos puede pasar practicamente desapercibida, hasta que se
manifiestan complicaciones. El correcto diagnostico y tratamiento de esta enfermedad
es esencial, recientes estudios han demostrado que un diagnostico tardio o una
enfermedad no tratada pueden conducir a otras condiciones autoinmunes, mortalidad y
aumento de riesgo de osteoporosis y malignizaciones, pudiéndose producir algun tumor
(2,5,7).



El diagnostico de esta enfermedad se basa en criterios clinicos y sobre todo
histoldgicos, siendo necesarias al menos tres biopsias intestinales para su confirmacion
definitiva (4).

Desde principios de siglo ha sido reconocida la asociacién de las hipoplasias del
esmalte con las enfermedades gastrointestinales. Black en 1908 (8) ya utilizo el término
“atrofia dental” para describir la deformidad de un diente por una formacién
incompleta y la relaciond con una enfermedad que interferia con la nutricion durante la
calcificacion de la zona afectada del diente. La hipoplasia del esmalte es el defecto méas
comun en el desarrollo y mineralizacion de la denticion humana (9). Diferentes autores
(5, 6, 9) han descrito una mayor prevalencia de estas lesiones en pacientes afectos de
EC. Dentro de estas lesiones existen diferentes grados de alteracion que van desde
minimas lesiones a lesiones severas estructurales. Las alteraciones estructurales del
esmalte en pacientes con EC son simétricas y cronoldgicamente distribuidas en los
cuatro cuadrantes de la denticion, mientras que en la poblacion general las lesiones son
aisladas e inespecificas (9). Diferentes estudios (10-13), han relacionado los antigenos
del Complejo Mayor de Histocompatibilidad y las alteraciones del esmalte,

comprobando que si existe una asociacién entre ellos.

Se ha postulado que las alteraciones dentales en estos pacientes pueden ser un
dato de sospecha de la enfermedad en sus vertientes mas dificiles de diagnosticar (9). La
etiologia de estas lesiones es confusa y no se ha conseguido esclarecer del todo,
sugiriéndose como un factor determinante, los bajos niveles de calcio existente en estos
pacientes, coincidentes con las etapas de la formacion de los dientes (9, 10, 14), también
el gluten, dando lugar a un proceso inmunolégico que dafia el 6rgano productor del

esmalte o causas genéticas (15).



JUSTIFICACION

La EC es una entidad que puede presentarse de formas muy diversas dada la
gran variabilidad clinica de la enfermedad y la posibilidad de casos asintomaticos. Estos
casos asintoméaticos 0 monosintomaticos constituyen un problema tanto para conocer la
prevalencia real, como para conseguir un correcto diagnostico y asi evitar el desarrollo
de complicaciones (1). En los ultimos afios se ha producido un avance muy importante
en el conocimiento de la EC, especialmente en su epidemiologia, fisiopatologia y

diagndstico (16).

Estudios recientes (13, 17-20) reflejan la existencia de una asociacion de
defectos del esmalte simétricos y cronoldgicamente distribuidos en estos pacientes, lo
cual permite seleccionar un grupo de mayor riesgo de padecer la enfermedad. Estas
alteraciones del esmalte nos pueden alertar y ayudar a un posible diagnoéstico de la EC,
especialmente en los casos asintomaticos. El odontologo puede tener un papel
importante en el diagndstico de la EC. Una exploracion oral sencilla pueden ayudar al
diagndstico de esta enfermedad; el hallazgo de estas hipoplasias distribuidas simétrica y

cronoldgicamente debe poner en alerta al odontélogo ante un posible caso de EC.

En Espafia se han realizado muy pocos estudios relacionando la EC con los
defectos del esmalte (2, 13) y s6lo uno asociando los defectos del esmalte con los
Antigenos del Complejo Mayor de Histicompatibilidad (13), por lo que parece

interesante realizar un estudio en los enfermos celiacos de la Comunidad Valenciana.



HIPOTESIS DE TRABAJO

La mayoria de estudios publicados sobre la asociacion entre la Enfermedad
Celiaca y las alteraciones del esmalte han dado resultados positivos, advirtiendo la
posibilidad de diagnosticar esta enfermedad a través de la cavidad oral en su vertiente
asintomatica. Diversos trabajos destacan la relacién entre ciertos antigenos del
Complejo Mayor de Histocompatibilidad y las alteraciones del esmalte.

Planteamos como hipotesis de trabajo, que los enfermos celiacos deben
presentar mayor incidencia de alteraciones en el esmalte que la poblacion normal, y
estas alteraciones deben ser simétricas y estar cronolégicamente distribuidas en los
cuatro cuadrantes. Sin embargo, en el caso de que la Enfermedad Celiaca sea
diagnosticada a muy temprana edad, antes de la formacion del esmalte, estas diferencias

seran muy pequefias.



OBJETIVOS

Del trabajo realizado nos planteamos los siguientes objetivos:

1- Estudiar los defectos del esmalte en enfermos celiacos y compararlos con un
grupo control.

2- Analizar la localizacion y distribucion de los defectos del esmalte observando
los grupos dentales afectados y relacionarlos con la edad de diagnostico de la
enfermedad celiaca.

3- Valorar la relacion de los antigenos especificos de la enfermedad celiaca con
las lesiones del esmalte.



REVISION BIBLIOGRAFICA

1. ENFERMEDAD CELIACA

La EC es un desorden bastante comun en la absorcion de los alimentos, que
afecta tanto a nifios como adultos. Es la etiologia mas usual de malabsorcion en los
paises desarrollados. Esté caracterizada por una pequefia atrofia de la mucosa intestinal,
la cual aparece después de la introduccion del gluten en la dieta de las personas
afectadas (1).

Esta proteina ante la cual el organismo sufre una respuesta patoldgica se
encuentra en los cereales, especialmente en el trigo, centeno, cebada y avena, y es un
complejo molecular de gran tamafio que quimicamente se divide en cuatro clases de

proteinas heterogéneas: gliadinas, gluteinas, albuminas y globulinas (1).

En 1970 la Sociedad Europea de Gastroenterologia pediatrica en la reunién de
Interlaken (21), definen la EC del siguiente modo: “La EC es una incapacidad
permanente para tolerar el gluten de la dieta, caracterizada por anormalidades
histoldgicas de la mucosa duodenoyeyunal, evidencia clinica y analitica de trastornos de
la absorcion intestinal cuando la dieta contiene gluten, remisién clinica e histologica
después de la exclusiéon del gluten de la dieta y recaida histologica después de la

reintroduccion del gluten en la dieta”.

La relacion entre los defectos del esmalte y la enfermedad celiaca ha sido
reflejada en diferentes estudios (2, 11, 15, 17,18, 22, 23). En ellos se realizaba la
comparacion entre un grupo de enfermos celiacos y un grupo control, observandose que
existen con mas frecuencia defectos en el esmalte en el grupo celiaco que en el control.
Estos defectos son simétricos y estan cronoldgicamente distribuidos en los cuatro

cuadrantes (19).



En la revision bibliografica podemos encontrar diversos estudios que relacionan
la mayor frecuencia de anticuerpos DQ2-DQ8 en pacientes con EC, (7, 14, 24), y la
asociacion del HLA-DR3 con los defectos del esmalte en enfermos celiacos (6, 10).

Incidencia

Estudios epidemioldgicos realizados en los ultimos afios (2, 3), cifran la
incidencia media de EC en Europa y en USA de un 1/112 y 1/500 habitantes
respectivamente. Sin embargo, este dato no se puede extrapolar a Espafia por falta de

estudios epidemiolégicos que lo pongan de manifiesto.

Es légico pensar, que una enfermedad que parece estar genéticamente
determinada no disminuya, y lo que estd ocurriendo en algunos paises es que se
diagnostican muchos menos enfermos porque ha variado su forma de presentacién o se
ha retrasado su edad de aparicion. Es una enfermedad mucho mas frecuente de lo que
parece, y valorar su incidencia es una tarea llena de dificultades, dada su forma de
presentacion tanto en la edad infantil como en la adulta de las formas atipicas,

monosintomaticas, asintomaticas y las enfermedades asociadas (25).

Etiopatogenia

Aunque esta claro que el gluten es el causante de la malabsorcion y dafia la
mucosa intestinal, el primer desencadenante de la EC permanece sin identificar.

Cuatro han sido los factores principales implicados: 1) una deficiencia
enzimatica que podria originar una incompleta digestion del gluten con acumulacién de
péptidos toxicos que dafien la mucosa, 2) una anormal glicosilacion de las
glicoproteinas que puede facilitar a una interaccion similar a las de las lectinas entre el
gluten y las células intestinales encargadas de su absorcion, 3) factores genéticos que
pueden predisponer a ciertas personas a una respuesta inmunolégica que dafie la mucosa
intestinal, 4) ademas de lo expuesto, factores medioambientales que pueden
desencadenar esta respuesta inmunologica (26).

Otros autores (2), consideran la EC, un desorden resultado de una compleja

interaccidn entre factores intrinsecos (genéticos), y unos factores extrinsecos variables



(medioambientales), lo cual explica el amplio espectro de manifestaciones clinicas que

van desde el estado asintomatico a severos problemas de malabsorcion.

Clinica

La sintomatologia de la EC varia de un paciente a otro y la edad de aparicion de
estos sintomas depende del tiempo en que tarde la mucosa en ser dafiada. Los sintomas
también varian en nifios y en adultos; los nifios presentan sintomas gastrointestinales,
retraso en el crecimiento, irritabilidad y pubertad tardia (4). Los adultos presentan
sintomas de disconfort abdominal, diarrea, esteatorrea o flatulencias (3, 5). Existen
algunos casos en adultos donde la Unica pista que hace sospechar de esta enfermedad es
la osteoporosis, anemia, infertilidad, deficiencias de vitaminas y alteraciones

neuroldgicas (1).

La presentacion de los sintomas han cambiado a lo largo de los afios, los
pacientes monosintomaticos son cada vez mas frecuentes (15). La presentacion clasica
de la EC incluye diarrea, fluctuacion, pérdida de peso, fatiga, vomitos, anorexia,
irritabilidad, tristeza, osteoporosis, dermatitis herpetiforme, alteraciones neuronales,
ataxia, laxitud y otras manifestaciones inducidas por la malabsorcion que afecten a

sistemas orgénicos extraintestinales (2, 6, 15, 27-29).

Sin embargo, existen casos mono u oligosintomaticos en los que los sintomas
gastrointestinales son escasos o ausentes, denominados “silentes”, y en los que pensar
en esta posibilidad diagndstica es dificil, si no existe un alto grado de sospecha (3, 5).
Por ejemplo, la posibilidad de padecer EC debe ser siempre considerada en pacientes
que presenten anemia deficitaria de hierro sin pérdidas demostrables de sangre,
inexplicables deficiencias de folatos, o una inexplicable enfermedad osteopénica dsea.
Una gran variedad de enfermedades pueden desarrollarse simultaneamente con la EC
(30). Asi, hay asociaciones muy bien establecidas entre la EC y la dermatitis
herpetiforme (31), la diabetes insulino dependiente, deficiencias selectivas de Ig A,
neuropatia de Ig A, la colitis ulcerosa, la enfermedad tiroidea, la cirrosis biliar primaria,

y la colagenosis esclerosante. La mayoria de estos pacientes tienen alteraciones del



sistema inmunologico que han sido implicadas en la etiopatogenia de todas estas

enfermedades (30).

Diagndstico

Las diferentes formas clinicas de presentarse la enfermedad dificultan el
diagnostico. La falta de diagndstico puede provocar la malignizacion de las lesiones

intestinales y aumentar la mortalidad de estos pacientes (5).

El hallazgo de diversas alteraciones inmunolégicas en la EC, propicid la
busqueda de un marcador seroldgico de la actividad de la enfermedad a fin de

seleccionar aquellos pacientes subsidiarios de biopsia (32).

La presencia de anticuerpos antigliadina, antiendomisio y antirreticulina en
pacientes con EC activa y su gran prevalencia en comparacion con la poblacion normal,
ha Ilevado a su uso como marcadores de actividad con el fin de disminuir el nimero de
biopsias 0 al menos establecer la seleccion de pacientes y el momento mas adecuado
para realizarlas (32). Por tanto, ha habido un importante avance de los marcadores
serologicos en lo referente al diagndstico y seguimiento de la EC, su fiabilidad nos
permite simplificar el manejo de la enfermedad. El diagndstico final se basa, sin
embargo, en criterios clinicos e histoldgicos requiriendo al menos tres biopsias

intestinales (32).

La biopsia como paso fundamental para el diagnostico se realiza de la mucosa
proximal del intestino delgado, preferiblemente de la regién de unién duodeno-yeyunal
(15, 33). La biopsia puede ser realizada con tubos de succion peroral o por medio de

visualizacion endoscdpica del tracto gastrointestinal superior.

Para realizar un diagnéstico seguro es necesario realizar tres biopsias:
-La primera se realizara cuando el nifio acude por primera vez con sintomas
sospechosos de la enfermedad. En ella se comprobara que existe una atrofia severa de

las vellosidades, y se procedera a la suspension del gluten de la dieta.
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-La segunda cuando el nifio lleve al menos dos afios con una dieta sin gluten y
hayan desparecido los sintomas. Se trata de comprobar que la suspension del gluten ha
conseguido la normalizacion de las vellosidades. Si ha sido asi el paso siguiente es la
reintroduccion del gluten para ver si con ello se reproduce la recaida anatomica
(atrofia), acompanada de vomitos, pérdida de peso etc...La reintroduccion del gluten no
debe realizarse antes de los seis afios de edad, porque podria afectarse la denticion
definitiva.

-La tercera biopsia trata de confirmar esta recaida, suele realizarse a los 6 afos,
tras la reintroduccion del gluten a la dieta.

El festoneamiento o la ausencia de pliegues de la mucosa duodenal pueden
alertar de una posible EC, aunque los cambios endoscépicos se pueden detectar
visualmente s6lo en algunos pacientes. Las muestras de biopsias obtenidas de pacientes
con EC ingiriendo una dieta con gluten, muestran una ausencia 0 acortamiento de las
vellosidades, células absorbentes dafiadas e hiperplasia criptica con incremento del
namero de mitosis. Puede ser imposible distinguir la lesién mucosa de la EC de lesiones
que ocurren en pacientes con ‘“sprue tropical”, ‘“sprue refractario”, gastroenteritis
virales, linfoma primario de células pequefias, sobreincrementos severos de bacterias
intestinales o severa hipersecrecion gastrica (33). De aqui, que la demostracion de la
ausencia de sintomas clinicos después de una dieta sin gluten es requerida para
confirmar el diagndstico. Por ello, la demostracion por repeticion de biopsias de la
desaparicion de las lesiones de mucosa después de instaurar una dieta sin gluten es
necesario para confirmar el diagnostico. En los casos de duda sobre el diagndstico
inicial de la enfermedad, la confirmacién o no del diagnéstico puede venir dada por la
desaparicion de sintomas y signos caracteristicos después de haber instaurado el
tratamiento (15, 33, 34).

Es importante el diagnostico temprano de esta enfermedad e instaurar un
tratamiento inmediato, con una dieta libre de gluten, con ello conseguiremos restaurar la
salud, prevenir complicaciones relacionadas con la EC, como es el aumento de riesgo de
sufrir Linfoma no-Hodgkin (1, 2, 5).
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Tratamiento

Una dieta libre de gluten lleva a la remision total de la sintomatologia clinica, la
morfologia y funcion del yeyuno también se restaurara (15, 16). La respuesta a la
retirada del gluten de la dieta es rapida; los sintomas gastrointestinales desaparecen en
una o dos semanas. La normalizacion histolégica de la mucosa intestinal ha sido
comprobada al cabo de una semana (16, 22). La falta de remision despues de seis u ocho
semanas tras haber instaurado la nueva dieta, debe llevarnos a la sospecha de que se esta

ingiriendo gluten de forma inadvertida por parte del paciente.

El tratamiento con una dieta libre de gluten de por vida, no solo frena el
desarrollo de serias complicaciones nutricionales como es el fallo en el crecimiento, la
anemia deficitaria de hierro, osteoporosis Yy el retraso de la pubertad, también reduce el
riesgo de desarrollar otras enfermedades autoinmunes y linfomas gastrointestinales (2,
4, 6).

Pronéstico

La mayor parte de los pacientes con EC que adquieren una dieta libre de gluten
responden bien de forma indefinida y su mortalidad en los ultimos tiempos es
producida por causas no relacionadas con dicha enfermedad. La mortalidad esta
incrementada en una tasa de 4°1% en el primer afio después del diagndstico y en un
3"2% durante el segundo afio, pero s6lo una tasa del 15 % desde el quinto al noveno
afio de vida segun los estudios mas importantes (35). Ademas, se ha incluido a pacientes
con EC latente que permanecian sin diagnosticar, con lo que la mortalidad estimada

puede ser menor.

Sin embargo, hay una pequefia duda sobre la incidencia de enfermedades
malignas en estos pacientes, especialmente el linfoma, que parece estar aumentada (2, 5,
36, 37). El linfoma intestinal deriva de las células T de la mucosa, siendo la neoplasia
mas comun en estos pacientes (38). Algunos pacientes con linfoma intestinal tienen una
lesion en la mucosa del intestino delgado indistinguible histolégicamente con la de la

EC, pero que no responde al tratamiento sin gluten (38, 39). De esta forma, un
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indeterminado numero de los pacientes descritos con EC y linfoma intestinal pueden

presentar unicamente el linfoma.

En los enfermos celiacos, aparecen con mayor frecuencia otras neoplasias,
incluyendo al linfoma en otros drganos diferentes al intestino delgado, carcinoma de
orofaringe, esofago, intestino delgado y pecho (36, 37). El estudio realizado por Logan
y cols. (35) sugiere que la incidencia de enfermedades malignas en pacientes con EC se
reduce en aquellos pacientes que adquieren una dieta estricta sin gluten en comparacion

con aquellos que siguen ingiriendo gluten.

En un pequefio grupo de pacientes con EC la sintomatologia y las lesiones
tipicas de mucosa recurren a pesar de una dieta estricta sin gluten (40). Lo primero que
se debe excluir es el linfoma, y los pacientes pueden quedar como portadores de “sprue
refractario” o “sprue” no clasificado. La EC no tratada incluso en casos asintomaticos,

predispone al paciente a otras enfermedades autoinmunes (41).

Fasano y cols. (3), describen una comorbilidad entre EC y otras enfermedades
autoinmunes, existen dos teorias principales que explican esta comorbilidad: 1)
desequilibrio entre los genes responsables de la EC y aquellos responsables de las
enfermedades autoinmunes coexpresadas, 2) la EC no tratada lleva al desarrollo de

enfermedades autoinmunes.

Existe una creciente evidencia que la pérdida de la barrera intestinal tipica de la

EC, puede ser la responsable del desarrollo de enfermedades autoinmunes (3).

Enfermedades asociadas

En la literatura podemos encontrar publicaciones que asocian la EC con una gran
variedad de enfermedades (42). Se ha demostrado en los pacientes celiacos un
predominio de determinados antigenos de histocompatibilidad, principalmente el tipo
DR3, que aparece en pacientes celiacos con una frecuencia muy superior a la esperada (
43, 44). Este antigeno se asocia con una gran frecuencia a numerosas enfermedades,

sobre todo de tipo autoinmune, por lo que la asociacion entre EC y otras enfermedades
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puede deberse a un desequilibrio de ligamento de los determinantes del complejo mayor
de histocompatibilidad de tipo B8 y DR3 (45).

Segun Ribes y cols. (30) las enfermedades que pueden estar asociadas a la EC
son:
1. Alteraciones dermatoldgicas
-Dermatitis herpetiforme
2. Alteraciones endocrinas
- Diabetes Mellitus
- E. DE Hashimoto
3. Alteraciones hematoldgicas
- Déficit selectivo de Ig A
- Trombopenia autoinmune
- Anemia autoinmune
- Hipoesplenismo
4. Enfermedades sistémicas
- Sarcoidosis
- S. De Sjogren
- Vasculitis
5. Alteraciones neurologicas
- Encefalopatia
- Atrofia cerebral
- Polimiositis
- Miastenia Gravis
6. Alteraciones nefroldgicas
- Glomerulonefritis
- Mesangial Ig A
7. Enfermedades pulmonares
- Alveolitos fibrosante
8. Pericarditis
9. Coroiditis
10. Psicosis
11. Procesos malignos

- Linfomas

14



- Adenocarcinomas de intestino delgado

- Carcinoma esofagico

A continuacion, revisaremos las enfermedades que mas destacan en asociacion

con la EC.

Asociacién con dermatitis herpetiforme

La dermatitis herpetiforme (DH) es la enfermedad que més claramente se ha
asociado con la EC. Las primeras publicaciones (46) referian que aproximadamente 2/3
de los casos de DH presentaban EC. La DH se caracteriza por la aparicion de lesiones
cutaneas papulo-vesiculosas ubicadas principalmente en codo, rodilla y muslo y causan
prurito. Se trata de depdsitos de Ig A en la zona de union de dermis con la epidermis.
Estos depdsitos suelen adoptar forma granular en un 85-95% de los casos, las lesiones
pueden aparecer a cualquier edad y su evolucion es crénica. Una lesion en la mucosa, es
indistinguible de la lesion intestinal producida en la EC, puede ser inducida
virtualmente por la ingesta alta de gluten en todos los pacientes con un depdsito de Ig A

granular en la piel (46, 47).

La prevalencia de los antigenos de histocompatibilidad de los tipos DR3 vy
DQW?2 y anticuerpos antigliadina circulantes en este grupo de pacientes es paralelo a la
EC. En pacientes con DH coexistiendo con EC, el compromiso intestinal es
frecuentemente asintomatico, con s6lo minimas lesiones de mucosa (31, 46). La
ausencia de gluten en la dieta revierte no solo las lesiones intestinales sino también las
lesiones cutaneas en la mayoria de pacientes con DH; sin embargo la farmacoterapia de
las lesiones cutaneas no revierte las lesiones intestinales. La interrelacion de estas dos
enfermedades es aln un misterio, no se sabe el porqué la DH se asocia a un pequefio
porcentaje de pacientes con EC, mientras que la mayoria de los pacientes con EC

presentan simultaneamente DH (31, 46).

Asociacion con Diabetes tipo |

La diabetes insulinodependiente es la alteracién endocrina mas frecuente

asociada con la EC. La elevada frecuencia respecto a la poblacion en general, puede ser
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explicada por la presencia en ambas enfermedades de antigenos del complejo mayor de
histocompatibilidad del tipo DR3 y B8. La prevalencia de EC es especialmente alta en
pacientes con severas complicaciones diabéticas y en pacientes con una larga evolucion
de esta enfermedad (44).

Una dieta libre de gluten puede mejorar la sintomatologia del paciente, pero
debemos tener en cuenta que seguir simultaneamente una dieta sin gluten y una dieta

diabética es muy complicado.

Asociacién con hepatopatias

Hagander y cols. (48) fueron los primeros en sefialar la existencia de una
asociacion entre la EC y alteraciones hepaticas. Casi siempre debidas a hepatitis activas
no especificas. La prevalencia exacta de esta asociacion no esta bien establecida. Se ha
relacionado a la EC con la esteatosis hepética, la cirrosis biliar primaria, la hepatitis
cronica reactiva, la cirrosis hepatica, la colangitis esclerosante primaria y algun

desorden mas raro (49).

Hagander y cols. en 1977 (48), sefialaron que el dafio hepéatico podia ser una
complicaciéon comdn de la EC, estos autores determinaron un aumento en las
transaminasas de los pacientes adultos celiacos. Estudios realizados posteriormente
(50), mostraron resultados que hacian pensar en una relacion trascendente entre la EC y
la enfermedad hepatica.

Asociacién con alteraciones de la cavidad oral

La boca, como primera parte del tracto intestinal, ha sido estudiada por test
inmunoldgicos para el diagnostico de la EC (43), se ha comprobado los diversos

cambios que sufre la mucosa oral en la EC.
Las alteraciones méas destacadas que encontramos en boca son los defectos del

esmalte dental en un 50-80% de los pacientes adultos (4, 9, 13), y cambios inflamatorios

de la mucosa como son las Ulceras y la queilitis angular. EI Sindrome de Sjogren
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también esta relacionado, se trata de una inflamacién cronica de las glandulas salivares
resultado de la sequedad de boca (44).

La asociacion entre la EC y el Sindrome se Sjogren provoca una mayor
frecuencia de alteraciones de la mucosa oral, defectos del esmalte y de caries, sobre

todo debido a la sequedad oral (44).

Algunos autores encontraron una alta prevalencia de estomatitis aftosa
recurrente en EC comparada con la poblacion general (5, 6, 51), otros estudios
observaron que no habian diferencias estadisticamente significativas entre los dos
grupos (1, 52, 53).

Srinivasan Y cols. (54) realizaron un estudio en Dublin, examinaron la cavidad
oral de una nifia de 14 afios con ulceras orales de larga duracién y con biopsia duodenal
sin anormalidades. Las Ulceras desaparecieron al instaurar una dieta libre de gluten, y
reaparecieron al reintroducir el gluten en la dieta de la nifia. Este estudio recalca que es
importante asociar las Ulceras orales recurrentes con la intolerancia al gluten, tanto en
enfermos celiacos como en pacientes que no muestran anormalidades intestinales. El
autor sugiere que los pacientes con Ulceras orales, deberian ser sometidos al test de
sensibilidad de gluten midiendo las concentraciones de anticuerpos antiendomesio y
gliadina y la respuesta a la dieta libre de gluten, es importante identificar a estos
pacientes para darles un tratamiento correcto. Diversos autores (5, 54), encuentran una
notable mejoria en pacientes celiacos con aftas recurrentes, al retirarles el gluten de la

dieta.

Otras lesiones en tejidos blandos han sido descritas (5), como son la glositis

atrofica y la lengua geogréfica.

En muchas ocasiones, la enfermedad celiaca se presenta de forma atipica o
silenciosa, lo que dificulta el diagnostico clinico, las alteraciones en la cavidad oral son
consideradas como signos atipicos de la EC, y deben ser considerados y estudiados ante

la ausencia de signos gastrointestinales, para el diagnostico de esta enfermedad (55).
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Asociacién con otras enfermedades

Se han realizado estudios (56) que confirman la relacion de la EC con linfomas
intestinales, asi como la mayor incidencia en paciente con EC de carcinomas esofagicos
y adenocarcinomas de intestino delgado. La mayoria de estos casos se han encontrado
en pacientes diagnosticados de EC en edad adulta, también hay descritos casos de
neoplasias en edad pediatrica (56, 57). No existe la seguridad absoluta que una dieta

estricta exenta de gluten reduzca el riesgo de malignizacion (57, 58).

Existen muchas otras enfermedades descritas en pacientes con EC, con una
frecuencia variable e inferior a las descritas anteriormente. En la mayoria de casos la
asociacion entre ambas ha podido ser demostrada, en otros casos la relacion podria ser

meramente casual (19, 59).

Asociacién con el embarazo v la fertilidad

Se ha descrito el posible efecto de la EC y su tratamiento sobre el ciclo
reproductivo, fertilidad, embarazo y menopausia. La revision de la bibliografia revela
que los pacientes con EC no tratada, presentan una tardia aparicion de menstruacion,
una temprana menopausia, y un aumento en la prevalencia de amenorrea secundaria.
Estos pacientes no tratados también suelen presentar una restriccion del crecimiento

fetal, y bajo peso al nacimiento (28).

2. ALTERACIONES DENTARIAS

El desarrollo de los dientes tanto en denticion temporal como en la permanente
es un proceso continuo, y esta dividido en diferentes etapas: 1) iniciacion o estadio de
brote, 2) proliferacion o estadio de casquete, 3) histodiferenciacion o estadio de
campana, 4) morfodiferenciacion, 5) aposicién, 6) calcificacion y 7) erupcién. Todas

estas etapas pueden verse alteradas o retrasadas por diversos factores (19).

El parametro més utilizado para definir la maduracion ha sido la erupcion dental.
Esta erupcién indica la aparicion clinica de las cuspides de los dientes a través de la

mucosa. La erupcion de estos dientes puede verse afectada por diversos factores como
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puede ser la infeccion o la extraccion prematura del predecesor temporal. Su uso como
indicador de la maduracion esta por tanto limitado a ciertas edades, desde los seis a los
treinta meses en denticion temporal, y de los seis a los trece afios para la denticion
definitiva (19). La erupcion dental retardada, puede verse como un posible signo de

malnutricion y advierte la necesidad de realizar un test seroldgico de EC (5).

El componente epitelial se transforma en el 6rgano del esmalte compuesto de
caracteristicos tipos celulares. Hay cuatro estructuras claramente diferenciadas: el
epitelio dental externo, el reticulo estrellado, el estrato intermedio y el epitelio interno
del esmalte. Las células del epitelio dental interno proceden de la membrana basal del
epitelio oral. Antes de la formacion del esmalte estas células comienzan a posicionarse
en forma de columna y a diferenciarse en los ameloblastos productores de la matriz del
esmalte (19).

En denticion temporal, la calcificacion de las coronas dentarias comienza en la
decimocuarta semana de vida intrauterina a nivel de los incisivos centrales. A mediados
de la decimoquinta semana comienza la calcificacion de los primeros molares, en la
decimosexta los incisivos laterales, en la decimoséptima los caninos y por ultimo los

segundos molares en la decimooctava.

Los dientes permanentes comienzan su calcificacion en el momento del
nacimiento, iniciandose ésta con los primeros molares. Al sexto mes de vida comienza
la calcificacion de los incisivos centrales superiores e inferiores y de los incisivos
laterales inferiores. Al afio comienzan los caninos, al afio y medio los incisivos laterales
superiores, a los dos afios y medio los primeros premolares, a los tres afios los segundos
premolares, a los cuatro afios los segundos molares y por Gltimo los terceros molares

poco antes de los diez afios.
Hipoplasias del esmalte
Los defectos del desarrollo del esmalte pueden ser definidos como alteraciones

en la matriz de los tejidos duros y en su mineralizacion procedente de la odontogénesis.

Estas alteraciones pueden ser clinicamente visibles. El defecto puede ser localizado
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afectando a uno, varios o incluso de forma sistematica a dientes que se desarrollan en el

periodo de la alteracion (19).

La hipoplasia es un defecto cuantitativo de la superficie externa del esmalte con
una disminucion de su espesor. El defecto del esmalte puede manifestarse con diferentes
variantes, desde un defecto poco profundo, hoyos profundos, hileras de hoyos
organizadas horizontalmente o estrias pequefias, largas, extensas o reducidas (19).

Las opacidades se definen como un defecto cualitativo del esmalte identificado
como una anomalia en la translucidez del esmalte. Se caracteriza por un &rea blanca o
decorada, pero la superficie del esmalte estd suave y el grosor del esmalte es normal. La
combinacion de las hipoplasias del esmalte y opacidades pueden ocurrir en la superficie

del mismo diente (19).

Etiologia

La causa de la aparicion de las hipoplasias del esmalte es desconocida. Se ha
especulado que puede ser debido a la hipocalcemia debida a malabsorcién, a un proceso
inmunoldgico inducido por el gluten que afecta al érgano productor del esmalte, 0 a
causas geneticas (15), como también destacé Mariani y cols. (11) en un estudio, donde

el antigeno HLA-DR3 aumentaba significativamente el riesgo de lesiones en el esmalte.

Existe una hipdtesis basada en un determinante molecular como etiologia de la
hipoplasia del esmalte, lo que explicaria la similitud de la distribucion de las hipoplasias
del esmalte con distintas condiciones sistémicas de diferente etiologia y sintomas
bioquimicos. El factor bioquimico comin para todos los pacientes con hipoplasia del
esmalte fue la hipocalcemia (60). El hecho de la hipoplasia de esmalte no fue asociado
consistentemente al nivel de fésforo inorganico en el plasma. Se ha visto que la
incidencia de la hipoplasia del esmalte en los pacientes con hipocalcemia temprana
después del nacimiento es mucho mayor que aquellos que la adquieren a una edad mas

avanzada (60).

De estos hallazgos se puede deducir la hipétesis de que la hipocalcemia sea la

causa de la hipoplasia del esmalte. Otros estudios de pacientes con hipoparatiroidismo
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corroboran esta hipdtesis (60). La hipoplasia del esmalte ha sido asociada con
desequilibrios del periodo perinatal y de la infancia tales como el tétano neonatal,
nacimiento prematuro, gastroenteritis, paralisis cerebral, retraso mental, hijos de madres
diabéticas y enfermedad celiaca (61). Por lo tanto esta hipotesis es consistente debido a

que la temprana o prolongada hipocalcemia es un hecho frecuente (60, 62).

Es légico entonces, ante la existencia de hipoplasias, pensar en la existencia de
una hipocalcemia en el tiempo correspondiente a el desarrollo de esta zona del esmalte
donde se encuentra la lesion. A partir de las lesiones del esmalte de un paciente y segun
la cronologia de la formacion del esmalte se puede correlacionar con el tiempo de inicio

de la hipocalcemia.

A partir de la severidad y extension de las lesiones hipoplésicas, no se puede
determinar la concentracion estimada de calcio en el plasma requerida para causar

lesiones dentarias (61).

Clasificacion

La clasificacion realizada por Grahen y Pinborg (63), se baso en los factores
etioldgicos, dividiéndolos en factores locales y sistémicos. En 1979, Murray y Shaw
(64) realizaron una clasificacion de las opacidades del esmalte no basada en factores
etiologicos. Estos autores utilizaron una graduacion de 1-4 para los diferentes tipos de
opacidades.

Un indice epidemiologico de los defectos del esmalte fue publicado por la
Comision de la Salud Oral, Investigacion y Epidemiologia en el afio 1982 (65). La
clasificacion de estos defectos del esmalte estaba basada en los tipos de defectos, en

namero y la localizacion de los mismos.
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Prevalencia

a) Denticién temporal

La prevalencia de las hipoplasias de esmalte varia segun los diferentes grupos de
poblacion. Se han realizado diferentes estudios (19) donde la prevalencia oscila desde
un 51% en Inglaterra a un 5% en Hungria. La prevalencia de las hipoplasias en terminos
exactos en nifios varia del 0-2%, incrementandose esta proporcion en los nifios de bajo
peso al nacer en su denticion temporal. Para una mineralizacién normal, son necesarias
unas concentraciones de fosfato célcico y vitamina D, cuando falta alguno de estos

elementos el riesgo de una mineralizacion anormal es mayor (60).

b) Denticion permanente

Ademas de la fluorosis, se han descrito numerosos factores etioldgicos de las
hipoplasias dentales (66). Una excesiva ingesta de flior durante las etapas criticas del
desarrollo dentario causa una alteracion que afecta a los ameloblastos durante la fase de
aposicon de la formacion del esmalte. La fluorosis se caracteriza por una apariencia
opaca y lustrosa del esmalte. La presentacion en las formas leves son opacidades
blancas, mientras que las formas mas severas adquieren un color amarillento o marrén.
El esmalte estd moteado y con hoyos variando segun los diferentes grados. La fluorosis
ocurre simétricamente en ambas arcadas. Una dosis de 0°5 mg de fltor por dia durante
los tres primeros afios de vida produce leves fluorosis del esmalte en un 67% de los
nifios (19).

Existen una serie de factores locales que también pueden causar alteraciones de
la mineralizacién. Las infecciones periapicales de los dientes temporales causan
destruccion de ameloblastos en algunas areas del germen dentario definitivo subyacente.
Un trauma local, como puede ser la intrusion de un incisivo temporal, puede causar una

hipoplasia del esmalte de sucesor permanente (63).
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Asociacion con la Enfermedad Celiaca

Se han realizado diversos estudios donde se ha asociado la EC a importantes
defectos del esmalte (11, 17, 18, 22, 23).

Un estudio realizado por Smith y Millar (67), mostrd hipoplasias severas en
incisivos y molares permanentes en nifios que sufrian EC y gastroenteritis. EI esmalte
afectado se disponia en bandas dejando las cuspides intactas. Este mismo patron de
afectacion del esmalte fue descrito por Rasmussen y Espelid (68), éstos encontraron
afectacion en dientes permanentes con un sistema a bandas, permaneciendo las cuspides
y el éarea cervical intacto, también describieron una coloracion amarillenta en estos

dientes.

Schmerling y cols. (69) realizaron un estudio en 252 nifios con EC, solo se
encontraron nueve con hipoplasias en el esmalte de la denticién permanente, y tres de
estos nueve casos fueron diagnosticados simultaneamente de raquitismo por deficiencia

de vitamina D.

En un estudio de Salud bucodental realizado en Suecia por Andersson-Wenckert
y cols. (53) fueron revisados 19 nifios y adolescentes con EC frente a un grupo control.
Las alteraciones de la mineralizacion en forma de hipoplasias y opacidades ocurrieron
en 74% de los casos con EC y en el 68% de los controles. El nivel de caries era mas
favorable en el grupo de EC que en los controles. La prevalencia de caries dental en
niflos con EC ha sido descrita por Fulstow vy cols (70), éste demuestra que la
prevalencia de caries en nifios con EC no estd incrementada en comparacion con nifios

Sanos.

Del estudio realizado por Knychalska-Karwan y cols. (71), podemos sacar como
conclusion que en la EC la absorcidn de calcio es defectuosa y se acompafia de una alta
secrecion intestinal de calcio ligada a la pérdida de proteinas en el intestino. Todas las
anomalias provocadas por la EC influyen en el desarrollo del drgano dentario.
Diferentes desviaciones en la forma de los canaliculos de la dentina, asi como los
cambios en el cemento de la raiz, demuestran las transformaciones que tienen lugar en

el diente y sus tejidos duros, que estan a punto de formarse. La dentina y el cemento
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reaccionan fuertemente en los casos de desviaciones metabdlicas. Este estudio afirma
que en la EC los tejidos duros de los dientes presentan cambios morfolégicos y cambios
relativos en el balance calcio-fésforo.

Para realizar nuestro estudio, hemos tomado como base el realizado por Aine y
cols. en 1990 (9), el mismo que fue utilizado para el estudio que se realiz6 en el Pais
Vasco por Aguirre y cols. Se trata de un estudio muy completo que comprendia a 40
adultos diagnosticados de EC cuyas edades comprendian entre los 19 y 67 afios. Un
total de 45 pacientes fueron eliminados de este estudio, los motivos de exclusion fueron
la ausencia de cuatro o mas dientes, la presencia de prétesis removibles parciales o

totales y la presencia de protesis fija en la cavidad oral.

El diagnostico de estos pacientes estd basado en la observacion de la atrofia de la
mucosa intestinal y la normalizacion de la misma tras la retirada del gluten de la dieta,

todo ello mediante biopsia intestinal.

Los defectos del esmalte fueron valorados mediante la clasificacién cronolégica
y sistematica de los mismos propuesta por Aine y cols. (19), que establecia cuatro
grados de afectacion:

Grado 0: sin defectos

Grado I: defectos en el color del esmalte. Opacidades de color crema, amarillo o
marron, que pueden ser simples o mdaltiples, con méargenes claramente definidos o
difusos, donde parte o toda la superficie del esmalte aparece sin brillo.

Grado I1I: ligeros defectos estructurales, la superficie del esmalte esta rugosa,
llena de surcos horizontales u hoyos superficiales; se pueden encontrar ténues
opacidades y decoloracién, ademas una parte o toda la superficie del esmalte aparece sin
brillo.

Grado IlI: defectos estructurales evidentes, parte o toda la corona del esmalte
aparece rugosa y llena de surcos profundos horizontales, grandes opacidades de
diferentes tonos o una fuerte decoloracion pueden aparecer en combinacion.

Grado IV: severos defectos estructurales. El aspecto de los dientes esta alterado,
las puntas de las cuspides son afiladas y/o las esquinas cortantes son desigualmente

delgadas y rugosas; el adelgazamiento del material del esmalte se detecta facilmente y
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los méargenes de las lesiones estan bien definidos, la lesion puede estar intensamente

decolorada.

La exploracion se realizo en un sillén dental, bajo luz artificial y se anotaron el
numero de dientes con defectos de esmalte, asi como el color, tipo y localizacion de
estos defectos. Los dientes explorados fueron previamente limpiados con pasta de

profilaxis y secados.

Los resultados obtenidos fueron comparados con un grupo control de pacientes
sanos adultos y con los resultados obtenidos en un estudio previo sobre alteraciones del

esmalte en nifios celiacos.

El nimero de pacientes sin defectos del esmalte en la poblacion celiaca adulta
fue del 0%, con defectos inespecificos el 18% y con defectos sistematicos el 83%. En el
grupo control adulto el 6% no tenia defectos, el 89% presentaba defectos inespecificos y
el 4% presentaban defectos de forma sistematica. En el grupo de nifios con EC se
observo que el 4% no presentaba defectos, el 0% tenian defectos inespecificos y el 96%

presentaban defectos de forma sistematica.

El grado de afectacion de los dientes con defectos del esmalte de los pacientes
adultos con EC fue: defectos inespecificos en el 18% de los pacientes, grado 0 el 0%,
grado | el 38%, grado Il el 43%, grado Il el 3% y grado IV el 0%. En el grupo de
pacientes adultos sin EC, el 89% presentaban defectos inespecificos. EI 6% lesiones de
grado 0, el 3% de grado I, el 2% grado Il y el 0% grado Il y IV. En el grupo de nifios
con EC el 0% presentaban defectos inespecificos, el 4% defectos de grado 0, el 14% de
grado I, el 53% de grado 11, el 19% de grado 111y el 11% de grado IV.

El estudio de Aine y cols. (19) es importante porque muestra claramente que los
defectos estructurales del esmalte simétrica y cronoldgicamente distribuidos estan

fuertemente asociados con la EC.

La mayoria de los pacientes adultos con EC presentaban defectos leves de tipo |
y 1, a diferencia de los nifios con EC cuyos defectos eran de mayor intensidad. Existen

dos posibles explicaciones a esta diferencia de intensidad en los defectos, una puede ser
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que los pacientes excluidos por ser portadores de protesis (31%), sus piezas extraidas
tuvieran defectos de mayor intensidad. La segunda posible explicacion seria que los
pacientes adultos con EC hayan desarrollado la enfermedad después de los siete afios,
permaneciendo hasta entonces en un periodo asintomatico con lesiones de tipo

inespecifico.

Este estudio trata de demostrar que la ingestion de gluten en nifios con EC es la
causa de los defectos del esmalte que presentan estos nifios. La retirada del gluten de la
dieta y su posterior reintroduccién, muestra los efectos del desarrollo defectuoso del
esmalte (19). EI mecanismo del desarrollo de las hipoplasias del esmalte causadas por el
gluten permanece adn sin descubrir, aunque se cree que esté relacionado con los niveles
de calcio presentes en estos pacientes durante la edad de calcificacion de los dientes
(61).

En la revision bibliografica podemos observar los diferentes estudios realizados
que demuestran que las alteraciones de la cavidad oral, y mas en concreto los defectos
del esmalte, son signos de enfermedades gastrointestinales crénicas como son los

sindromes de malabsorcion y malnutricién (72).

Los defectos del esmalte son faciles de detectar, y deberian de alertar a los
médicos y pediatras a hacer consultas al odont6logo o en caso de tener una historia

clinica positiva, proceder a un test de anticuerpos especifico (16, 22).

Diversos estudios han relacionado los defectos del esmalte en pacientes celiacos
con el antigeno DR3 (6, 10), y en concreto un estudio realizado por Mariani y cols.
(11), describié un aumento de riesgo de lesiones dentarias en pacientes con antigenos
DR3, mientras que los que poseian genotipo DR5, DR7 parecian estar protegidos de

estos defectos del esmalte.

Maki y cols. (10) observaron defectos del esmalte tipo celiaco en familiares de
primer grado sanos, el estudio familiar muestra que estos familiares con los tipicos
defectos del esmalte eran genéticamente similares a los pacientes con enfermedad
celiaca (Al, B8, DR3).
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MATERIAL

Poblacion de estudio

Se realiz6 un estudio prospectivo analizando 100 pacientes diagnosticados de EC
que acudieron a revision al Hospital Universitario “La Fe”, desde enero de 2005 a mayo
de 2010. Todos ellos habian sido diagnosticados de Enfermedad Celiaca durante los
afios 1977-2000, en este mismo Hospital. La confirmacion de la enfermedad fue tras

realizar tres biopsias intestinales.

El grupo control estaba formado por 80 pacientes sanos, que acudieron a la Clinica
Universitaria de la Facultad de Odontologia y Medicina de la Universitat de Valéncia

para la extraccion de cordales, desde mayo 2005 a diciembre 2010.

La muestra estuvo compuesta por 180 pacientes; a todos ellos se les rellend un
protocolo previamente establecido, en el que se relacionaron de forma ordenada y
detallada los antecedentes personales de interés del paciente, sus datos clinicos
intraorales, se estudiaron los dientes afectos de forma individual, considerando defectos
del esmalte especificos o sistematicos aquellos simétricos que afectan a los mismos
dientes de ambas hemiarcadas. Al grupo de pacientes celiacos se les realiz6 una

analitica como prueba complementaria.

Criterios de inclusién de los pacientes en el estudio

En el presente estudio fueron incluidos los pacientes diagnosticados de EC,
siendo el diagndstico confirmado tras la realizacion de tres biopsias intestinales. En el
grupo control fueron incluidos pacientes sanos, sin ninguna patologia que ocasionara

malabsorcion.

Fueron excluidos los pacientes con dientes no valorables en cavidad oral debido a:
1) la ausencia de 4 0 més dientes.
2) portadores de protesis removibles tanto parciales como totales, en alguno de
los maxilares.

3) presencia de prétesis fija en la cavidad oral.
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Material para el estudio

Previo a la exploracion, se procedié a la higiene de los dientes con pasta de
profilaxis y se secaron con aire. La exploracion se realizé en un sillon dental, bajo luz
artificial y se anotaron el numero de dientes con defectos de esmalte, asi como el color,
tipo y localizacion de los defectos.

El material de exploracion clinica consto de :

-espejo intraoral.

-sonda de exploracién odontoldgica.
Observadores del estudio
El estudio fue realizado por 2 profesionales cualificados: un cirujano
maxilofacial del Hospital Universitario “La Fe” ( JBM) y por una odontéloga (CBC)
METODO
RECOGIDA DE DATOS
Se confecciond un protocolo que fue cumplimentado para cada paciente del
estudio. Los datos fueron archivados en un fichero automéatico de una base de datos.
Estos datos fueron codificados para su procesamiento estadistico.
1. Datos del paciente
Numero de orden: a cada paciente se le asigné un namero correlativo para tenerlos
codificados de forma ordenada.
Edad: edad del paciente en meses en el momento de la exploracion.
Sexo: fue codificado como: 1) hombre y 2) mujer.

Antecedentes generales: 1) no, 2) dermatitis herpetiforme, 3) diabetes, 4) otros

procesos generales.
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Ingesta de flaor: se valord si el paciente habia tomado fluor, se codifico6 como: 0)
nunca tomg, 1) si que toma.

Edad en meses de diagnostico confirmado de la lesion: tras realizar las tres biopsias
intestinales.

Nivel de placa: valorado segun el indice de Greene y Vermillon en 1960 y modificado
en 1964 (OHI), cuantificando la cantidad de placa existente: grado 0) ausencia de placa,
grado 1) la placa afecta Unicamente el tercio cervical, grado 2) se afectan los tercios
cervical y medio y grado 3) se afecta toda la corona del diente.

NuUmero de dientes afectos: se anotaron los dientes con lesiones en el esmalte de cada

paciente.

Exploraciones complementarias

Antigenos del Complejo Mayor de Histocompatibilidad: DR3, DQ2, DR7, DR5,
DQ8. Codificando la presencia o no de estos antigenos: 1) si, 2) no.

2. Datos por diente

Se estudiaron los dientes afectos de forma individual.

Diente afecto: se estudid el grupo dental al que pertenecia el diente afecto codificado
en: 1) incisivos, 2) caninos, 3) premolares y 4) molares.

Arcada afecta: se codificd como 1) maxilar y 2) mandibular, la arcada a la pertenecia
el diente afecto.

Localizacion: se observo en que lugar de la corona dental estaba localizada la lesion del
esmalte: 1) incisal, 2) medio, 3) cervical, 4) oclusal y 5) corona completa.

Grado de lesion del esmalte: se valoraron las lesiones del esmalte en grados del 0 al
IV segun la clasificacion establecida por Aine y cols . (31): grado 0) sin defectos, grado
I) defectos en el color del esmalte. Opacidades de color crema, amarillo o marrén, una
parte o toda la superficie del esmalte aparece sin brillo ( Figuras 1, 2 y 3), grado II)
ligeros defectos estructurales, la superficie del esmalte estd rugosa, llena de surcos
horizontales u hoyos superficiales; se pueden encontrar tenues opacidades y
decoloracion; ademas una parte o toda la superficie del esmalte aparece sin brillo

(Figura 4), grado Il1) defectos estructurales evidentes, parte o toda la superficie del
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esmalte aparece rugosa y llena de profundos surcos horizontales; grandes opacidades de
diferentes tonos o una fuerte decoloracion pueden aparecer en combinacion, grado 1V)
severos defectos estructurales. Aspecto de los dientes alterado, las cuspides son afiladas
y/o las esquinas cortantes son desigualmente delgadas y rugosas; la lesion puede estar
intensamente decolorada.

Tinciones dentarias: Se establecieron tres grados de clasificacion, de mayor a menor
intensidad, siguiendo la clasificacion de Nadal (31): grado 0: no hay afectacion, grado |
. afectacion del tercio cervical de la corona dentaria, grado Il: afectacion del tercio

medio y cervical de la corona dentaria, grado I1I: afectacion de toda la corona.

Figura 1. Lesion del esmalte grado | en molares inferiores.

Figura 3. Incisivos superiores e inferiores con lesion grado I.
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Figura 4. Lesiones grado Il en incisivos superiores.

Figura5. Lesiones grado | en incisivos superiores.
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PROTOCOLO DE LAS LESIONES DEL ESMALTE EN EC

Master de Cirugia e Implantologia Bucal
Facultad de Medicina y Odontologia

Clinica Odontologica

Universidad de Valencia .
VNIVERSITAT & I VALENCIA
Departament d'Estomatologia

DATOS DEL PACIENTE: Apellidosy nombre.............c.coceoevien.n.

NUmero de orden:

Edad del paciente en el momento de la exploracién

Sexo: 1) hombre y 2) mujer

Antecedentes generales: 1) ausencia de antecentes, 2) dermatitis herpetiforme, 3)
diabetes y 4) otros procesos generales.

Ingesta de fldor: 0) nunca tomd y 1) si que tomo.

Edad de diagnostico confirmado de la enfermadad celiaca (en afios).

Nivel de placa, valorado segln el indice de Greene y Vermillon en 1960 y modificado
en 1964 (OHI) cantidad de placa existente: grado O, grado 1, grado 2 y grado 3.

NuUmero de dientes afectos.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS ( s6lo para pacientes celiacos)
Antigenos del Complejo mayor de histocompatibilidad: DR3, DQ2, DR7, DR5 y DQ8.

Codificando la presencia o no de estos antigenos: 1) si y 2) no.

PROTOCOLO POR DIENTE

Se estudiaron los dientes afectos individualmente.

Diente afecto:1) incisivos, 2) caninos, 3) premolares y 4) molares.

Arcada: 1) superior y 2) inferior.

Localizacién: 1) incisal, 2) medio, 3) cervical, 4) oclusal y 5) corona completa.

Grado de lesion del esmalte: grado 0), grado 1), grado IlI), grado Ill) y grado IV).
Tincion del esmalte: grado 0), grado 1), grado 11) y grado I11.
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TRATAMIENTO ESTADISTICO

En primer lugar hemos realizado un andlisis descriptivo de los grupos celiaco y
control en las principales variables, utilizando distribucion de frecuencias gréficas y las
estadisticas de tendencia central y variabilidad mas apropiados para cada variable.

El analisis de los defectos entre los grupos celiaco y control ha sido realizado
mediante pruebas t y pruebas X? en funcion de la naturaleza de las variables, su nivel
de medida y el cumplimiento de los supuestos de las técnicas. Utilizamos un nivel de
significacion de 0,05 para rechazar la hipotesis nula (no diferencias, no hay relacion) en
todos los casos.

Los andlisis han sido realizados con el programa SSPS 16 para Windows.
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RESULTADOS

Se estudiaron un total de 183 pacientes, 2 del grupo celiaco fueron excluidos por
ser portadores de prétesis fija en boca y 1 fue excluido por presentar agenesia de los
primeros premolares maxilares y mandibulares.

Los pacientes estudiados fueron 180, el grupo celiaco estaba formado por 100

pacientes y el grupo control por 80.

Edad y sexo

La edad media para el grupo de los pacientes celiacos fue de 17,3 afios (rango
entre 8 y 32 afios); y el grupo control de 21 afios (rango entre 12 y 34 afios); no hubo
diferencias significativas entre los dos grupos (t = -0,048; p = 0,962).

El estudio incluyé 39 hombres (21,7%) y 61 mujeres (33,9%), en el grupo
celiaco; y en el grupo control hubo 39 hombres (21,7%) y 41 mujeres (22,8%). No hubo
diferencias estadisticamente significativas en la distribucién por sexos entre los dos
grupos (x* = 1,090; p = 0,296) ( Figura 6).
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Figura 6. Distribucion por sexos.
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Antecedentes generales

En lo referente a los antecedentes generales de los pacientes con EC, el 88% de
pacientes no presentaron ningun antecedente, la dermatitis herpetiforme fue el proceso
mas asociado, observandose en el 9% de los pacientes. La asociacion con diabetes se

observé en el 3% de los pacientes ( Figura 7).

De los pacientes examinados del grupo control, el 96,3% no presentaron ningun
antecedente general de interés, ninguno tuvo dermatitis herpetiforme, un 2,5 % se socio

a diabetes y un paciente presento epilepsia (1,4%).
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antecedentes  herpetiforme

O Enfermedad Celiaca @ Grupo Control

Figura 7. Antecedentes generales

No existieron diferencias estadisticamente significativas que relacionaran a los
pacientes con dermatitis herpetiforme con la presencia de alteraciones en el esmalte
tanto en el grupo celiaco como en el control, obteniendo que 3 de los 9 pacientes
celiacos tenfan defectos del esmalte (X°=8,825, p=0,842, V de Cramer=0,249). Ninguno

de los pacientes diabéticos de ambos grupos presentd defectos en el esmalte.
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Ingesta de flUor

En el grupo con EC, 31,3% habian tomado diferentes compuestos con fllor y

68,7% no habian tomado fltor.

En el grupo control, el nimero de pacientes que tomaba fltor era de 27,8% vy el
porcentaje de pacientes que no fue de 72,2%.

En ambos grupos fue mayor el nimero de pacientes que no ingerian fluor,

aunque el resultado no fue estadisticamente significativo ( X?=0,252, p=0,615).
Edad de diagndstico de la EC

En cuanto a la edad de diagndstico de la enfermedad se observo que la mayoria
de pacientes habian sido diagnosticados en los primeros afios de vida, este dato sera
relevante a la hora de relacionar el periodo de calcificacion de los dientes y el gluten en
la dieta con los defectos del esmalte y con los grupos dentales mas afectados

coincidiendo con el periodo de la odontogénesis.

Edad de diagnéstico n=100 %
Antes del primer afio 15 15
Entre 1y 2 afios 38 38
Entre 3y 5 afos 20 20
Entre 6 y 10 afios 23 23
Entre 11 y 20 afios 4 4

Tabla 1. Edad de diagnostico de la enfermedad
Nivel de placa
Se observé en el grupo de enfermos celiacos que el 24,2% de los pacientes

tenian grado 0; el 34,3% grado | de placa; el 34,3% grado 2 y el 7,1% de los pacientes
grado 3.
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En el grupo control encontramos 52,5% de pacientes con grado O de placa
bacteriana, el 33,8% de los pacientes grado 1; 13,8% grado 2 y 0% de pacientes grado
3.

Si existieron diferencias significativas entre los niveles de placa del grupo
celiaco y del grupo control (t=4,885, p<0001), la media del nivel de placa del grupo
celiaco fue de 1,24 y la media del grupo control de 0,61, presentando mayor higiene y

menor indice de placa bacteriana el grupo control.

NUmero de dientes afectos

En el grupo celiaco encontramos 47% de los pacientes sin alteraciones del

esmalte y 53% con alteraciones en el esmalte dental (Figura 8).

En el grupo control el 57,5% de los pacientes no tenian alteraciones del esmalte

y el 42,5 % de los pacientes tenian alteraciones (Figura 8).

Aunque el grupo celiaco presenté mayor nimero de pacientes con defectos en el
esmalte dental que el grupo control, las diferencias no fueron estadisticamente
significativas (X*=0,364; p=0,546y V de Cramer=0,045).
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Figura 8. Alteraciones en el esmalte EC vs Grupo control
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La diferencia entre ambos grupos de los defectos especificos e inespecificos se
puede ver en la figura 9, considerando defectos especificos a las lesiones de esmalte
simétricas, que afectan a los mismos dientes de ambas hemiarcadas, las otras lesiones
fueron consideradas inespecificas. Los resultados indicaron que no habia relacién
estadisticamente significativa entre estos defectos y los grupos de estudio (X?=0,732;
p=0,392 y V de Cramer=0,095), aunque se observé en el grupo celiaco un mayor
nimero de pacientes con defectos especificos, distribuidos simétrica vy

cronoldgicamente.
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Figura 9. Defectos especificos vs defectos inespecificos.

Del grupo de 100 pacientes celiacos, se presentaron un total 156 dientes afectos,

siendo la media de 1,56 dientes, con un rango de 0 a 8 dientes afectos.

En el grupo control encontramos un total de 97 dientes afectos. La media de

dientes en el grupo control fue de 1,21 dientes (rango 0-8 dientes afectos).
Los resultados indicaron que el grupo celiaco y el control diferian

significativamente en el nimero de dientes afectos, presentando el grupo celiaco mayor

namero de dientes afectos, siendo t= 2,338 y p=0,021.
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En la tabla 2 se puede observar el nimero de dientes afectos en ambos grupos

no de dientes Enfermedad Celiaca Grupo Control

n=100 % n= 80 %
° 47 47 46 57,5
! 13 13 11 13,8
? 16 16 11 13,8
> 8 8 2 25
! 4 4 5 6.3
5 1 1 0 5
° 4 4 1 13
7 2 > 0 5
8 5 5 1

Tabla 2. Ndmero de dientes afectos en ambos grupos.

Antigenos del Complejo Mayor de Histocompatibilidad

En la tabla 3 se observa el porcentaje de pacientes celiacos que presentaron los

antigenos del complejo mayor de histocompatibilidad.

N° % X? p
pacientes
DQ2 42 42 1,057 0,304
DR3 38 38 2,679 0,102
DR5 33 33 0,304 0,582
DR7 18 18 0,161 0,688
DQ8 7 7 6,253 0,012

Tabla 3. Distribucion de los antigenos de histocompatibilidad en los pacientes celiacos.

39



En relacion a la presencia de los antigenos del complejo mayor de
histocompatibilidad, se comprobd que la presencia de los antigenos DQ2 y DR3, fue la
mas frecuente en los pacientes celiacos, apareciendo en un 42% y 38% respectivamente;
aunque el resultado no fue estadisticamente significativo, DR3 (X* =2,679 p= 0,102) y
DQ2 (X? = 1,057, p= 0,304), los siguientes fueron el antigeno DR5 (X?= 0,304, p=
0,582) y DR7 (X*= 0,161, p= 0,688), y por Gltimo el antigeno DQ8 presente en un 7%
de los pacientes ( X?= 6,253, p= 0,012) ( tabla 3).

Respecto a la relacion entre los antigenos y los defectos del esmalte se observo
en la tabla 4, que los pacientes celiacos que presentaron los antigenos DR3 y DQ2
tenian mayor riesgo de presentar alteraciones en el esmalte, de 53 pacientes con
defectos en el esmalte, 30 eran portadores de estos antigenos. Los resultados fueron
estadisticamente significativos en el caso de los pacientes celiacos portadores del
antigeno DQ8, lo que significd que los pacientes portadores de este antigeno
presentaron menos alteraciones del esmalte; este antigeno parece que protegia frente a

las alteraciones del esmalte.

: defectos sistematicos | defectos inespecificos X2 p
Antigenos
n=28 n=25
DR3 9 5 0,164 0,102
DQ2 9 7 0,102 0,304
DR7 4 2 0,40 0,688
DR5 5 5 0,55 0,582
DQ8 1 6 0,12 0,012

Tabla 4. Numero de pacientes con defectos en el esmalte en relacién con los antigenos
HLA asociados con la EC.

Grupos dentales afectos
Se distribuyeron los defectos del esmalte en los diferentes grupos dentales:

incisivos, caninos, premolares y molares. Un mismo paciente podria tener varios grupos

dentales afectados a la vez (tabla 5 ).
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EC control X2 p

Grupo Dental
N°pacient % N°pacient %
Incisivos 25 53,2 19 55,9 | 0,069 | 0,537
Caninos 6 12,8 6 17 0,068 | 0,542
Premolares 11 22,9 6 17 0,161 | 0,148
Molares 27 60,2 16 47,1 0,061 0,586

Tabla 5. Localizacion de los defectos por grupos dentales

Aunque no existian diferencias estadisticamente significativas, se observo una
mayor afectacion del grupo incisivo y molar coincidiendo el periodo de calcificacion de
estos dientes (son los primeros en calcificarse) con el diagnostico y retirada del gluten
de la dieta de estos pacientes.

Nuestros resultados mostraron un mayor porcentaje de afectacion del grupo
molar e incisivo. No existian diferencias estadisticamente significativas que refirieron
una mayor afectacion de los grupos dentales en los pacientes con EC respecto al grupo
control: en el grupo incisivo (X?=0,381, p= 0,537 y V de Cramer=0,069), grupo canino
(X2=0,372, p=0,542 y V de Cramer=0,068), grupo premolar (X*=2,091, p=0,148 y V de
Cramer=0,16 ) y grupo molar (X?=0,297, p=0,586 y V de Cramer=0,061).

Arcada afecta

Tanto en el grupo celiaco como en el control encontramos resultados similares
en cuanto a la afectacion de la arcada dental, presentando un 32,6% de los pacientes
afectada la arcada superior, 26,1% la arcada inferior y el 41,3% de los pacientes
presentan ambas arcadas afectadas (X=0,02, p=0,999 y V de Cramer=0,04).

Localizacién

La distribucion de los defectos en la corona clinica de los dientes, fue en tres

tercios: incisal, medio y cervical y cara oclusal pudiendo los defectos afectar a ninguno,

uno, dos o incluso a toda la corona dentaria.
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En la figura 10 se observa la localizacion de los defectos del esmalte en la

corona dental de los dientes afectos.
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Figura 10. Distribucién coronal de la lesion del esmalte.

Los resultados mostraron diferencias significativas en lo referente a la
localizacion por tercios coronales de los defectos, el grupo celiaco tenia mayor
afectacion de la cara oclusal que el grupo control, (X?=17,170, p<0,001, V de
Cramer=0,460); mientras que el grupo control tenia una mayor afectacion del tercio
cervical de los dientes frente al grupo celiaco (X°=1,763, p=0,184, V de Cramer=0,148),
esta diferencia fue importante aunque no resultd ser estadisticamente significativa, al
igual que los resultados del tercio medio (X2= 0,66, p= 0,555, V de Cramer= 0,365) e
incisal (X2= 0,794, p= 0,356, V de Cramer= 0,296).

Grado de la lesion
La distribucion por grados de afectacion del esmalte se observa en la figura 10,

valorandose las lesiones en grados del O al 1V segun la clasificacion establecida por
Ainey cols. (27).
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Los resultados indicaron que no existian diferencias estadisticamente
significativas entre los dos grupos y el grado de lesiones (X?=2,208, p=0,698 y V de
Cramer=0,111)
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Figura 11. Grados de la lesion.

Grado de tincién

El 55,5% de los pacientes celiacos no presentaron tincion dental, resultado
parecido al del grupo control donde el 44,5% tampoco presentaron tincion. El grado | de
tincién fue el mas frecuente tanto en el grupo celiaco (59,1%), como en el control
(4079%). Los resultados no fueron estadisticamente significativos (X2= 5,498, p= 0,139
y V de Cramer=0,175).
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DISCUSION

Los 100 pacientes con EC fueron diagnosticados mediante biopsia de la mucosa
intestinal. En algun estudio previo (70) referido a la denticion de los pacientes con EC,
el diagnostico se basé unicamente en la sintomatologia clinica, mientras que en otros (9,
19, 13) también fue establecido mediante biopsia intestinal. Es importante determinar
como fue realizado el diagndstico de la EC para validar los resultados; ya que la biopsia
es considerada el método diagnostico de confirmacion de esta enfermedad. Por ello, en
algun estudio (70) sin confirmacion de la EC mediante biopsia intestinal, presuponen
que las manifestaciones orales podian deberse a otra entidad clinica de curso similar a la
EC.

Los estudios previos (67, 68) sobre las alteraciones del esmalte y la EC, a
excepcion de los realizados por Aine y cols. (9, 19) y por Aguirre y cols. (13), fueron
llevados a cabo con grupos de pacientes muy reducidos resultando muy dificil por ello

extrapolar conclusiones y comparar resultados.

Edad y Sexo

Por sexos, la distribucion H/M fue de un 39% del hombres y un 61% de mujeres
en el total de los pacientes con EC, porcentaje similar al obtenido por Aguirre y cols.
(13), Wierink y cols (15) y Aine (9) en su estudio de la poblacion celiaca adulta, pero
contrasta con el realizado sobre nifios (19), donde la relacion hombre-mujer era de 1:1.

Lesiones del esmalte asociadas a antecedentes generales

En la revision de la literatura existen articulos que relacionan la EC con algunas
enfermedades sistémicas sobre todo de tipo autoinmunes (42), las mas destacadas son
la dermatitis herpetiforme (DH) (46) v la diabetes (44).

La DH es la enfermedad més claramente asociada a la EC. Otley y cols. (46)
realizaron un estudio donde 2/3 de los pacientes con DH presentaban a su vez EC. Otro
estudio realizado por Aine y cols. (31), encontro que la mayoria de pacientes celiacos
presentaban simultaneamente DH. En nuestro trabajo encontramos 9 pacientes celiacos

con DH, un namero bajo de pacientes al compararlo con los estudios realizados por
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Aine y cols. (31) y Otley y cols (46) donde el nimero de pacientes era mayor, sin
embargo nuestros resultados se asemejan a los obtenidos por Aguirre y cols. (13).

De los 9 pacientes con DH, 3 presentaban lesiones en el esmalte. En lo referente
a la asociacion de los enfermos celiacos con defectos en el esmalte con la dermatitis
herpetiforme, no existieron diferencias estadisticamente significativas que indicaron una
mayor prevalencia de alteraciones del esmalte en pacientes con ambas enfermedades
asociadas. Nuestros resultados son similares a los obtenidos en el estudio del Pais VVasco
(13), donde tampoco encontraron diferencias significativas entre esta enfermedad y la
mayor prevalencia de defectos en el esmalte; aunque obtuvieron que 11 de los 17
pacientes celiacos con DH presentaban defectos en el esmalte, lo cual pudo indicar una
mayor susceptibilidad a lesiones ectodérmicas. Sin embargo, Aine y cols. (31),
realizaron un estudio con resultados estadisticamente significativos, donde un 53% de
los pacientes celiacos con dermatitis herpetiforme presentaban defectos en el esmalte

dental.

La diabetes insulinodependiente es la alteracion endocrina méas frecuentemente
asociada a la EC, debido a la presencia en ambas enfermedades de los mismos antigenos
del Complejo Mayor de Histocompatibilidad (44). En el presente estudio solo
encontraron 3 pacientes celiacos con diabetes, resultados muy parecidos a los
encontrados por Aguirre y cols. (13), donde 4 pacientes eran diabéticos. Ninguno de
los 3 pacientes diabéticos presento alteraciones en el esmalte, por lo tanto al igual que
los resultados del estudio en el Pais Vasco (13), no encontramos mayor prevalencia de
defectos en el esmalte en pacientes celiacos diabéticos.

Edad de diagnéstico de la enfermedad

La edad de diagnostico tiene un papel muy importante en la patogénesis de las
lesiones dentales. El diagndstico de EC se realiz6 antes de los dos afios de vida en un
43% de los pacientes; en el estudio del Pais Vasco (13) esta cifra aumentd al 64%. El
diagnostico temprano de la enfermedad posibilito asociar a estos pacientes una dieta sin
gluten, originando la remision de los sintomas clinicos y la prevencion de alteraciones
metabolicas. Esto podria explicar la mayor afectacién de determinados dientes y la

ausencia de lesiones en otros cuya formacion es en edades mas avanzadas. En Finlandia
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la EC es diagnosticada en edades mas avanzadas, motivo por el cual existe mayor
prevalencia de defectos del esmalte encontrados en el estudio realizado por Aine y cols.
donde encontré un 96% de afectacion dental (9). Los pacientes celiacos estudiados por
Aine y cols. (9), habian estado expuestos al gluten durante un periodo de tiempo mayor,
por eso obtuvieron tasas mucho mas elevadas al resto de estudios realizados en otros
paises. Un estudio publicado por Majorana y cols. (6) también encontré relacion
significativa en la edad de diagnostico y los defectos del esmalte. Bucci y cols. (73) en
2006, al igual que Rasmusson y cols. en 2001 (4), no encontraron datos
estadisticamente significativos respecto a la temprana edad de diagnostico con los

defectos del esmalte.

La edad temprana de diagndstico también puede ser la explicacion de la mayor
afectacion en ciertos grupos dentales (incisivos y molares), dado que la mineralizacién
de la corona del primer molar se completa a los 6 meses de vida, durante este periodo la
mayoria de los nifios ain no han sido diagnosticados de EC, y el gluten no ha sido
retirado de la dieta (2).

Asociacion con los Antigenos del Complejo Mayor de histocompatibilidad
(CMH)

Diferentes estudios (10, 11, 19), han comprobado la relacién entre los antigenos
del complejo mayor de histocompatibilidad mas frecuentes en los pacientes celiacos y
las alteraciones del esmalte, en nuestro estudio esta asociacion fue estadisticamente
significativa en el caso del antigeno DQ8.

El trabajo realizado por Aguirre y cols. (13) mostrd resultados parecidos a los
nuestros, obteniendo que en mas de la mitad de sus pacientes eran portadores del
antigeno DR3; este hallazgo sugiere un mayor riesgo de presentar alteraciones del
esmalte. Aine (74) también encontré una asociacion entre los antigenos DR3 y los
defectos del esmalte, al igual que Mariani y cols. (11), que observaron la presencia del
antigeno DR3 en 72,2% de sus casos. Maki y cols. (10), a su vez, encontraron defectos
en el esmalte de familiares sanos de enfermos celiacos que presentaban el antigeno
DR3.
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Los antigenos DQ8 y DR7 parecen ser factores protectores frente a las
alteraciones del esmalte (10). Nuestros resultados fueron estadisticamente significativos
respecto al antigeno DQ8, los pacientes portadores de éste presentaron menos defectos
del esmalte. Mariani y cols. (11) también advierten que estos antigenos podian
constituir un factor protector frente a las alteraciones del esmalte, al igual que el estudio
realizado en el Pais Vasco (13).

En el norte de Europa el antigeno DR3 es el méas predominante, sin embargo en
Esparia e Italia los mas estacados son el DR3 y la asociacion entre DR5 y DR7 (19),
esta observacion puede ayudar a entender la menor prevalencia de defectos del esmalte

en nuestra poblacion que en la de los paises del norte de Europa.

Clasificacion de los defectos

No existe ninguna clasificacion de los defectos del esmalte en personas con EC
que haya sido consensuada. Generalmente las clasificaciones han sido realizadas

basandose en la cronologia, morfologia y/o etiologia de los defectos.

Murray y Saw (64) en 1979 postularon la necesidad de crear una clasificacion
basada Unicamente en la apariencia clinica de las lesiones. Su criterio para la
clasificacion se basaba en el color y diametro de éstos. Sin embargo sélo en un grado de
los siete que comprendia esta clasificacion se hacia referencia a las hipoplasias, y como
es un defecto muy frecuente en el grupo de pacientes celiacos, se descarto.

En 1982, la Comisién de Salud Oral, Investigacion y Epidemiologia (65)
presentd un indice clasificando los defectos segun su tipologia, demarcacion y
localizacion. Esta clasificacion presentaba ocho grados segun el tipo, cuatro grados
segun el nimero y siete grados segun la localizacion. Teniendo en cuenta que los
defectos de los pacientes con EC son numerosos y no aislados, esta clasificacion

resultaba demasiado complicada.

En 1986 Aine (19) realizo el estudio mas importante llevado a cabo sobre los

defectos del esmalte en nifios con EC. Elabor6 una clasificacion que ofrecia una mayor
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flexibilidad de agrupacién de los defectos. Definid cuatro grados; uno para los defectos

del color y los otros tres para hipoplasias en sus grados leve, moderado y severo.

En nuestro trabajo se decidio utilizar la clasificacion de Aine (19) por su
sencillez, claridad de interpretacion y porque los estudios mas importantes realizados (9,
13, 19, 56, 57) se han basado en la misma, incluyendo el realizado en el Pais VVasco por
Aguirre y cols. (13) primer estudio realizado en Espafia, pudiendo de esta forma

comparar nuestros resultados con un mejor criterio.

Dientes con alteraciones del esmalte

En el presente estudio encontrd en un 53 % de pacientes con EC tuvieron algin
tipo de alteracion del esmalte en los dientes. De estos enfermos, el 54% presentaban
defectos sistematicos y el 46% inespecificos; mientras que en el grupo control, el 50 %
presentaban defectos inespecificos y 50% defectos sistematicos. Se observé en el grupo
celiaco un mayor nimero de pacientes con defectos sistematicos, distribuidos simétrica

y cronologicamente, siendo éste un dato no estadisticamente significativo.

Andersson-Wenckert y cols. (53) obtuvieron un 74% de alteraciones de la
mineralizacion en el grupo celiaco y un 68% en el grupo control (p>0"05), este estudio
mostrd que la EC “per se” no causa un mayor numero de defectos en el esmalte, al igual
que Rasmusson (68), donde no encontr6 una asociacion clara entre los defectos del
esmalte y la EC.

El estudio realizado en el Pais Vasco, por Aguirre y cols. (13), obtuvo datos
parecidos a los nuestros, resultando estadisticamente significativos. Otro trabajo
realizado en Espafia en 2008 (2), encontrd al 83% de los pacientes celiacos con defectos
en el esmalte frente a un 53,3% del grupo control, resultados similares a los de
Majorana y cols. (6), Bucci y cols. (73), Wierink y cols. (15), Farmakis y cols. (17),
Privolou y cols. (20) y Rea y cols. (18), donde el grupo celiaco presentaba un mayor

numero de defectos del esmalte que el grupo control (p<0.05).

Se observaron diferentes porcentajes, Shmerling y cols. (69) encontraron valores

de solo 3,6% de hipoplasias en nifios con EC. En sentido opuesto Aine y cols. (19) en

48



estudios tanto en nifios como en adultos, demostro que el 96% de la poblacion infantil
celiaca tenia alteraciones del esmalte y en la adulta el 83% presentaba lesiones en el
esmalte dental (9).

Las diferencias entre estos resultados sugieren que en el estudio de Aine y cols.
(9), se realiz6 una seleccidn previa de los pacientes, excluyéndose del estudio a aquellos
que eran portadores de protesis 0 que tenian mas de cuatro dientes exodonciados.
Ademas, en el estudio realizado por Shmerling y cols. (69) se utiliz6 otra clasificacién

que no tenia en cuenta los defectos de color ni las hipoplasias de grado leve.

Simetria de las lesiones

En lo referente a la simetria de las lesiones, 47 de los pacientes con EC tenian
defectos simétricos lo que suponia el 59,6% de los defectos afectando a mas de un
diente con un periodo de desarrollo simultdneo. En el grupo control los defectos
especificos e inespecificos estuvieron igualados al 50%, siendo un resultado no
estadisticamente significativo y muy similar al obtenido por Aguirre y cols (13), aunque
éstos si obtuvieron resultados estadisticamente significativos, también fueron resultados

significativos los encontrados por Campisi y cols. (5).

Es posible comparar estos resultados con los obtenidos por Aine (9) en adultos
donde el 83% de los pacientes tenian defectos simétricos y cronolégicamente
distribuidos. Ortega Paez y cols. (2), también obtuvieron porcentajes elevados de

defectos sistematicos en el grupo celiaco frente al grupo control (73 % vs 23 %).

Grupos dentales afectos

En el momento de clasificar los defectos se advirtid que el grupo molar era el
mas afectado (60,2%), seguido del incisivo (53,2%), de los premolares (22,9 %) vy del
canino (12,8%). No hubo diferencias estadisticamente significativas en la localizacién

respecto al grupo control.

La EC predispone sobre todo a las alteraciones del grupo molar e incisivo en

base a la cronologia de la odontogénesis (9). Hay que tener en cuenta que el grupo
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incisivo y molar son los primeros en calcificarse, y esta calcificaciobn comienza en el
momento del nacimiento, cuando el gluten es incorporado a la dieta del nifio, como
consecuencia de la malabsorcion inducida por la dieta se produce un defecto en la
calcificacion. Esto explicaria la menor afectacion de los dientes con una calcificacion
mas tardia, cuando la enfermedad ha sido diagnosticada y el gluten retirado de la dieta
(14).

Las cifras anteriores coinciden con las de estudios previos a pesar de que estos
trabajos no distinguieron en grupos dentarios. Asi, Rasmussen y Espelid (68) hicieron
referencia a la gran prevalencia de los defectos en incisivos y molares. Atanassov y cols.
(23) no observaron la afectacién de caninos y premolares en esta enfermedad. Para Aine
(19) los incisivos centrales estaban afectados siempre en nifios con EC, sefialando que
los caninos y premolares también podian verse afectados, aunque con menor frecuencia.
Nuestro estudio obtiene un mayor nimero de premolares afectos que el resto de trabajos
publicados. Aguirre y cols. (13), obtuvieron resultados estadisticamente significativos
con respecto al grupo incisivo como mas afectado al igual que Bucci y cols. (73). Y
Wierink y cols. (15).

Nuestros resultados son muy parecidos a los obtenidos Ortega Paez y cols. en
2008 (2), siendo el grupo molar el méas afectado, seguido del grupo incisivo con un

porcentaje alto de afectacidn y por altimo el grupo canino con una afectacion muy baja.

Localizacion de las lesiones

En cuanto a la distribucién de los defectos por tercios de la corona solo
encontramos los datos de dos estudios, ambos realizados en Espaiia; el primero en el
Pais Vasco (13) y el segundo en Granada en el 2008 (2). Nuestro trabajo reflejo que el
tercio oclusal es con un 53,2% el mas afectado, seguido del incisal (38,3%), medio
(31,9%) y por ultimo el tercio cervical (29,8%); no existiendo casos donde se vid

afectada toda la corona dentaria.

Nuestros datos mostraron resultados estadisticamente significativos en cuanto a

la mayor afectacion de la cara oclusal, esto difiere de los observados por Ortega Paez y
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cols. (2) donde el tercio incisal fue el méas afectado, al igual que en el Pais Vasco (13),
(p<0°05), y donde encontraron 4 casos de coronas completas afectas en pacientes
celiacos (p<0705). Aguirre y cols. (13), demostraron que el tercio incisal era el mas

afectado con el curso de la enfermedad en relacion con la odontogénesis.

Graduacion de las alteraciones del esmalte

En cuanto al grado de lesion del esmalte del diente afecto, encontramos un 28%
de los pacientes con defectos grado I, un 16% grado II, un 7 % grado 111 y un 2% grado
V.

Nuestros resultados son similares el estudio realizado por Campisi y cols (5). y
por Aguirre y cols. (13) donde las lesiones de grado | eran las mas numerosas, mientras
que en el estudio realizado por Aine (9) y por Wierink (15), las lesiones grado Il eran

las mas numerosas.
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CONCLUSIONES

1-

Existio un discreto mayor nimero de pacientes con defectos en el esmalte en
el grupo celiaco que en el grupo control, aunque los resultados no fueron

estadisticamente significativos.

Los pacientes celiacos presentaron una mayor afectacion del grupo incisivo y
molar, esto pudo estar relacionado con la edad de diagnostico de la EC y la
retirada del gluten de la dieta, coincidiendo con el periodo de calcificacién

de estos grupos dentales.

Los pacientes celiacos portadores de los antigenos DR3 y DQ2 presentaron
mayor numero de defectos en el esmalte, no siendo un resultado
estadisticamente significativo, podemos pensar que estos pacientes presentan
mayor riesgo de tener alteraciones en el esmalte. Los pacientes portadores
del antigeno DQ8 presentan menor numero de alteraciones en el esmalte,
este resultado estadisticamente significativo, induce a pensar que el antigeno

DQ8 es protector frente a las alteraciones del esmalte.
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